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Tomada de Wikipedia/Papiro de Edwin Smith

“Uno que tiene dislocacion de la
vértebra de su cuello, mientras esta
inconsciente de su dos piernas y sus

dos brazos y su orina escurre, una
lesion que no debe tratarse”

“Esperanza no es lo mismo que optimismo.
No es la conviccion de que algo saldra bien, sino la certeza de que algo
tiene sentido, independientemente de cémo resulte”.

Véclav Havel (Escritor, dramaturgo y politico checo)


https://www.proverbia.net/citasautor.asp?autor=1335
https://www.proverbia.net/cita.asp?id=453061065
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Resumen

Introduccion

La incidencia mundial de la lesion medular traumatica (LMT) es muy variable.
Recientes estudios sefialan que estamos asistiendo a un cambio epidemiologico de la
LMT. Este cambio puede originar una serie de consecuencias en el modelo de atencion.
Conocer las caracteristicas epidemioldgicas y demograficas de la LMT es vital para
planificar las prioridades, asignar los recursos sanitarios adecuados y también, para

identificar las directrices de la prevencion.
Objetivo

Determinar las caracteristicas epidemiolégicas de los pacientes con LMT en Galicia
durante el periodo 1995-2014 y analizar la afectacion neuroldgica y los factores

determinantes de la evolucion clinica y funcional en dicho periodo.
Material y método

Se realiz6 un estudio observacional con seguimiento retrospectivo y prospectivo de
los pacientes con lesion medular de etiologia traumatica que ingresaron en la Unidad de
Lesionados Medulares (ULM) del Complejo Hospitalario Universitario de A Corufia en
el periodo comprendido entre enero de 1995 y diciembre del 2014. Se estudiaron
variables socio-demograficas, comorbilidad segun el indice de Charlson, etiologia,
variables de la exploracién neuroldgica segun la clasificacion ASIA/ISCOS de la lesién
medular, tipo de lesion Osea, lesiones asociadas, manejo terapéutico, ingreso en UCI,
funcionalidad segun la escala Spinal Cord Independence Measure Il (SCIM IlI),
capacidad de marcha y escala de marcha de la LM Walking Index Spinal Cord Injury Il
(WISCI 1), destino y tratamiento rehabilitador al alta hospitalaria, y mortalidad.

El analisis estadistico se realizo mediante el programa SPSS 19.0. Se efectu6 un
estudio descriptivo de las variables, expresando las variables cuantitativas como media
+ desviacion tipica y las cualitativas como valor absoluto y porcentaje, con una
estimacion de su 95% de intervalo de confianza. La comparacion de medias se realizo
por medio de la t-Student o el test de Mann-Whitney. La comparacién maultiple de
media se efectudé mediante el ANOVA o el test de Kruskal-Wallis. La asociacion de las

variables cualitativas se estimé por medio del estadistico Chi cuadrado y la correlacion



entre variables cuantitativas por medio del coeficiente de correlacion de Pearson o

Spearman.

Se calcularon las tasas de incidencia cruda para cada tipo de lesion, y las tasas
estandarizadas ajustadas por edad por el método directo, siendo expresadas como
tasas/100.000 habitantes/afio. Para el andlisis de tendencias de las tasas se utilizaron
modelos de regresion ‘joinpoint'.

Para determinar que variables se asocian a los eventos de interés realizamos analisis

multivariado de regresion lineal maltiple y logistica.

Se determind la supervivencia de los pacientes utilizando la metodologia de
Kaplan-Meier y un modelo de riesgos proporcionales de Cox.

Resultados

Desde el 1 de enero de 1995 al 31 de diciembre de 2014 ingresaron en la ULM un
total de 1.195 pacientes con LMT, de los que el 73,6% (880) ingresaron en las primeras
24 horas de evolucion de la lesion. La estancia media fue de 131,00 £83,02 dias.

La media de edad fue de 50,21 + 21,09 afios aumentando con el paso de los afios, de
46,40+ 20,17 afios a 56,54+ 20,10 (p<0,001). La comorbilidad al ingreso fue 0,66 para

el Charlson crudo y 2,07 para el Charlson ajustado segun la edad.

La causa mas frecuente de LMT en nuestro medio fueron las caidas, responsables de
un 54,2%, seguida de los accidentes de trafico con el 37%, actividades deportivas y de
ocio con un 3.5%, y otras causas traumaticas en el 5.3%. En mujeres, la causa mas
frecuente fueron las caidas (66,7%) y en los hombres los accidentes de trafico (50,4%).
En los pacientes <30 afios la causa mas frecuente fueron los accidentes de trafico, y en
los >45 afios las caidas, siendo éstas responsables del 85,1% de la causas en >75 afios
(p<0,001). Con el paso de los afios se produjo un aumento significativo de la LMT en
los pacientes >75 afios y una disminucién en los més jovenes. Ademas, observamos un
descenso de los accidentes de trafico y los accidentes laborales, y un aumento de las

caidas, ambos de forma significativa.

El promedio de la tasa cruda de incidencia de LMT en el periodo 1995-2014 fue
2,17/100.000 habitantes/afio, siendo mayor en hombres (3,44/100.000 habitantes/afio)
gue en mujeres (0,98/100.000 habitantes/afio), con una relacion hombre/mujer 3,5/1.

Las tasas crudas presentaron un descenso anual significativo, con un cambio del -1.4 %



anual. Asimismo, las lesiones causadas por accidente de trafico también presentaron un
descenso significativo anual de un - 4.9%.

El nivel neurologico de lesion méas frecuente al ingreso fue el cervical (C5-C8
28,3%; C1-C4 26,6%), produciéndose a lo largo del periodo estudiado un incremento
del 13,5% al 33,2% del nivel C1-C4 y una disminucion de 39,6% al 21,7% del C5-C8.
El 44,3 % fueron lesiones de grado ASIA A, el 12,6% B, el 23,5% C y el 19,6% D.

En mas de la mitad de los pacientes (55,6%) se produjeron lesiones asociadas a la
LMT, siendo el traumatismo toracico la lesion asociada méas frecuentemente. Un 41,3%
de los pacientes precisaron ingreso en la UCI, siendo la insuficiencia respiratoria (46%)
la causa mas habitual.

Los porcentajes de conversion de la LMT fueron 17% para el grado A, 54% para el
B, 70% para el C y 10,6% para el grado D. Alcanzaron funcionalidad el 2% de los
grados A, el 30% de los B, el 70% de los grados C. Encontramos diferencias
significativas entre los indices motor (IM) al ingreso y al alta en todos los grados ASIA,
en todas las categorias de lesion medular y en todos los niveles neuroldgicos, siendo los
pacientes de grado ASIA A (8,3%) y los niveles dorsales (18,3%) los que menor cambio
sufrieron en el IM. EI Unico factor predictivo de la mejora neurolégica fue el grado
ASIA inicial, siendo éste también el factor determinante de la mejora de los indices
sensitivos y del IM, aunque en éstos también influyeron el nivel neurolégico y la edad.

Al alta hospitalaria un 42,5% (n=433) eran dependientes de silla de ruedas para la
movilidad, un 17,2% (n=176) realizaban marcha domiciliaria, y un 40,3% (n=411)
marcha comunitaria. La media de puntuacion del WISCI en la muestra global fue de
7,92+8,07, con una mediana de 9,00. Las variables que se relacionaron con la capacidad
de marcha fueron la edad a partir de los 65 afos, el indice de Charlson, el grado ASIA,
la ventilacion mecanica, el nivel neurologico, y la etiologia. Ademas, en el WISCI, la
ventilacion mecénica disminuyo la probabilidad de independencia y el tratamiento con
metilprednisolona y el IM al ingreso la favorecieron. La media del SCIM al alta fue
58,3+27,97, siendo la diferencia entre las puntuaciones del SCIM al alta y al ingreso
significativa en todos los grados ASIA, en todas las categorias de lesion medular y en
todos los niveles neurolégicos. ElI aumento de la edad y del Charlson, junto con los
niveles altos, los grados ASIA A, B, y C, y la ventilacion mecanica disminuyeron la
probabilidad de independencia segun el SCIM; por otra parte la Unica variable que la

aumento fue el sexo masculino.



La mortalidad hospitalaria global fue del 11.5%, produciéndose con una mediana
de 17+46,48 dias. Las causas mas frecuentes de muerte fueron insuficiencia respiratoria,
sepsis y neumonia, siendo el aumento de la edad y el Charlson, el grado ASIA A, los
niveles cervicales, el ingreso en UCI y la ventilacion mecanica los factores que se
relacionaron con mayor mortalidad

Conclusiones

La tasa de incidencia de LMT en Galicia durante el periodo 1995-2014 fue
intermedia con respecto a la tasa mundial, presentando un descenso anual significativo
a lo largo de los afios del estudio en todos los grupos de edad, excepto en los > 74 afios,
debido a una disminucion importante de los accidentes de trafico y los accidentes
laborales

La causa global mas frecuente de LMT en nuestro medio fueron las caidas,
responsables de la mayoria de las lesiones en personas mayores de 60 afios, lo que ha
condicionado el aumento progresivo y significativo de la media de edad, siendo ésta
superior a otros paises europeos y EE.UU.

La LMT en Galicia durante el periodo 1995-2014 ha sido invariablemente mas
frecuente en hombres que en mujeres, siendo las caidas la causa mas habitual en
mujeres y los accidentes de trafico en hombres.

La extension de la lesion medular fue completa en el 44% de los casos. Las lesiones
de grado A experimentaron un descenso progresivo y los niveles altos C1-C4 un
aumento. Los porcentajes de conversion de la LMT en nuestra serie son similares a los
de otras series, siendo el grado ASIA inicial el unico factor predictivo de la mejoria
neurologica.

Los hombres de menor edad, con escasa comorbilidad, que no precisaron
ventilacién mecanica, con grados ASIA C ¢ D, y con niveles neurologicos bajos, son
los que alcanzaron mayor funcionalidad.

La estancia media hospitalaria de la LMT en nuestra Comunidad fue similar al resto

de los paises europeos y mas corta que en EE.UU y Australia.

La mortalidad hospitalaria de nuestra serie fue del 11,5%, estando en un rango

inferior a la publicada recientemente para paises desarrollados.



Resumo

Introduccion

A incidencia mundial da lesion medular traumatica (LMT) é moi variable. Recentes
estudos sinalan que estamos a asistir a un cambio epidemioldxico da LMT. Este cambio
pode orixinar unha serie de consecuencias no modelo de atencion. Cofiecer as
caracteristicas epidemioldxicas e demograficas da LMT ¢ vital para planificar as
prioridades, asignar 0s recursos sanitarios adecuados e tamen, para identificar as

directrices da prevencion.
Obxectivo

Determinar as caracteristicas epidemioloxicas dos pacientes con LMT en Galicia
durante o periodo 1995-2014 e analizar a afectacion neuroloxica e os factores

determinantes da evolucion clinica e funcional no devandito periodo.
Material e método

Realizouse un estudo observacional con seguimento retrospectivo e prospectivo dos
pacientes con lesion medular de etioloxia traumatica que ingresaron na Unidade de
Lesionados Medulares (ULM) do Complexo Hospitalario Universitario da Coruiia no
periodo comprendido entre xaneiro de 1995 e decembro do 2014. Estudaronse variables
socio-demograficas, comorbilidade segundo o indice de Charlson, etioloxia, variables
da exploracion neuroloxica segundo a clasificacion ASIA/ISCOS da lesion medular,
tipo de lesion Gsea, lesions asociadas, manexo terapéutico, ingreso en UCI,
funcionalidade segundo a escala Spinal Cord Independence Measure Il (SCIM II1),
capacidade de marcha e escala de marcha da lesion medular Walking Index Spinal Cord
Injury I (WISCI 1I), destino e tratamento rehabilitador ao alta hospitalaria, e

mortalidade.

A anélise estatistica realizouse mediante o programa SPSS 19.0. Efectuouse un
estudo descritivo das variables, expresando as variables cuantitativas como media +
desviacion tipica e as cualitativas como valor absoluto e porcentaxe, cunha estimacion
do seu 95% de intervalo de confianza. A comparaciéon de medias realizouse por medio
da t-Student ou o test de Mann-Whitney. A comparacion multiple de media efectuouse

mediante 0 ANOVA ou o test de Kruskal-Wallis. A asociacion das variables cualitativas



estimouse por medio do estatistico Chi cadrado e a correlacion entre variables

cuantitativas por medio do coeficiente de correlacion de Pearson ou Spearman.

Calculéaronse as taxas de incidencia cria para cada tipo de lesion, e as taxas
estandarizadas axustadas por idade polo método directo, sendo expresadas como
taxas/100.000 habitantes/ano. Para a analise de tendencias das taxas utilizaronse
modelos de regresion ‘joinpoint'.

Para determinar que variables se asociaron aos eventos de interese realizamos

analise multivariado de regresion lineal multiple e loxistica.

Determinouse a supervivencia dos pacientes utilizando a metodoloxia de Kaplan-

Meier e un modelo de riscos proporcionais de Cox.
Resultados

Desde o 1 de xaneiro de 1995 ao 31 de decembro de 2014 ingresaron na ULM un
total de 1.195 pacientes con LMT, dos que o 73,6% (880) ingresaron nas primeiras 24
horas de evolucién da lesion. A estancia media foi de 131,00 £83,02 dias.

A media de idade foi de 50,21 + 21,09 anos aumentando co paso dos anos, de
46,40+ 20,17 anos a 56,54+ 20,10 (p<0,001). A comorbilidade ao ingreso foi 0,66 para

0 Charlson cru e 2,07 para o Charlson axustado segundo a idade.

A causa mais frecuente de LMT no noso medio foron as caidas, responsables dun
54,2%, seguidas dos accidentes de trafico co 37%, actividades deportivas e de lecer cun
3.5%, e outras causas traumaticas no 5.3%. En mulleres, a causa méis frecuente foron as
caidas (66,7%) e nos homes os accidentes de trafico (50,4%). Nos pacientes <30 anos a
causa mais habitual foron os accidentes de trafico, e nos >45 anos as caidas, sendo estas
responsables do 85,1% das causas en >75 anos (p<0.001). Co paso dos anos produciuse
un aumento significativo da LMT nos pacientes >75 anos e unha diminucion nos mais
novos. Ademais, observamos un descenso dos accidentes de trafico e os accidentes

laborais, e un aumento das caidas, ambos de forma significativa.

A media da taxa crua de incidencia de LMT no periodo 1995-2014 foi 2,17/100.000
habitantes/ano, sendo maior en homes (3,44/100.000 habitantes/ano) que en mulleres
(0,98/100.000 habitantes/ano), cunha relacion home/muller 3,5/1. As taxas cruas

presentaron un descenso anual significativo, cun cambio do -1.4 % anual. Asi mesmo,
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as lesions causadas por accidente de trafico tamén presentaron un descenso significativo

anual dun - 4.9%.

O nivel neuroloxico de lesion mais frecuente ao ingreso foi o cervical (C5-C8
28.3%; C1-C4 26.6%), producindose ao longo do periodo estudado un incremento do
13.5% ao 33.2% do nivel C1-C4 e unha diminucién de 39.6% ao 21.7% do C5-C8. O
44.3 % foron lesions de grao ASIA A, 0 12.6% B, 0 23.5% C e 0 19.6% D.

En mais da metade dos pacientes (55.6%) producironse lesions asociadas & LMT,
sendo o traumatismo torécico a lesion asociada mais frecuentemente. Un 41.3% dos
pacientes precisaron ingreso na UCI, sendo a insuficiencia respiratoria (46%) a causa
mais habitual.

As porcentaxes de conversion da LMT foron 17% para o grao A, 54% para 0 B,
70% para o C e 10,6% para o grao D. Alcanzaron funcionalidade o 2% dos graos A, o
30% dos B, o 70% dos graos C. Atopamos diferenzas significativas entre os indices
motor (IM) ao ingreso e ao alta en todos 0s graos ASIA, en todas as categorias de lesion
medular e en todos 0s niveis neuroloxicos, sendo os pacientes de grao ASIA A (8,3%) e
0s niveis dorsais (18,3%) os que menor cambio sufriron no IM. O Unico factor
predictivo da mellora neuroldxica foi o grao ASIA inicial, sendo este tamén o factor
determinante da mellora dos indices sensitivos e do IM, ainda que nestes tamén

influiron o nivel neuroloxico e a idade.

Ao alta hospitalaria un 42,5% (n=433) eran dependentes de cadeira de rodas para a
mobilidade, un 17,2% (n=176) realizaban marcha domiciliaria, e un 40,3% (n=411)
marcha comunitaria. A media de puntuacion do WISCI na mostra global foi de
7,92+8,07, cunha mediana de 9,00. As variables que se relacionaron coa capacidade de
marcha foron a idade a partir dos 65 anos, o indice de Charlson, o grao ASIA, a
ventilacion mecanica, o nivel neuroloxico, e a etioloxia. Ademais, no WISCI, a
ventilacion mecénica diminuiu a probabilidade de independencia e o tratamento con
metilprednisolona e o IM ao ingreso favorecérona. A media do SCIM ao alta foi
58,3+27,97, sendo a diferenza entre as puntuacions do SCIM ao alta e ao ingreso
significativa en todos os graos ASIA, en todas as categorias de lesion medular e en
todos os niveis neuroldxicos. O aumento da idade e do Charlson, xunto cos niveis altos,
os graos ASIA A, B, e C, e a ventilacion mecanica diminuiron a probabilidade de
independencia segundo o SCIM; por outra banda a Unica variable que a aumentou foi o
sexo masculino.
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A mortalidade hospitalaria global foi do 11.5%, producindose cunha mediana de
17+46,48 dias. As causas mais frecuentes de morte foron insuficiencia respiratoria,
sepsis e pneumonia, sendo o0 aumento da idade e o Charlson, o grao ASIA A, 0s niveis
cervicais, o ingreso en UCI e a ventilacion mecanica os factores que se relacionaron con

maior mortalidade
Conclusions

A taxa de incidencia de LMT en Galicia durante o periodo 1995-2014 foi
intermedia con respecto a taxa mundial, presentando un descenso anual significativo ao
longo dos anos do estudo en todos os grupos de idade, excepto nos > 74 anos, debido a
unha diminucion importante dos accidentes de trafico e os accidentes laborais.

A causa global mais frecuente de LMT no noso medio foron as caidas, responsables
da maioria das lesions en persoas maiores de 60 anos, 0 que condicionou 0 aumento
progresivo e significativo da media de idade, sendo esta superior a outros paises
europeos e EE.UU.

A LMT en Galicia durante o periodo 1995-2014 foi invariablemente mais
frecuente en homes que en mulleres, sendo as caidas a causa mais habitual en mulleres e

0s accidentes de trafico en homes.

A extension da lesion medular foi completa no 44% dos casos. As lesidns de grao
A experimentaron un descenso progresivo e o0s niveis altos C1-C4 un aumento. As
porcentaxes de conversion da LMT na nosa serie son similares aos doutras series, sendo

0 grao ASIA inicial o Unico factor predictivo da melloria neuroldxica.

Os homes de menor idade, con escasa comorbilidad, que non precisaron ventilacion
mecanica, con graos ASIA C ou D, e con niveis neuroldxicos baixos, son 0s que

alcanzaron maior funcionalidade.

A estancia media hospitalaria da LMT na nosa Comunidade foi similar ao resto dos

paises europeos e mais curta que en EE.UU e Australia.

A mortalidade hospitalaria da nosa serie foi do 11,5%, estando nun rango inferior &

publicada recentemente para paises desenvolvidos.
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Abstract

Introduction

Existing literature demonstrates large variations in traumatic Spinal Cord Injury
(tSCI) incidence globally. Recents studies indicate that we are attending an
epidemiological change in tSCI. This change can originate a series of consequences in
the attention model. Knowing the epidemiological and demographic characteristics of
the tSCI is essential to plan priorities allocate adequate health resources and also, to

identify the guidelines for prevention.
Objective

To determine the epidemiological characteristics of patients with tSCI during the
period 1995-2014 and to analyze the neurological involvement and the predictive

factors of the clinical and functional outcomes in that period.
Material and method

An observational study was conducted with retrospective and prospective
monitoring of patients with spinal cord injuries of traumatic etiology who were admitted
to the Spinal Cord Injury Unit (SCIU) of the Complejo Hospitalario Universitario de A
Corufia in the period January 1995 and December 2014.

W estudied socio-demographic variables, comorbidity according to the Charlson
index, etiology, neurological assessment variables according to the ASIA/ISCOS
classification of spinal cord innjury, type of bone injury, associated injuries, therapeutic
management, admission to the Intensive Unit Care (IUC), functional outcome according
to the Spinal Cord Independence Measure I11 (SCIM I11), ambulation and walking scale
of spinal cord injury Walking Index Spinal Cord Injury 1l (WISCI 1), destiantion and

rehabilitation treatment at hospital discharge, and mortality.

The statistical analysis was conducted using SPSS program versio 19.0. A
descriptive study of variables was carried out expressing the quantitative variables as
meanzxstandard deviation and the qualitative ones as absolute value and percentage with

an estimate of their 95% confidence interval.



The comparison of means was made by the t-Student or the Mann-Witney test. The
multiple comparison of means was made through the ANOVA or the Kruskal-Wallis

test.

Tha association of qualitative variables was estimated by means of Chi-Square
statistic and the correlation between quantitative variables by means of the Pearson or

Spearman correlation coefficient

The crude incidence rates for each type of injury was calculated and the
standardized rates adjusted for age by the direct method being expressed as
rates/100.000 inhabitants/year. Fort he trend analysis of the rate “joinpoint” regression

models were used.

To determine which variables are associated to the events of interest, we perform

multivariate analysis of multiple linear regression and logistics.

Patient survival was analyzed using the Kaplan-Meier methodology and Cox
proportional hazard model.

Results

From January 1, 1995 to December 31, 2014 a total of 1.195 patients with tSCI
were admitted at the SCIU, of which 73.6% (880) were admitted in the first 24 hours of
the lesion. The length of stay was 131+83.02 days.

The mean age was 50.21 + 21.09 increasing over the period studied from 46.40+
20.17 years to 56.54+ 20.10 (p<0,001). Admission comorbidity was 0.66 for the
Charlson Comorbidity Index (CCI) and 2.07 for CCI adjusted for age.

The most common cause of tSCI in our environment were falls, responsible for
54.2% followed by traffic accidents with 37%, sports and leisure activities with 3.5%,
and other traumatic causes in 5.3%. The most frequent cause in woman were falls
(66.7%) and in man were traffic accidents. In patients younger tan 30 years, the most
usual causes were traffic accidents,a nd in those over 40 years of age were falls. In
addition falls were responsible for 85.1% of the causes in patients older tan 75 years
(p<0.001). Over the years there was a significant increase in tSCI in patients older tan
75 years and a decrease in younger patients. Moreover, we observe a decrease in traffic
and labour accidents, and an increase in falls, both significantly.



The average of the crude incidence rate of tSCI in the period 1995-2014 was
2,17/100.000 inhabitants/year, being higher in men (3.44/100.000) than in women
(0.98/100.000), with a male/female ratio 3.5:1. Crudes rates showed a significant annual
decline with a change of -1.4% per year. Likewise, injuries caused by traffic accidents

also showed a significant annual decrease of -4.9%.

The most common neurological level of injury at admission was the cervical (C5-
C8 28.3%; C1-C4 26.6%). Over the years there was an rising of 13.5% to 33.2% of the
C1-C4 level and a decrease of 39.6% to 21.7% of C5-C8 level. 44,3% of the injuries
were ASIA grade; 12,6% B, 23,5% C and 19,6% D.

In more than half of the patients (55.6%) there were associated lesions to the tSCI,
the thoracic trauma being the most frequently associated lesion. 41.3% of patients
required admission to the ICU with respiratory failure (46%) being the most common

cause.

The conversion rates of the tSCI were 17% for ASIA A grade, 54% for B grade,
70% for C grade and 10.6% for the D grade. Functional outcome was reached by 2% of
grades A, 30% of B, and 70% of grades C. We found significant difference between
motor index score at admission and discharge in all ASIA grades, in all categories of
spinal cord injury and at all neurological levels, with ASIA patients (8.3%) and dorsal
levels (18.3%) those who sustained the least change in the motor index score. The only
predictive factor of the neurological outcome was the initial ASIA grade, which was
also the determining factor in the improvement of the sensory and motor index,
although in these the neurological level and age also influenced.

At hospital discharge, 42.5% (n=433) of patients were dependent on wheelchairs
for mobility, 17.2% (n=176) achieved home walking, and 40.3% (n=411) community
walking. The mean WISCI score in the overall simple was 7.92+8.07 with a median of
9.00. The variables that were related with walking ability were age from 65 years, the
CClI, ASIA grade, mechanical ventilation, neurological level, and etiology. Besides, in
the WISCI, mechanical ventilation decrease the likelihood of Independence and

methylprednisolone treatment and the motor index at admission increase this chance.

The mean score of the SCIM al discharge was 58.3+27.97 being the difference
between SCIM scores at discharge and admission significant in all ASIA grades, in all

categories of spinal cord injury and at all neurological levels. The increase in age and
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CClI, together with high levels of injury, grades ASIA A, B and C, and mechanical
ventilation decreased the likelihood of Independence according to the SCIM. On the

other hand, the only variable that increased it was the male sex.

Overall hospital mortality was 11.5%, occurring with a median of 17+46.48 days.
The most common causess of death were respiratory insufficiency, sepsis and
pneumonia, with increasing age, CCl, the ASIA grade, cervical levels, admission to the

ICU and mechanical ventilation factors that were associated with higher mortality
Conclusions

The incidence rate of tSCI in Galicia during the period 1195-2014 was intermediate
with respect, showing a significant annual decrease over the years of the study in all age
groups, except for those over 74 years of age, due to a signifcant decrease in traffic and

work accidents.

The most common global cause o tSCI in our enviroment were falls responsible for
the majority of injuries in people over 60 years which has led to the progressive and
meaningful in the average age, which is higher in other european countries and USA

TSCI in Galicia during the period 1995-2014 has been unchanging more frequent in
men than in women, with falls being the most common cause in women and traffic
accidents in men.

Spinal cord injury was complete in 44% of the cases. The ASIA A grade injuries
showed a progressive decrease and the C1-C4 high levels increased. The conversion
rates of tSCI in our series were similar to those of other series, with the initial ASIA
grade being the only predictive factor of neurological outcome.

The younger men with low comorbidity, who did not requiere mechanical
ventilation, with ASIA C or D grades and low neurological levels, achieved the best
functional outcomes.

The length of stay in hospital following tSCI in our community was similar to the
others european countries and shorter than in USA and Australia.

Mortality in hospital following tSCI in our series was 11.5%, being in a lower

range than that published recently for developed countries.

Xl



6-min WT
AFO
ARGO=
ASIA
AVDs
CAMF
CCl
CHUAC
CPGs
EEF
EMSCI
FGRs
FIM

HR

IAA

1Al
IASP

ICU
IM
IMA
IMI
IMSOP
ISCOS
ISS
ITA

IT

ITU
KAFO
LM
LMT
MSCIS
NASCIS
NEXUS
NOGO
OR
PAM
PCA
PESS

Listado de abreviaturas

Test de Marcha de los 6 minutos

Ankle Foot Orthosis

Advanced Reciprocator Gait Orthosis

American Spinal Injury Association

Actividades de la vida diaria

Centro de atencion a minusvalidos fisicos
Charlson Comorbidity Index

Complejo Hospitalario Universitario de A Corufia
Central Pattern Generators

Estimulacidn Eléctrica Funcional

European Multicenter Study in Spinal Cord Injury
Functional Related Groups

Functional Independence Measurement

Hazard ratio

indice algésico al alta

indice algésico al ingreso

International Association for the Study of Pain
Intervalo de confianza

Intensive Care Unit

indice Motor

indice Motor al Alta

indice Motor al Ingreso

International Medical Society of Paraplegia International Medical Society of Paraplegia
International Spinal Cord Society

Injury Severity Score

indice tactil al alta

indice tactil al ingreso

Infeccion del tracto urinario

Knee Ankle Foot Orthosis

Lesion medular

Llesion medular traumatica

Model Spinal Cord Injury System

National Acute Spinal Cord Injury Study

National Emergency X-Radiography Utilization Study Group
Neurite Outgrowth inhibitor

Odds ratio

Presion Arterial Media

Porcentaje de Cambio Anual

Potenciales Evocados Somatosensoriales

X1



PIMéax
RGO

RHB:
Rho-ROCK
RM

SCIM
SCIU
SCIWORA
SCIWORET
SNC
STASCIS
TAC

tSCI

ucCl

ULM
WISCI

Presién Inspiratoria Maxima

Reciprocator Gait Orthosis

Rehabilitacion

Rho-associated protein kinasa

Resonancia Magnética

Spinal Cord Independence Measure

Spinal Cord Injury Unit

Spinal Cord Injury Without Radiographic Abnormality
Spinal Cord Injury Without Radiologic Evidence of Trauma
Sistema Nervioso Central

Surgical Timing in Acute Spinal Cord Injury Study
Tomografia Axial Computarizada

Traumatic Spinal Cord Injury

Unidad de Cuidados Intensivos

Unidad de Lesionados Medulares

Walking Index Spinal Cord Injury

XV



Indice de figuras

Figura 1: La leona herida, palacio de Asurbanipal en Ninive .............ccooovvviiiveiininn e 7
Figura 2: Incidencia de la lesién medular traumatica en el mundo..............ccoevviveinnnnns 12
Figura 3: Reconstruccion sagital de TAC en un caso de fracturade L2................cocevne 25

Figura 4: A-Imagen de RM en un caso de seccion medular completa secundaria
a fractura-luxacion D4-D5. B-Imagen de TAC de la misma fractura-luxacién...... 26

Figura 5: A-Imagen RM en un caso de fractura-luxacion D4-D5. B-Reconstruccion

sagital de TAC de lamisma lesion ..........cccovvvviieiiiiieiiii i eiineeeenn. 26
Figura 6: Sistema de entrenamiento locomotor robotizado..............cccocoiiiiiiiii i, 50
Figura 7: Distribucién de los casos de LMT en los diferentes afios..........c.ovvvvvvieveninnnn. 75
Figura 8: Distribucién por meses del nimero de casos de LMT .......cooviiiiiiiiiiiniinine e, 76
Figura 9: Distribucidn de la etiologia en relacion con los dias de la semana................... 76
Figura 10: Lugar de procedencia de los pacientes con LMT........ccooviiiiiii i i 77
Figura 11: Distribucion por edades de la muestra global...............cooii i, 79
Figura 12: Relacién de la estancia mediaconel grado ASIA.........cooviiii i, 80
Figura 13: Relacién de la estancia media con la evolucion del indice motor................... 81
Figura 14: Diferentes tipos de caida responsables de LMT..........coooeiiiiiiiiiiii e, 82
Figura 15: Diferentes categorias de los accidentes de trafico.............cooeviiii i, 82
Figura 16: Evolucion del nimero de casos de LMT a lo largo de los afios segun.............. 83

grupos de edad

Figura 17: Evolucion de las tasas de incidencia de LMT global, por accidentes de

trafico y caidas, ajustadas por edad en Galicia (1995-2014) .........c.....cveevnvee... 86
Figura 18: Evolucidn de los niveles de LM en los diferentes periodos......................... 87
Figura 19: Evolucion de los diferentes grados ASIA a lo largo del periodo de estudio...... 88
Figura 20: Lugar de tratamiento rehabilitador tras el alta hospitalaria......................... 90
Figura 21: Cambio del indice motor segin el grado ASIA.........ccoeeiiiviiiivci i, 96
Figura 22: Relacion del SCIM con el grado ASIA.........coiiiiiiiiiiiiii e e 110
Figura 23: Supervivencia global acumulada de la lesion medular traumética................. 114
Figura 24: Supervivencia acumulada segln niveles neurol0gicos.............covvvvevunnnn.n. 115
Figura 25: Supervivencia acumulada segin el grado ASIA..........cooiiiiiii i e, 115
Figura 26: Supervivencia acumulada segin la categoria de lesion medular.................. 116
Figura 27: Supervivencia acumulada segiin edad............ccooveviriisviriininnnineeeninnnn, 117

XV



Indice de tablas

Tabla 1: Escala de discapacidad ASIA... ... e e 21
Tabla 2: Taxonomia del dolor...........ovieiiie e e e e e ee e aeeain e enn 36
Tabla 3: Signos y sintomas clinicos de sospechade LM..........c.cooviiiiiiiiiiii i e, 37
Tabla 4: Resultados funcionales esperados por nivel en la tetraplejia.............c.ocoeee v, 45
Tabla 5: Resultados funcionales esperados por nivel en la paraplejia..........c.ccoveeveiennnnnen. 46
Tabla 6: Etiologia de la LMT segun caracteristicas demograficas en Galicia 1995-2014....... 78
Tabla 7: Edad en el momento de la lesion segun los diferentes afios.............cocvvveeievennnnn, 79
Tabla 8: Modelo de regresion lineal multivariada para la estancia media.......................... 81
Tabla 9: Caracteristicas de la LMT en los diferentes periodos estudiados.......................... 84
Tabla 10: Tasas de incidencia cruda y ajustada por edad de LMT en Galicia...................... 85
Tabla 11: Tasas de incidencia cruda y ajustada por edad de LMT por accidente

de trafiCo Y Caldas. ... .o er et e e 86
Tabla 12: Caracteristicas clinicas de la LMT segun etiologia en Galicia 1995-2014............. 89
Tabla 13: : Otras caracteristicas de la LMT en Galicia 1995-2014..........cooovviviiiinecininnnns 91
Tabla 14: Modelo de regresion logistica multivariada para el ingreso en UCI..................... 92
Tabla 15: Evolucion de los diferentes grados ASIA.......cooiii it e e 93
Tabla 16: Variables relacionadas con la mejora del grado ASIA..........ocoviiiviiiiine e 94
Tabla 17: Modelo de regresion multivariada para la mejoria del grado ASIA..................... 95
Tabla 18: Puntuaciones del indice motor al ingreso, al alta y su diferencia........................ 96
Tabla 19: Cambio del indice motor segin grado ASIA y nivel neurolégico...................... 97
Tabla 20: Variables relacionadas con cambio del indice Motor..................cooeeeviieeeinnnnn. 98
Tabla 21: Modelo de regresion multivariada para la mejora del indice Motor..................... 99
Tabla 22: Puntuaciones del indice algésico al ingreso, al alta y su diferencia..................... 100
Tabla 23: Variables relacionadas con cambio del indice algésico...................cceeeeeeviennnnn. 101
Tabla 24: Modelo de regresion multivariada para la mejora del indice algésico.................. 102
Tabla 25: Puntuaciones del indice tactil al ingreso, al alta y su diferencia......................... 103
Tabla 26: Variables relacionadas con cambio del indice tactil.....................ccoeeeiieenininn, 104
Tabla 27: Modelo de regresién multivariada para la mejora del indice tactil...................... 105
Tabla 28: Relacidn de las distintas variables con la capacidad de marcha.......................... 106
Tabla 29: Modelo de regresién logistica multivariada para la capacidad de marcha.............. 107
Tabla 30: Puntuaciones SCIM inicial, al alta y su diferencia.................cocoiiiiiiiii i, 108
Tabla 31: Relacidn de las diferentes variables con la mejora del SCIM................covene e, 109
Tabla 32: Modelo de regresion logistica multivariada SCIM.............ccooiiiii i, 111
Tabla 33: Modelo de regresiéon lineal multivariada parael SCIM...........c.coovvvii v, 111
Tabla 34: Modelo de regresién logistica multivariada WISCI ............ccocoviiviiiien e, 112
Tabla 35: Relacion de las distintas variables con el WISCI .........coovviiiiiiiii i, 113
Tabla 36: Regresién de Cox para la mortalidad..............ccoo oo 118
Tabla 37: Factores determinantes de la evolucion de laLMT...........ocoooiiiii i 119

XVI



INDICE

1. INTRODUCCION . i
1.1. ANTECEDENTES HISTORICOS DE LA LESION MEDULAR.......cccvcevterreresseneene 7
1.2. LESION MEDULAR TRAUMATICA - 11
1.2.1.  Concepto y consecuencias CHNICAS ......c..ccceievuiieiiireiiieciiecieeeree et e e 11
1.2.2.  Fisiopatologia de la 1esion medular...........c..cocveeeiieciieciiecieecieecree et 13
1.2.2.1. Mecanismo de produccion de la lesion vertebral ...........cccooovveeiiiiiieniieineenne. 13
1.2.2.2. Mecanismo de produccion de la lesion neural ..........c.ccoceveiiieiiiecieenieeeneenne. 16
1.2.3. Valoracion y clasifiCacion ............cccuieeiiiiiiiieiiieiie ettt et eeaae e 18
1.2.3.1. Clasificacion ASTA........cooieiieiieiee ettt ettt ettt ettt eee et ens 19
1.2.3.2. Sindromes MedULATeS ..........cceevieruieriieniieiierie ettt ettt ettt eae e 21
1.2.4. Diagnostico radiolOZICO ... ccvueeruieriieiietieiiesie et et et et et et eteebeebeebeenteenseeneeeneeens 24
1.2.5. Complicaciones de la lesion medular ............ccooevveeeiiieiiiiiiiicieeeeecee e 26
| T B T o 1101 1SRRI 26
1.2.5.2. Complicaciones autondomicas y cardiovasculares ............ccocceeevuveeeeeennveesneenne. 27
1.2.5.3.Complicaciones gastrointestinales...........cccvereeruiereerieeniesieenieeieeieeieeeeeeeeeeens 31
1.2.5.4. Complicaciones UrolO@ICAS . .....c.cerueeruieriieriieiietieieeieeieeieete e eveeeeeteeeeenseens 32
1.2.5.5. Otras COMPIICACIONES ......cveiiviieiieerieeiieeeiteeereeereeereeeereeereeeereereeeseseeseseeennas 33
Osificacion heterOtOPICA .o..vviieeiiiiieeiiiieeieee ettt e e e e e e bae e e e abeeeeeabaaeeenseeas 33
ULCEIAS POT PIESION ... 33
ESPAStICIAAM ....eveieiviieiie ettt ettt et et e an e e eeeanas 34
0] 10 ) SRRSO 35
1.2.6. Tratamiento de la lesion medular aguda...........ccecveeieiiieiieiieeee e 37
1.2.6.1. Atencion pre-hospitalaria ...........cceeeereeiieiiieciieciieciee e 37
INMOVIHZACION ..ottt ettt ettt ettt et e sbeesbeesbeeseeneeas 37
Tratamiento pre-hoSPItalario..........cecccueeecieeeeiiieiieecie ettt et 38

I 1) T Lo PSSR 39
1.2.6.2. ABC ¥ TESUCITACION .vvviieeiiiieeeiiieeeiieeeeeteeeeetreeeeereeeesntaeesensseesensaeessnssaeesssens 39
V12 €1 Y TESPITACION .. .eeiiiuiiieeeiieeeeciiieeeeieeeeetteeeetteeeesbeeeesstaeeeesseeeessseeesasseeesssses 39
Circulacion: Prevencion y tratamiento de la hipotension ............cccocevveeiieeieennneenne. 40
1.2.6.3. NEUITOPTOLECCION ...vveieiiiiiieiiiieeeeiieeeeeteeeeeteeeeetteeeeereeeeebaeeeesseeeesssaeeesnsseeeensses 41
1.2.6.4. Tratamiento qUITTTZICO ...ccueerueeriieriieetteeniieesiteesiteesiieestteebeeebeeebaeesaeeesaeeesanes 42
1.2.7. Pronostico de la lesion medular traumatica aguda..........cceeeeeveeerienienieesieeieeieeeeens 43
1.2.7.1. Recuperacion gloDal ...........ccieiuieriieriienieiieieeieee ettt ettt 43
1.2.7.2. Potencial de Marcha............cceeiieiienieniiee ettt e 43
1.2.7.3. Recuperacion de 1a zona de 1a 1€Si0N.........cc.eevvieeiieeciieeiieciie e 44
1.2.8. Tratamiento rehabilitador .........ceoieiuieiiieiieeee ettt 44
1.2.8.1. Rehabilitacion en la fase aguda..........ccceeveeriieiiieriieiieeeeec e 44
1.2.8.2. Niveles fUncionales .........cceeeeerierieniienieie ettt et eseeseeneens 45
1.2.8.3. Bipedestacion y marcha...........c.cccooeiiiiiiiiiiiciieceeecee e 47
1.2.8.4. Entrenamiento locomotor para recuperar la capacidad de marcha.................... 48
Sistemas de suspension parcial del peso corporal............cccveeeviiiciiiiciiieciiccieeeeeee, 49
Estimulacion eléctrica funcional con entrenamiento locomotor..........ccceeveeveveiennen. 49
Entrenamiento TODOTICO ... ...ueiuieriierieriiesiteeieestteite ettt ettt et e st sbeeseeneeas 49
1.2.8.5. Reeducacion VESICAL .........ccevieiieriieriieiieie ettt ettt ettt 50
1.2.8.6. Reeducacion intestinal............oceeruieriieiiieiiieniieiceeeicee ettt 52
1.2.9. Investigacion y 1esion MedUlar..........cceeouieiieriienieiieiieie et 52
1.2.9.1. Estrategias en NeUTOPTOtECCION ... .ccevutreruiieriiieriieeniteeniieeetteebeeeieeebeeesbeeeseeeesanes 53
Terapias farmacOlOZICAS .........cccveiiviiiiiieeiie ettt ettt et e sere e sereeeenas 53
Terapias N0 farmacolOZICAS ........cevuiiiiiiiiiieiiii ettt 54
1.2.9.2. Estrategias en NeUrorreZeNeraCiOn. .......coueerueerveerieerieeniiieesieeerieeenteeesieeeseeeesanes 54
Terapias farmacOlOZICAS .........cccveiiiiiiiiieiie ettt ettt e sere e e e 54

Terapias N0 farmacolOZICAS ........ceouiiiiiiiiiiiiiie et 54



Terapias CelULAIES ........ccoviiiiiiiiie ettt et et e etae e sareeeenas 54

2. JUSTIFICACION Y OBJETIVOS .... . .59
2.1. JUSTIFICACION DEL ESTUDIO.... . .59
2.2. OBJETIVOS...... . . .61
2.2. 1. ODbJEtiVOS ZENETALES ..eeoviiiiiieiiieiiiie ettt ettt ettt ettt e sabee b s 61
2.2.2. ODbJetiVOSs ESPECTIICOS . ..uuriiieiiiiieiiiieeeiiieeeeitteeett e e eetre e e ebeeesstbeeeetbeeeennraeeeennneas 61
3. MATERIAL Y METODOS ..... . . .65
3.1 Estrategia de busqueda bibliografica..........cceveerieiieiieiieieece e 65
3.2 AMDIt0 del ESTUAIO . ....vveieeieerieiaieii ittt 65
3.3 Periodo del €StUAIO. ... ..ciiiieiieciie ettt et ettt et eaeeeeare e 65
3.4 TIPO dE @STUAIO. ....viiiiiieiiieciie ettt ettt et et e et e et e e s tbe e s b e e sabeeebeeebeeenseenes 65
3.5 SeleCCiON A PACIENTES .....eccviieiiieiieeiie et et e etee et e eteeeteeesteeeseseesebeeseseeeseseseeensseenns 65
3.6 Criterios de INCIUSION .......eiiviiiiiietieeiie ettt ettt et e et e estteesebeeeabeesabeeereeeseeenneanns 65
3.7 Criterios de eXCIUSION ......eiciiiiiiieiie ettt ettt ettt e et eestb e e s beesebeeereeereeenseeenns 65
3.8 IMEAICIONES ... vvieeeeiiiieeiiieeeeiiee e ettt e e ettt e e etbeee e ataeeeestbeeeessaeeeassseeeanssseesssseeennsseeeannsseenns 65
3.9 Justificacion del tamafio MUESTIAL..........ccovieiiiiiiiiiiiiieciie et 70
3.10 ANALISIS €StAAISTICO ..vieuviiieiieiiiieiieeiee ettt ettt et e et e e ste e e sab e e s beesabeeeveeereeerneenes 70
4. RESULTADOS.. . . 75
4.1 Caracteristicas generales de 1a MUESLIa .........cceeeeveiiiviiiiiieciie e 75
4.1.1 Estacionalidad .........c.ccooiiiiuiiiiiiiiiee ettt 75
4.1.2 POCEACNICIA ..ttt ettt ettt et e e tae e et e e eveeeaeeetaeetneeseseeenreeenveean 77

T R I o SRS 77
O R ' - Y« USSR 78
4.1.5 ComOrbilidad........ooooviiiiiiiiii e n 78
4.1.6 EStancia MeEdia.......c..cceeeuiiieiiiiieeiiiieeecieeeesiieeeecireeeesvteeesetveeesereeessnsaeeeensaeeesnnnaeeens 80
1 1) (o 4 T TSRS 82
4.2.1 Causas de Lesion Medular TraumatiCa ...........cccveeeveeeiieeciieeeiieeeiie e eevee e 82
4.2.2 Etiologia ¥ €dad......cc.eieiuiiiiiieciiiecee et 83
4.2.3 Evolucion de 1a etiologia........cceeieiierieiiiiieeiieeese e e 84
4.3 Incidencia de la lesion medular traumatiCa..........c.cceeveieiuieeciiieeii e 85
4.3.1 Tasas de INCIACIICIA. .....ccuuieruiieieiieieiee e et ettt et e et e ereeeeaeeeetaeeseaeeseseeeareeenreeas 85
4.3.2 Evolucion de las tasas de inCIdeNnCia .........cceuveeeuiieiiieeiie et 85
4.4 Caracteristicas de la lesion medular traumatica............ccceeeevereeiieeieeeieecieecree e 87
4.4.1 NivVel NEUTOIOZICO ....eouviiiieiieiiieeiiecicertee sttt ettt st see et e seee e sneeenes 87
4.4.2 Clasificacion ASIA.........ooi ittt ettt e e ere e e e stree e esaraeeeentaeeesnnsaeeens 87
4.4.3 Categoria de 1esion medular............occeieeiiiiiiiiiiicieccee e 88
4.4.4 Caracteristicas de la lesion vertebral ............cc.cocvieeiieiciiiiciieiieccie e 89
4.4.5 Lesiones asociadas a la lesion medular............ccoovvveeeeiiiiciiiniiecieeeieeevee e 90
4.4.6 Tratamiento rehabilitador y destino al alta............ccceceveieeiiiiiiiiniiccieecee e 90
4.4.7 Ingreso e UCT ....couiiiiiiiiiiiiccne ettt 91
Factores relacionados con el ingreso en UCI..........ccccoevienieiienieniinienieceeceeeen 91

4.5 EVOlUCION NEUIOIOZICA ....eeuvieeieiieiiesiiesiiesiteette ettt et e st e neesseesbeesbeesaeesneesneennes 93
4.5.1 Grado ASTA ..ottt sttt ettt st esree s eneeenes 93
Factores relacionados con la evolucion del grado ASIA ........ccooeviiiienienieieeee, 93
4.5.2 T0AICE MOTOT ..o 95
Factores relacionados con el cambio de indice MOtor .........ccccveeeeveieciiieniiienieeeereeee. 97

4.5.3 Indice SenSitivo AlZESICO..........oviveiveeeeeeeeeeeeeeeeee e 100
Factores relacionados con el cambio del indice sensitivo algésico ...........cceeuneee. 100
4.5.4 Indice SENSItIVO tACHL.......uivuieeieeiieiie ittt 102
Factores relacionados con cambio del indice sensitivo tactil ...........ccccccveeeiieennens 103

4.6 Evolucion fUNCIONAL...........c..covuiiiiiiiiiieiie ettt ettt seve e eveeeveeeeaae e 105
4.6.1 Capacidad de Marcha ............cccuieiiieiiiiiiieee et 105
Factores predictivos de la capacidad de marcha ...........c.cocceeeeviiiiiiiecincciececes 107
4.6.2 Medida de la Independencia funcional (SCIM) ........cccceeveviiiiiiiiciieniiecreeereee 108

Factores relacionados con la independencia seglin el SCIM .........ccccoveeveirrerennnnne. 110



Modelo predictivo de la puntuacion del SCIM ..........ccoveevviiiciiiiiiieciecee e, 111

4.6.3 Indice de marcha de la lesion medular (WISCI) .......c.oveiveveeeeeeeeeeeeeeeeereeans 112
Factores relacionados con la puntuacion del WISCI .........cccoooviiiiiiiiiiiiiiciiciens 112
4.7 MOTtalidad.......ccviiiiiiiiie e ettt et e e re e ereeeeane e 114
4.7.1 Factores relacionados con la mortalidad ..............ccceeeeviiiiiiiiiiiciiccieceeeee 116
5. DISCUSION . . . - 123
5.1 Estancia media y datos epidemiolOZICOS .......ceurruirrierieriieriieeie e eeiesteseee e 124
5.1.1 EStancia MEdIa.......ccccuiiiiiiiieieiiieecciieeeeieee e ettt e e eieeeeetaeeeseaeeessntaeeeensaeeesnseeeennns 124
5.1.2 Caracteristicas deMOZIAfICaS ......cc.cveiriirieriinieniereere et 126
513 BHIOLOZIA oo ettt et 126
5.1 4 TNCIACIICIA ...vieieiiie ettt ettt e e ettt e e et e e e etbeeeetbeeeeensaeeeessseeesnssaeananns 127
5.2 Evolucion NEUrOlOZICA ......cooueiriiiiiiiiiiiieitentcetceeete sttt 128
S5.2.1 Grado ASTA ... ettt e et e e e e tae e e stbee e e eabaeeeetaeeesnraeeeanns 128
5.2.2 TAICE NOLOT ..o 131
5.2.3 INAICE SENSTHIVO .....cvovevoeeeeeeeeeeee et 133
5.3 Evolucion funcional.........c.oceieiiiiiiiiiieeieeeee et 135
5.3.1 Capacidad de marcha............ccoeecuieriiiiiiiiiie ettt 135
5.3.2 Medida de la Independencia funcional (SCIM) ........cccccceeviiiiiiieniieiiieeieeeiene 137
5.3.3. Indice de marcha de la lesién medular (WISCI) .......c.ovoveeveeeemeeeeeeeeeeeeeeeeenn. 138
1Y () g 1 e - T USSR 140
5.5 Limitaciones del StUAIO .......eveiiiiiiieiieeiie et 144
5.6 Aportaciones del €StUAIO. . ....eeiuiiiiiieiieeie e 144
5.7 Implicaciones para €l fULUIO .........ccoeeiviiiiiieriie et 144
CONCLUSIONES....... . . . . 149
BIBLIOGRAFIA......... - - - - - 153
ANEXOS

PUBLICACIONES, COMUNICACIONES Y PREMIOS DERIVADOS DE LA TESIS






1. Introduccion







Introduccion

1. INTRODUCCION

1.1. ANTECEDENTES HISTORICOS DE LA LESION
MEDULAR

La primera descripcion de la lesion medular (LM) se encuentra en el Papiro de
Edwin Smith, quien fue un aventurero interesado en la egiptologia y que adquiri6 el
papiro en 1862 y que posteriormente fue traducido por J. H. Breasted, director del
Instituto de estudios orientales de la Universidad de Chicago en 1920 (1). Este
documento es un tratado médico egipcio que data aproximadamente del siglo XVII
antes de la era cristiana y que actualmente se encuentra en la Academia de Medicina de
Nueva York; se ha especulado si su autor fue el gran Imhotep, el médico conocido mas
antiguo; también se cree que es una copia de otro documento de mas antigiiedad (2.500-
3.000 a.c); Breasted sugiri6 que el autor podria haber sido un cirujano, debido a la gran
cantidad de lesiones traumaticas que se presentan. Las 17 columnas de la cara anterior
constituyen un tratado quirtrgico basado en la exposicion de 48 casos que estdn
organizados sistematicamente comenzando por lesiones craneales (2). Seis de los casos
documentados en el papiro tratan principalmente de lesiones espinales, siendo los casos
31 y 33 lesiones medulares. En el caso 31 describe probablemente una tetraplejia
indicando el veredicto que hace del caso “uno que tiene dislocacion de la vértebra de su
cuello, mientras esta inconsciente de su dos piernas y sus dos brazos y su orina escurre,

una lesion que no debe tratarse”(3).

La representacion mas antigua de una lesion medular espinal es uno de los tesoros de
los asirios en el Museo Britdnico de Londres que data siglo VII a.c, fue sacado del
palacio de Asurbanipal y representa una leona moribunda con paralisis del tronco y de

las patas traseras por una flecha atravesando su médula espinal (Figura 1).

Figura 1: La leona herida, palacio de Asurbanipal en Ninive (tomada de Wikipedia/arte de Mesopotamia)
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El concepto cientifico de la medicina comienza con Hipdcrates (460-370 a.c), que

describio los efectos de la luxacion vertebral cervical (4).

En experimentos sobre secciones medulares Galeno (129-201 d.c.), observo que una
lesion entre la 17 y la 2* vértebra causaba rapidamente la muerte, una lesion entre la 3* y
la 4% vértebra paraba la respiracion completamente, mientras que si la lesion se realizaba
por debajo de la 6 vértebra el diafragma continuaba funcionando aunque los musculos
del torax se paralizaran. También observd que una lesion mas bajo originaba paralisis de
miembros inferiores y de la vejiga. Ademads, hizo también observaciones sobre lesiones
medulares en gladiadores tras caida de carros, probablemente el registro mas antiguo de

una lesion medular por un accidente de trafico(4).

En la Edad Media, el progreso en el estudio de la médula espinal y sus enfermedades
fue lento, sin embargo en el siglo XVII se empezd a cuestionar los textos médicos
antiguos, especialmente después de los descubrimientos de Harvey (1578-1657), que
fue el primero en separar el movimiento voluntario del involuntario y en diferenciar
entre nervios sensitivos y motores, ademds también describié el primer caso de
siringomielia. En este siglo aparecio el libro “Anatome Medullae Spinalis et
Nervorum”, primer texto dedicado exclusivamente a la médula espinal, del anatomista
Blasius, quien distingui6 las raices nerviosas anterior y posterior, y ademas diferencid
las sustancias gris y blanca. También en este siglo Niels Stensen hizo experimentos
sobre la vascularizacion de la médula espinal y comprobd en el pez mielga que la

ligadura de la aorta causaba paralisis(4).

En el siglo XVIII hubo muchos avances en neuroanatomia y neurofisiologia, el mas
importante fue el de Albert y Haller que ilustraron el aporte vascular de la médula
espinal con una precision todavia no sobrepasada. Durante este siglo se desarrollaron las
especialidades de neurologia clinica y neuropatologia. El siglo XIX aportdé mayor
especializacion y el reconocimiento preciso de muchas enfermedades que afectan a la
médula espinal como tumores, siringomielia, esclerosis multiple, y también a finales de
este siglo aparecieron los primeros resultados de la neurocirugia (Victor Horsley extirp6

un tumor espinal intradural)(5)

El tratamiento de muchas enfermedades de la médula espinal comenzd por la
experiencia de los cirujanos militares tratando victimas de las guerras. Asi, es en las
batallas de la Primera Guerra Mundial cuando surge el abordaje neurologico a la
valoracion y diagndstico de las lesiones espinales. Lugar especial ocupa Gordon
Holmes (1915) (6) con sus mas de 300 casos registrados de lesiones espinales, en los
cuales ¢l describi6 la sintomatologia clinica localizando la lesion, los cambios en los
reflejos, el shock espinal, la pardlisis simpatica, la hipotermia, poliuria, bradicardia y
priapismo. Donald Munro en EE.UU, quien ha sido llamado por algunos “padre de la

paraplejia” cred la primera Unidad de lesionados medulares en el Boston City Hospital
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en 1936; €l se dio cuenta que era preciso proporcionar a los pacientes un cuidado global
dado que tenian problemas que afectaban a multiples 6rganos, y ademés era necesario
otros esfuerzos de rehabilitacion para mejorar su autocuidado, la movilidad y la
reintegracion en la sociedad. Aunque su vision no fue muy valorada, fue ¢l quien
influyé en la armada americana para crear centros de lesion medular en algunos

hospitales (inicialmente en Oxford-Wingate, Massachusetts)(7)

Sin embargo, no es hasta la Segunda Guerra Mundial cuando surge el auténtico
abordaje terapéutico y los cuidados a largo plazo del paciente parapléjico con Ludwig
Guttmann, quien sentd las bases para el tratamiento y rehabilitacion de la lesion
medular. Su aportacion fue tan decisiva que sus principios todavia continllan
vigentes(8). Previamente, al final de la I Guerra, Riddoch y Head en Europa crearon la
Unidad de la Armada Britanica, desarrollaron un régimen de tratamiento especifico y
demostraron que con cuidado especial del tracto urinario, sistema respiratorio, la piel y
nutricion, la supervivencia de la mayoria de los pacientes con lesion medular era
posible. Fue Riddoch quien, conociendo los conceptos de Guttmann, le ofrecid la
direccion de una Unidad de lesiones medulares en el Hospital de Stoke Mandeville.
Guttmann, neurocirujano, después de emigrar a Inglaterra en 1939, trabajé en estudios
experimentales de regeneracion nerviosa en la Universidad de Oxford; en 1941 escribid
una revision de la rehabilitacion de las lesiones del sistema nervioso, incluyendo en ella
su concepto de tratamiento conservador de las lesiones medulares y de cola de caballo.
Su nombramiento como director de Stoke Mandeville fue la base del tratamiento mas
exitoso de los pacientes con lesion medular hasta ese momento y sus resultados fueron
tan notables que sus conceptos constituyeron la base del tratamiento de la lesion
medular, siendo aceptado por la mayoria de neurocirujanos en Europa (9). Al igual que
Munro en EE.UU, su centro fue un modelo para los futuros centros en Gran Bretafia,
Europa y Asia. Ademas, Guttmann fue el impulsor de la actividad deportiva como
método de rehabilitacion, siendo el responsable de los que se consideran los primeros
juegos Paralimpicos en 1948 y que se celebraron en Stoke Mandeville, coincidiendo con
los juegos olimpicos de Londres. También, fue el fundador de la IMSOP (International
Medical Society of Paraplegia), hoy en dia ISCOS (International Society of Spinal
Cord).

Sin embargo, a pesar de los esfuerzos de Munro, en EE.UU el tratamiento de
rehabilitacion global para la lesion medular continud fragmentado, hasta que John
Young, principalmente influenciado por el trabajo Guttmann, junto con Paul Thomas,
director de los programas de Ciencias Médicas del “National Institute on Disability and
Rehabilitation Research” demostraron las ventajas del tratamiento integral y crearon el
“Model System” en Phoenix, Arizona en 1970, extendiéndose posteriormente al resto

del pais. En la actualidad hay 14 Spinal Cord Injury Model System distribuidos por todo
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EE.UU, constituyendo la base de datos mas grande de lesion medular, el National

Spinal Cord Injury Statiscal Center (7).

En Europa se formaron las primeras unidades alrededor de los afios 60 en Alemania,
Francia, Bélgica, Austria, Suiza, Holanda,...basandose en los conceptos establecidos

por Guttmann en Stoke Mandeville.

En Espafia, Vicente Vallina Garcia, traumatologo, discipulo de Guttmann, aplico sus
conceptos del tratamiento de las fracturas en el hospital Minero Adaro en los afios 50,
en Sama de Langreo. La primera Unidad de lesionados medulares, integrada en un
hospital de la Seguridad Social fue la de la Ciudad Sanitaria Virgen de Covadonga de
Oviedo en 1963, dirigida por Alvarez-Buylla. Posteriormente en 1966 fue inaugurada la
Unidad del Valle de Hebron en Barcelona. Sin duda alguna, los pioneros y responsables
de las bases de la atencion a la lesion medular en Espafia fueron Miguel Sarrias y
Vicente Forner, ambos discipulos de Guttmann. El primero fue cirujano ortopédico y
Traumatologo, y director médico del Institut Guttmann de Barcelona, inaugurado en
1965, fue el primer hospital en Espafia dedicado al tratamiento de la lesion medular y
que adoptd su nombre en memoria de Sir Ludwig Guttmann. Vicente Forner, médico
Rehabilitador, fue director médico del Hospital Nacional de Parapléjicos de Toledo,
primer hospital publico dedicado en exclusiva al tratamiento de la lesion medular y
fundado en 1974; ademas, fue Jefe de Servicio de Rehabilitacion en los Hospitales
Virgen del Rocio y La Fe, pionero de la Rehabilitacion y del tratamiento de la lesion

medular en nuestro pais.

La asistencia sanitaria al lesionado medular en Espafia sigue el modelo europeo
instaurado por Sir Ludwig Guttmann a mediados del siglo XX, cuando fue encargado de
crear la Unidad Médica del Hospital de Stoke Mandeville. Dicha asistencia sanitaria se
basa en una asistencia integral, en sus aspectos médico-quirurgicos, de rehabilitacion e
integracion social, con seguimiento del paciente como un “todo” desde el momento de
la lesion medular. La distribucion por Comunidades Autéonomas (aunque no todas
tienen ULM) ha facilitado la creacion de centros de referencia autondémicos que siguen
este modelo y posibilitan un tratamiento dptimo y una gestion adecuada a la incidencia,
poblacion y recursos disponibles. En la actualidad en Espafia ademds, de los grandes
centros (Institut Guttmann y Hospital Nacional de Parapléjicos de Toledo), existen 10
Unidades de Lesionados Medulares ubicadas en: Hospital Vall d"Hebron de Barcelona,
Hospital de Cruces, Bilbao; Hospital Insular de las Palmas, Hospital Virgen del Rocio,
Sevilla; Hospital Virgen de la Nieves, Granada;; Hospital Central de Asturias; Hospital
Miguel Servet, Zaragoza; Hospital La Fe, Valencia; Hospital Universitario, Cédiz;

Complejo Hospitalario Universitario de A Coruia.
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1.2. LESION MEDULAR TRAUMATICA
1.2.1. Concepto y consecuencias clinicas

La médula espinal se puede afectar por un gran niimero de procesos patologicos:
enfermedades congénitas, vasculares, tumorales, inflamatorias, infecciosas,
traumatismos, etc. La lesion medular espinal se puede definir como todo proceso
patoldgico médico o traumatico que afecta a la médula espinal y que puede originar
alteraciones de las funciones motora, sensitiva y auténoma. Nos referiremos a las
lesiones traumaticas dado que en las Unidades de Lesionados Medulares el 80% de las
lesiones son de origen traumatico y ademas los principios generales de rehabilitacion
son aplicables a las enfermedades medulares no traumaticas.

Los efectos clinicos inmediatos de una lesion medular completa incluyen la pérdida
de movimiento y sensibilidad por debajo del nivel de la lesion. Ademas, también se
produce (10):

=  Shock neurogénico que cursa con bradicardia e hipotension (dependiendo
del nivel de lesion).

=  Shock espinal con arreflexia y flaccidez infralesional.

= Pardlisis flaccida de vejiga que cursa con retencion urinaria.

=  Pardlisis flaccida de intestino que cursa con ileo paralitico.

=  Pérdida de la diaforesis por debajo del nivel de lesion.

=  Ademéds, la lesion de la médula espinal afecta a todos los sistemas del
organismo por debajo del nivel de lesion: cardiovascular, respiratorio,

gastrointestinal, genitourinario, musculo-esquelético, metabdlico, dermatoldgico y

sexual.

A consecuencia de la lesion medular se produce, en su fase inicial, lo que
denominamos shock espinal. Este se caracteriza por una pérdida temporal o disminucion
de toda o la mayoria de la actividad espinal refleja por debajo del nivel de lesion(11).

Desde su introduccion en 1841 por M. Hall, este periodo ha sido objeto de
multiples investigaciones, no conociéndose en el momento actual con exactitud su
mecanismo. Los conocimientos actuales estdn basados en los trabajos de Barrington,
para quien el shock medular es el resultado de la desaparicion brusca de la influencia
facilitadora o excitadora del tracto supraespinal descendente. Su duracion es variable
entre dias y semanas, y su presencia indica que la funcion medular depende de un

control superior. La fase de shock espinal finaliza cuando retorna la actividad refleja
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osteotendinosa o cutdneoespinal (reflejos anal y bulbocavernoso). La aparicion de
reflejos, una vez que cesa el shock espinal, sin acompanarse de movimiento voluntario
indica que hay una desconexion de la médula con centros superiores y que la médula se
encuentra funcionando por “automatismo”. Por ello, la salida del shock espinal en una
lesion completa indica mal prondstico.

El shock espinal debe ser diferenciado del shock neurogénico. Este, probablemente
esta relacionado con un bloqueo de la conduccion, secundario a la pérdida de K™ al
espacio extracelular (12). El shock neurogénico cursa con hipotension arterial,
bradicardia y disminucién de la resistencia vascular periférica. Los mecanismos
responsables incluirian una pérdida de conduccién de los impulsos en la via hipotdlamo-
espinal del eje simpdatico-adrenal y una pérdida del tono simpatico. Ademas,
complicando los efectos sistémicos del shock neurogénico, estaria la pérdida de

autorregulacion del tejido medular espinal por la lesion traumatica (13).

Epidemiologia de la lesion medular en el mundo

La incidencia mundial de la LMT es muy variable, existe un amplio rango en la
literatura publicada (Figura 2). La tasa de incidencia cruda mundial comunicada por
Van Den Berg y cols en 2010 (11) varia desde los 12,1 casos/1.000.000 de Holanda a
los 57,8 casos/1.000.000 de Portugal. Lee y cols en 2014, extrapolando datos de
incidencia mundial, notificaron una tasa global de incidencia de 23 casos/1.000.000 (2).
Por otra parte, en paises como Estados Unidos, la incidencia segiin DeVivo oscila entre
25y 59 casos/1.000.000, con una media global de 40 casos/1.000.000 (7).

Cifras de baja incidencia, similares a las de Holanda son las de Turquia (12,7 a 16,9
por millon), Irlanda (13,1 por milléon) y Australia (14,5 por millén) (11) En Espaiia, los

estudios epidemioldgicos son escasos y se trata de estudios parciales

Figura 2: Incidencia de la lesion medular traumatica en el mundo
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1.2.2. Fisiopatologia de la lesion medular
1.2.2.1. Mecanismo de produccion de la lesion vertebral

La médula espinal se lesiona cuando los ligamentos, musculos y estructuras dseas
que la rodean son incapaces de absorber la energia del traumatismo. Tras el impacto, se
producen una serie compleja de mecanismos patologicos que pueden conducir a dafio
neuroldgico irreversible (14). La médula espinal puede lesionarse directamente por la
fuerza inicial del trauma o indirectamente por el impacto de los fragmentos 6seos o
discales desplazados. Es raro que el traumatismo produzca seccion anatomica, ello sélo
se produce en traumatismos muy violentos o en lesiones por arma blanca.
Aproximadamente entre el 10% y el 14% de las fracturas y luxaciones vertebrales
cursan con lesion medular. La fisiopatologia de la lesion medular depende del tipo de
lesion Osea y de la intensidad del trauma. Sin embargo, no existe relacion directa entre
el grado de lesion dsea y el déficit neurologico, asi, podemos encontrar lesiones
medulares completas sin evidencia de lesion Osea, y también pueden existir grandes
fracturas con minima o nula repercusion neuroldgica. Asi, en un 10% aproximadamente,
la lesion medular cursa sin evidencia de signos radiologicos de en la radiografia o en el
TAC (SCIWORA: Spinal Cord Injury Without Radiographic Abnormality), es mas
frecuente en nifios debido a la mayor flexibilidad de la columna vertebral (15); sin
embargo, la RM puede demostrar anomalias no identificadas en el TAC o la radiografia,
tales como lesion ligamentosa, hernia discal, edema o hemorragia medular (16).
También puede ocurrir en adultos, pero en éstos es mas frecuente la lesion denominada
SCIWORET (Spinal Cord Injury Without Radiologic Evidence of Trauma), lesion
medular sin evidencia radioldgica de traumatismo, y que suele producirse en asociacion

con espondilosis cervical, estenosis de canal, etc. (17)

Las lesiones de la columna raramente son causadas por traumatismo directo, la
mayoria resultan de fuerzas combinadas que originan movimientos violentos de la
cabeza o el tronco. La magnitud y la direccion de las fuerzas traumaticas determinan el
tipo y la extension de la lesion 6sea y ligamentosa. La region cervical es mas vulnerable
a los traumatismos que otras areas de la columna, debido a su limitada estabilidad
mecanica y a su mayor movilidad. Las lesiones vertebrales en esta regién originan
lesion neuroldgica con relativa frecuencia. Comprometen dos areas con mayor facilidad,
Cl1-C2y C5-C7.

Las luxaciones atlanto-occipitales, causadas por fuerzas de flexion, extension o
distraccion, pueden resultar en muerte instantdnea, debido a compresion de los centros
cardiovascular y respiratorio de la médula, aunque el nimero de casos que llegan a los
hospitales han aumentado en los ultimos afios por la mejora de los servicios de
emergencia. En los nifios el aumento de la prevalencia de esta lesion se atribuye, en

parte, a lesiones producidas por el airbag de los vehiculos(18).
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Las fracturas en C1-C2 se asocian menos frecuentemente con déficit neurologico
importante y de producirse éste, es improbable que sobreviva el individuo. Las fuerzas
que causan mas habitualmente lesion vertebral en la regidon cervical son flexion,
compresion vertical y extension. Estas pueden ser acompanadas y modificadas por

fuerzas de rotacion, flexion lateral o distraccion.

A nivel de C1-C2 existen clasificaciones especificas como las fracturas de Jefferson

en Cl, las de odontoides o las fracturas de Hangman.

Las fracturas de Jefferson se producen por carga axial que comprime las masas
laterales de Clentre los condilos occipitales y las facetas articulares de C2. Esto origina
fracturas del arco anterior y posterior del atlas; las fracturas pueden ser uni o bilaterales,
originado 2 6 4 fragmentos de fractura. Puesto que los fragmentos se desplazan hacia
fuera, esta fractura generalmente no causa déficit neurologico si el ligamento transverso

permanece intacto

Las fracturas de odontoides pueden resultar de fuerzas de flexion, extension o de
rotacion. La clasificacion de Anderson y D”Alonzo (19)establece los siguientes tipos de

fractura:
-Tipo I: afectan a la punta de la odontoides y son estables

-Tipo II: la mas frecuente, se produce a través de la base de la odontoides, son

inestables, y en un tercio de los casos tienen retraso de consolidacion o no consolidan.
-Tipo III: afectan al cuerpo de C2, suelen ser estables

La espondilolistesis traumatica del axis, conocida como “fractura del ahorcado”
(hangman), implica una fractura bilateral a través de la pars interarticularis de C2,
determinadas fuerzas rompen el arco neural de C2, permaneciendo la apofisis
odontoides intacta. Los mecanismos habituales incluyen fuerzas de desaceleracion con
impacto en la cabeza, resultando en hiperextension y compresion axial (esto difiere de
lo que ocurre en el ahorcamiento, el cual origina fractura bilateral de los pediculos de
C2 y disrupcion completa del disco y los ligamentos entre C2 y C3. Estas fracturas

fueron clasificadas por Effendi y cols basandose en los hallazgos radiologicos en (20):

-Tipo I: el cuerpo de C2 se desplaza minimamente (<3mm), no hay angulacion y el

disco C2-C3 esta intacto, son estables.

-Tipo II: implican un desplazamiento anterior de C2 sobre C3 y una disrupcion del

disco intervertebral.

-Tipo III: originan un desplazamiento anterior de C2 coincidente con luxacion

facetaria uni o bilateral C2-C3.

Las fracturas tipo II y III son inestables, complicadas por una hiperflexion de rebote

después de un mecanismo de hiperextension inicial. Levine y cols (21)
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modificaron esta clasificacion subdividiendo las fracturas tipo II en:
-Tipo II: resultan de un mecanismo de hiperextension y carga axial
-Tipo Ila: son causadas por flexion y distraccion

La biomecanica de la columna cervical ha sido ampliamente estudiada y se han
elaborado numerosas clasificaciones de las lesiones en columna cervical inferior, de
todas ellas la mas completa ha sido propuesta por Allen y colaboradores(22), quienes
clasificaron las fracturas-luxaciones de la columna cervical en seis grupos basdndose en
el mecanismo de la lesion: flexion-compresion, flexion-distraccion, compresion vertical,
extension-compresion, extension-distraccion y flexion lateral. Cada uno de estos grupos
fue dividido a su vez de acuerdo a la severidad de la lesion basdndose en los hallazgos

radiologicos.

La caja tordcica proporciona gran estabilidad a la columna dorsal, por ello
generalmente las lesiones vertebrales a este nivel se producen por un traumatismo muy
intenso. Las lesiones medulares a este nivel suelen ser lesiones completas, ello es
debido fundamentalmente a la violencia del trauma requerido para lesionar la columna,
al menor didmetro del canal vertebral y a la menor vascularizacién existente en esta
region. El lugar més frecuente de lesiones es la unidon o charnela toracolumbar (T11-
L2). En las lesiones de la columna toracolumbar, la mayoria de los sistemas de
clasificacion se basan en el mecanismo de lesion, el patron de fractura, o en la
estabilidad de la fractura(16). El sistema mds aceptado, por su simplicidad, y por su
capacidad para predecir la estabilidad de las fracturas es el “concepto de las 3
columnas” de Denis (23); la columna se divide en columnas anterior, media y posterior.
La columna anterior consta de ligamento longitudinal anterior, la mitad anterior del
cuerpo vertebral, y la mitad anterior del disco intervertebral. La columna media incluye
la mitad posterior del cuerpo vertebral, la mitad posterior del disco intervertebral y el
ligamento longitudinal posterior. La columna posterior incluye los pediculos, las
facetas, ligamentos amarillos, laminas, apofisis espinosas, y ligamentos inter y
supraespinosos. Las lesiones toracolumbares que afectan a una sola columna son
mecanicamente estables; las lesiones mas severas que afectan a 2 6 3 columnas, o que
tienen afectacion neurologica se consideran inestables. Las lesiones mas significativas

se clasifican en 4 grupos:

-Fracturas por compresion: el vector de fuerza vertical se transmite a través de la
columna anterior durante un impacto en una posicion flexionada. Tipicamente hay un
acuflamiento anterior del cuerpo vertebral menor del 50% y las columnas media y

posterior permanecen intactas.

-Fracturas estallido: producidas por una carga axial debido a compresion vertical

distribuida a través del cuerpo vertebral, originando un “estallido”. Es frecuente la
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retropulsion de los fragmentos en el canal y la pérdida de altura anterior y posterior del
cuerpo >50%; la columna posterior no se suele afectar. La fractura estallido descrita por
Holdsworth con desintegracion de la vértebra entera afecta a los platillos superior e
inferior y suele producirse en la region lumbar inferior; la mayoria de los casos la
fractura estallido afecta solo a un platillo (generalmente el superior), por ello se
describen 5 tipos de fractura estallido (24): tipo A: fractura de ambos platillos; tipo B:
fractura del platillo superior; tipo C: fractura del platillo inferior; tipo D: estallido por

rotacion; tipo E: estallido por flexion lateral

-Fracturas tipo “seat-belt”: estas lesiones representan un fallo de las columnas
posterior y media por fuerzas de tension generadas por flexion con su eje fijado en la
columna anterior (flexion con distraccion). Son frecuentes en lesiones por accidentes de
trafico cuando se usa un cinturén de seguridad Unicamente con banda pélvica; el
resultado es una fractura horizontal que se extiende desde la apofisis espinosa al cuerpo

vertebral, conocida como “fractura de Chance”(25). Puede haber varios subtipos.

-Fracturas-luxacion: son las lesiones mds inestables, se presentan con fallo de las 3

columnas. Hay 3 mecanismos principales:

Fractura-luxacion por flexion-rotacion: una fuerza rotacional en combinacidon con
otras fuerzas de flexion y cizallamiento pueden causar fracturas asimétricas del cuerpo

vertebral, de las facetas articulares, costillas y apofisis transversas.

Fractura-luxacion por cizallamiento: estdn causadas por vectores fuerzas
multidireccionales que producen disrupcion de las 3 columnas. Son frecuentes lesiones

neuroldgica, toracica y abdominal

Fractura-luxacion por flexion-distraccion: se asemeja a la de los cinturones de
seguridad con afectacion de las columnas media y posterior; ademas, se afiade rotura del
anillo fibroso anterior permitiendo el deslizamiento del ligamento longitudinal anterior

durante la dislocacion.
1.2.2.2. Mecanismo de produccion de la lesion neural

Independientemente de la lesion Osea, la transmision de la energia del traumatismo a
la médula espinal produce afectacion del parénquima medular con micro hemorragias
en la sustancia gris central y pérdida de la conduccidn nerviosa en la sustancia blanca
adyacente. Esta lesion como consecuencia del trauma inicial es lo que constituye la
denominada “lesion primaria”. Sin embargo, tras ella se produce una pérdida de gran
nimero de axones como consecuencia de una serie de eventos fisiopatologicos
desencadenados por el dafo inicial y que estan constituidos por una “cascada
bioquimica” que desestabiliza la membrana del axdén, con un patrén progresivo e
irreversible de degeneracion quistica medular y neurolisis, es lo que constituye la

“lesion secundaria”. (26)
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La experiencia clinica, basada en modelos animales de lesion medular aguda, sugiere
que las lesiones medulares producidas por una contusion traumatica progresan mas alla
de los limites de la lesion inicial en un periodo de varias horas, dias o semanas. Los
conceptos actuales estiman que existen componentes separados de lesion, primaria y

secundaria, que contribuyen al dafio neurologico final de la lesion medular aguda.

La lesion primaria parece que resulta en una pardlisis aguda acompanada de
cambios electroliticos en la membrana y cambios tisulares morfoldgicos precoces. El
impacto en la médula espinal origina una compresion mecanica de las membranas
neurales y una pérdida de la conduccion neurofisioldgica a través del lugar de la lesion.
Ademéds, la lesion traumatica inicial origina una desestabilizacion de la membrana
neuronal y un flujo intracelular de electrolitos anormal, pérdida de energia, hemorragia,

y la liberacioén de metabolitos y lisosomas de las células lesionadas(27).

La lesion secundaria consistiria en una serie de procesos autodestructivos
caracterizados por una “cascada bioquimica”, de duracion variable entre horas y dias,
que ademas desestabiliza las membranas neurologicas de los axones supervivientes
inicialmente y es responsable de la progresion de la lesion. Varias teorias han surgido
respecto a los mediadores secundarios de la lesion medular, entre los que se encuentran
la isquemia, alteraciones del flujo de calcio, formacion de radicales libres disfuncion

vascular, estrés oxidativo, excitotoxicidad e inflamacion (28-31).

La consecuencia terminal de la lesion combinada es la necrosis celular. La
investigacion reciente ha identificado una via alternativa de muerte celular, la apoptosis,
muerte celular programada, la cual parece que juega un importante papel en el proceso
de muerte neuronal retrasada después de la lesion traumatica. Patologicamente la
apoptosis implica una compactacion del cuerpo celular con la fragmentacion nuclear y
alteraciones celulares comparables a la disolucion estructural tipica asociada con la
necrosis. Fisioldgicamente la funcién apoptotica parece ser un proceso programado por
el que las neuronas no funcionales son retiradas durante el desarrollo o regeneracion.
Recientes publicaciones han demostrado actividad apoptotica a las tres horas de lesion
medular aguda en el epicentro de la lesion, asi como en areas de degeneracion
walleriana tanto en los tractos de sustancia blanca descendentes como ascendentes (32,
33). La evidencia sugiere un mecanismo excitotoxico en el inicio de la apoptosis,
aunque otras publicaciones sugieren que la forma de muerte celular finalmente puede
depender de la concentracion de glutamato a la cual las células estdn expuestas, con
niveles altos origina necrosis y con niveles bajos conduce a la apoptosis (34). Los
esfuerzos actuales se estdn dirigiendo a la inhibicion de las vias apoptoticas post-
lesionales que pueden, por consiguiente, limitar la muerte del tejido nervioso en la zona

de la lesion medular.
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La necrosis de la sustancia gris se incrementa durante la primera semana que sigue al
traumatismo. Los cambios anatomopatologicos en la sustancia blanca no son tan
llamativos, se producen en las lesiones mds severas y aparecen generalmente después
que los de la sustancia gris. La lesién en la médula espinal evoluciona durante dos
semanas, al final de las cuales se puede apreciar definitivamente la destruccion del

parénquima medular y la cicatriz glial que se forma en el lugar de la lesion.

Aunque la lesion medular traumadtica puede originar una cascada de muerte celular
neuronal y pérdida funcional, hay evidencia que las vias nerviosas pueden sobrevivir al
suceso catastrofico con funcion electrofisiologica preservada. Dimitrijevic y cols (35)
introdujeron el término discompleto para explicar los hallazgos de potenciales evocados
somatosensoriales en pacientes clinicamente con lesiones completas que perdian toda la
funcién motora y sensitiva distal. A pesar de una lesion importante, puede permanecer
celularmente activa una pequefia poblacion de tractos nerviosos, aunque
fisiolégicamente inerte, como consecuencia del traumatismo. En un modelo de lesion
experimental Blight y Young (36) han demostrado, comparando animales paralizados
con animales que recuperaron la locomocion, que hay menos de un 10% de diferencia
en el recuento axonal medio post-lesion. Probablemente las estrategias de futuro para
mejorar la funcion después de una lesion medular traumdtica, tengan que intentar
aumentar la funcién neuroldgica preservada y limitar la progresion de la lesion

secundaria o los eventos terminales.

1.2.3. Valoracion y clasificacion

El manejo eficaz del paciente con una LM aguda traumatica depende de una
valoracion clinica y clasificacion de la lesion neurologica precisas y de una detallada
valoracion radioldgica de la lesion vertebral. La valoracion neurologica y la
clasificacion deben ser suficientemente fiables para permitir comparaciones por

diferentes observadores.

La exploracion neuroldgica inicial, al mismo tiempo que determina la presencia, el
nivel y extension de la lesion nerviosa, nos puede ayudar a localizar el nivel de lesion
vertebral y a establecer un pronostico de recuperacion funcional. Es importante que esta
exploracion se repita en intervalos cortos de tiempo para detectar un posible
empeoramiento neuroldgico que pueda ser reversible potencialmente con tratamiento
quirargico.

La LMT generalmente se presenta en el contexto de un politraumatismo con lesiones
asociadas que pueden dificultar el diagnostico. El diagnéstico clinico de un paciente con
LM comienza con el examen neurologico basico. Se debe evaluar, en la medida de lo

posible, la pérdida de conciencia y el mecanismo de lesion. Si el paciente estd
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consciente, es necesario realizar una valoracion motora y sensitiva detalladas. Sin
embargo, tal valoracion con frecuencia no es posible en un paciente politraumatizado,
que ademas puede estar sedado o intubado, por ello en el examen clinico inicial se deben
asumir una serie de premisas que ayudan a diagnosticar la LM precozmente, evitando
posibles retrasos diagnosticos que pueden originar empeoramiento neurologico. Asi,
todo paciente politraumatizado, con traumatismo craneoencefalico o en coma debe ser
considerado como si tuviese una LM. Las causas principales mas habituales de retraso
diagnodstico son no sospechar la lesidn y proyecciones radioldgicas inadecuadas o
malinterpretadas, existiendo ademéas otros factores predisponentes como
politraumatismos, traumatismo craneoencefalico con disminucion del nivel de
conciencia, lesion neuroldgica minima, intoxicacion etilica, drogas y otros. Por ello, es
muy importante realizar una buena historia clinica a través del paciente, un testigo o
personal de ambulancia. Ademéas en el examen fisico de pacientes con mala
colaboracion o con bajo nivel de conciencia existen una serie de “signos llave o de

alarma” que pueden ayudar al diagnostico de una LM:

= Debilidad o pardlisis de extremidades

* hipotensién y bradicardia

* respiracion paraddjica (abdominal)

= falta de respuesta a estimulos dolorosos o ausencia de dolor en presencia de
lesiones previsiblemente dolorosas

= deteccion de un nivel anatdomico en respuesta a estimulos dolorosos

* dolor o deformidad en columna

= debilidad en la emision del lenguaje (hipofonia)

* posicidn en flexion de los codos

* sindrome de Horner

"  priapismo

1.2.3.1. Clasificacion ASIA

En 1983 la American Spinal Injury Association (ASIA) desarrolld un modelo de
clasificacion. Esta Asociacion junto con la International Medical Society of Paraplegia
(IMSOP) publicaron en 1992 la Clasificacion Neuroldgica de la Lesion Medular
(International Standards for Neurological and Functional Classification of Spinal Cord
Injury) (37), que reemplazé a la clasificacion de Frankel y fue revisada en 1996 (38),
2000 (39) y 2002 (40), con reimpresiones en 2006 y 2008, siendo la ultima version del
afio 2011 (41)

El examen neurologico se realiza de acuerdo con los Estdndares Internacionales para la
Clasificacion Neurologica de la Lesion Medular Espinal (http://asia-spinalinjury.org/wp-
content/uploads/2016/02/International Stds Diagram_ Worksheet.pdf de la ASIA y la
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ISCOS (International Spinal Cord Society). Este sistema, internacionalmente aceptado
para clasificar la LM, describe el nivel y extension de la lesion, basdndose en
una exploracion sistematica de las funciones sensitiva y motora, y ademads tiene valor

prondstico (Anexo I).
Valoracion sensitiva

Para el examen sensitivo se exploran 28 dermatomas en cada hemicuerpo (C2 & S4-
S5, considerando éste como un unico dermatoma). En cada uno se valoran las
sensibilidades algésica (pinchazo de aguja) y tactil superficial (roce de algodon) segin
una escala de 3 puntos (O=ausente, 1=deterioro, 2=normal). Ademas hemos de valorar la

sensacion anal profunda mediante tacto rectal; registrandola como presente o ausente.
Valoracion motora

Se explora el balance muscular en 5 grupos musculares llave en miembro superior y
5 en miembro inferior, en cada hemicuerpo. Se valora en una escala de 0 a 5, de acuerdo
a la graduacion de la Medical Research Council. En el miembro superior se valora
flexion de codo (C5), extension de carpo (C6), extension de codo (C7), flexion de dedos
(C8) y abductores de 5° dedo (T1). En miembro inferior se incluyen flexion de cadera
(L2), extension de rodilla (L3), dorsiflexion de tobillo (L4), extension de 1° dedo (LS) y
flexion plantar de tobillo (S1). Ademas, como parte del examen motor, también hay que
valorar la contraccidon voluntaria del esfinter anal externo mediante tacto rectal,

registrandola como ausente o presente.

Tanto en la valoracion sensitiva como en la motora, en caso de no poder explorar un

dermatoma o un musculo se calificarda como NE (no evaluable).
Definicion de términos en la Lesion Medular

Tetraplejia: se define como la pérdida de funcidon motora y/o sensitiva en los
segmentos cervicales de la médula espinal por dafio de los elementos neurales dentro
del canal espinal. Origina trastorno de la funcion en brazos, tronco, piernas y organos
pélvicos

Paraplejia: Pérdida de funcidon motora y/o sensitiva en los segmentos toracico,
lumbar o sacro de la médula espinal por dafio de los elementos neurales dentro del canal
espinal. Origina trastorno de la funcidn en tronco, piernas y 6rganos pélvicos. También
se puede referir a lesiones de cono medular o cauda equina, pero no lesiones del plexo

lumbosacro o de nervios periféricos fuera del canal neural.

Los términos tetraparesia y paresia se desaconsejan porque describen lesiones

incompletas de manera poco precisa.

Nivel sensitivo: es el dermatoma mas caudal que tiene ambas sensibilidades, tacto y
dolor, normal (2) en ambos lados del cuerpo. Puesto que la sensibilidad puede ser

diferente en ambos lados, el nivel sensitivo puede ser distinto en los 2 hemicuerpos. El
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indice sensitivo se calcula sumando las puntuaciones de todos los dermatomas, dado
que hay 28 dermatomas, el indice sensitivo normal serd 112 (56 en cada lado) para el

tacto y 112 para el dolor.

Nivel motor: se define como el musculo llave més caudal que tiene un balance
muscular de al menos 3/5, siempre y cuando el superior esté a 5/5. Al igual que el
sensitivo el nivel motor puede ser diferente en ambos lados. Para los miotomas que no
clinicamente valorables por balance muscular (por encima de C4, en el térax y S2-S5),
el nivel motor se establece por el nivel sensitivo. El indice motor global se calcula
sumando todas las puntuaciones de los musculos llave en ambos lados, y sera 100 (50

en cada lado).

Nivel neurologico de lesion: se refiere al segmento mas caudal de la médula en el que
las funciones sensitiva y motora son normales en ambos lados y es el mas cefalico de

los niveles sensitivo y motor.

Zona de preservacion parcial: se define como dermatomas y miotomas por debajo
de los niveles sensitivo o motor que estd parcialmente inervadas en lesiones medulares
completas. Se debe registrar documentando el segmento mas caudal con algo de funcioén

sensitiva o motora bilateralmente.

Lesion completa: se define como la ausencia de preservacion sacra (funcion sensitiva

o motora en los segmentos S4-S5)

Lesion incompleta: se define como la presencia de preservacion sacra (alguna

preservacion sensitiva o motora en S4-S5).

La preservacion sacra se evalia valorando la sensibilidades tactil y dolorosa en los
dermatomas S4-S5, asi como testando la contraccion voluntaria del esfinter anal externo
y la sensacion anal profunda como parte del tacto rectal. Si cualquiera de éstas esta
presente (representa la preservacion sacra), aunque solo sea en un lado la lesion es

incompleta.

La clasificacion ASIA establece 5 grados: el A corresponde a una lesion medular
completa; los grados B, C y D son lesiones incompletas de diferentes grados y el E

indica una funcidn sensitiva y motora normales (tabla 1).
1.2.3.2. Sindromes medulares

Constituyen un grupo de LM incompletas, excepto el cono medular y sindrome de

cauda equina que pueden también ser LM completas.
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Tabla 1: Escala de discapacidad ASIA

Ausencia de funcion motora y sensitiva que se extiende hasta los segmentos
sacros S4-S5

A=lesion completa

B=incompleta sensitiva Preservacion de la funcion sensitiva que se extiende hasta los segmentos sacros

S4-S5 y con ausencia de funciéon motora
Preservacion de la funcién motora por debajo del nivel neuroldgico y mas de la
C*=incompleta motora mitad de los musculos por debajo del nivel neurolégico tienen un balance
muscular menor de 3

Preservacion de la funciéon motora por debajo del nivel neuroldgico y al menos
D=incompleta motora la mitad de los musculos por debajo del nivel neuroldgico tienen un balance
muscular mayor o igual a 3

k= . ..
E**=normal Las funciones motora y sensitiva son normales en todos los segmentos

* Para considerar el grado C o D (motor incompleto) debe haber: 1) contraccion voluntaria del esfinter anal externo o 2)
preservacion sensitiva en S4-S5 o sensacion anal profunda con preservacion de la funcion motora mas de 3 niveles por debajo del
nivel motor en ese lado del cuerpo. **El grado E se aplica s6lo cuando se ha documentado una LM que ha recuperado la funcion

normal

Sindrome centromedular

Es el mas frecuente de las lesiones incompletas. Descrito inicialmente por
Schneider (42). Se produce casi exclusivamente en lesiones cervicales y se
caracteriza por una mayor debilidad motora en extremidades superiores que en
miembros inferiores, trastornos esfinterianos y grados variables de afectacion
sensitiva. Se produce mas frecuentemente en personas de edad avanzada con
cambios degenerativos que sufren un mecanismo de hiperextension. Se considera que
estd causado por una hemorragia que afecta a la parte central de la médula espinal
que destruye los axones de la parte interna del tracto corticoespinal encargado del
control motor de las manos. Se ha postulado que la mayor afectacion motora de las
manos respecto a los miembros inferiores es por la localizacion mas central de
los tractos motores de los miembros superiores en el haz corticoespinal. Sin
embargo, estudios de Resonancia Magnética (RM) han revelado que este patron
clinico puede no estar basado en la localizacion de las fibras dentro del haz
corticoespinal, sino mas bien en que este tracto nervioso lleva las fibras que
inervan fundamentalmente la musculatura distal de los miembros, y por ello los
déficits funcionales son mds pronunciados en las manos (43). No hay criterios
diagnoésticos establecidos, habiendo un amplio rango de definiciones(44),
aunque uUltimamente se ha propuesto que una diferencia de al menos 10 puntos
en el balance muscular entre miembros superiores e inferiores es un criterio
claro(44, 45). En general es de buen pronostico, aunque la edad es quizés el factor mas

influyente en el grado de recuperacion funcional.
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Sindrome de Brown-Sequard (hemiseccion medular)

Implica una hemiseccion de la médula espinal y consiste en una paralisis asimétrica
con hipoalgesia mas marcada en el lado menos parético. Se produce en el 2-4% de todas
las LMT (46). Consiste en una paralisis ipsilateral a la lesion, pérdida de sensibilidad
profunda ipsilateral y afectacion contralateral de la sensibilidad termoalgésica.
Anatémicamente se explica por el cruce de los tractos espinotaldmicos en la médula
espinal, a diferencia del tracto corticoespinal y las columnas dorsales que se decusan en
el tronco cerebral. La hemiseccion pura es rara en las LMT, con frecuencia muestra
sintomas de Brown-Séquard y centromedular (Sindrome de Brown-Seéquard plus o like).
Tradicionalmente se ha asociado con lesiones por arma blanca. De todos los sindromes

medulares es el que tiene mejor prondstico de recuperacion funcional.
Sindrome medular anterior

Es una afectacion de los 2/3 anteriores de la médula espinal, con preservacion de
los cordones posteriores. Ocurre en el 2.7% de todas las LMT. Puede ocurrir por lesion
directa de la parte anterior de la médula por retropulsion de un fragmento 6seo o discal,
o bien por lesiones de la arteria espinal anterior, la cual vasculariza la parte anterior de
la médula. Hay una paralisis motora con afectacién de la sensibilidad termoalgésica y
con preservacion del tacto ligero, sensibilidad posicional y presion profunda. Tiene

un 10-20% de posibilidades de recuperacion motora.
Sindrome medular posterior
Es el menos frecuente de todos los sindromes medulares incompletos (por ello se ha

omitido en las versiones recientes del ASIA). Produce una afectacion de las
columnas posteriores, con pérdida de la propiocepcion y conserva las otras
modalidades sensitivas y presenta grados variables de preservacion motora. El

prondstico de marcha es pobre por afectacion de la propiocepcion.
Sindrome de cono medular

El cono medular es el segmento terminal de médula espinal (segmentos S2-5S4), se
situa en el margen inferior de la vértebra L1; el segmento por encima se llama epicono y
consta de los segmentos medulares L4-S1. El sindrome de cono medular es la lesion de
la médula sacra (cono) y de las raices nerviosas lumbares dentro del canal neural. Puede
ser similar al sindrome de cola de caballo. Dependiendo del nivel puede manifestarse
como un cuadro mixto de lesion de motoneurona superior (lesion del cono) y de

motoneurona inferior (lesion de raices).
Sindrome de cauda equina

Lesion de las raices lumbosacras por debajo del cono medular dentro del canal

neural. Produce pardlisis fldccida de musculos de MMII y vejiga e intestino
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arrefléxicos. Los reflejos sacros anal y bulbocavernoso estdn abolidos. Tiene mejor

prondstico de recuperacion que las lesiones motoneurona superior.

Un modo de diferenciar el sindrome de cono medular de la cauda equina es por el
nivel de lesion vertebral. Ademads, los déficits sensitivo y motor en el cono medular
generalmente son simétricos, y el dolor suele ser mas frecuente y severo en el

sindrome de cola de caballo.

1.2.4. Diagnostico radiologico

La exploracion radiolégica en el diagnostico de la LMT dependerd de las
circunstancias del trauma, de la necesidad de realizar pruebas para el diagnostico de

lesiones asociadas y de las técnicas disponibles en cada centro ir(47).

Existen protocolos clinicos recogidos en las guias de la Eastern Association of
Trauma (48) que permiten descartar lesiones de columna cervical en pacientes
asintomaticos sin realizar estudios de imagen. Asimismo, los criterios NEXUS
(National Emergency X-Radiography Utilization Study Group) (49) y las reglas
Canadienses de columna cervical (50) son muy sensibles para descartar lesiones

cervicales significativas sin realizar estudios radiologicos.

En pacientes que precisan estudios radioldgicos, como norma genérica, se
recomienda estudio radiologico de toda la columna (51) ya que la incidencia de
fracturas vertebrales multiples se aproxima al 20%(52). Tradicionalmente se realizaba
radiologia simple con proyecciones anteroposterior y lateral de toda la columna y
ademas, transoral en columna cervical. Debido a su portabilidad y rapidez la radiografia
simple todavia juega un papel importante en la valoraciéon de los traumatismos de
columna, asi, puede valorar bien la lesion dsea, la alineacion, y los estudios en flexion y
extension de radiografia simple pueden usarse para valorar inestabilidades secundarias a
lesion ligamentosa, aunque estos estudios dindmicos deben evitarse en la fase aguda de
pacientes con déficit neurologico. Sus limitaciones estan relacionadas con la técnica,
entre los que se encuentran problemas con la posicion del paciente y mala visualizacion

de las uniones craneo-cervical y cérvico-toracica.

La tendencia actual es a realizar Tomografia Axial Computarizada (TAC) con
reconstruccion sagital y coronal (48). El TAC helicoidal, aunque mas caro, es mas
sensible y especifico que la radiologia convencional (48, 53); permite la identificacion
mas facil de fracturas que pueden pasar desapercibidas en la radiologia simple, visualiza
correctamente la uniones occipito-cervical y cérvico-tordcica, proporciona una
visualizaciébn completa de toda la columna con reconstrucciones que permiten
caracterizar mejor la invasion de canal, y facilita informacion con vistas al tratamiento

quirtrgico (figura -3)
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Figura 3: Reconstruccion sagital de TAC en un caso de fractura de L2

En el paciente politraumatizado agudo habitualmente es dificil, por las circunstancias
del paciente, poder realizar una Resonancia Magnética (RM) de urgencia, por ello es
importante distinguir en qué pacientes es necesaria. La RM urgente estd indicada en la
LMT incompleta en la que los déficits neurologicos no se explican por los hallazgos
radiologicos o cuando se produce un deterioro neuroldgico después de la LM. En el
caso de que las circunstancias del trauma lo permitan, se debe realizar una RM lo antes
posible porque es la prueba que puede detectar lesiones de tejidos blandos y ligamentos
en el seno de la lesion neuroldgica, y ademas puede caracterizar adecuadamente el tipo
de LM (contusiéon, edema, hemorragia, seccion medular), siendo dicha informacion
complementaria con la evaluacion clinica del ASIA, para poder establecer el pronostico
de la LM. Asi, en aquellos pacientes con seccion medular o hemorragia intramedular la
recuperacion neurologica generalmente sera escasa o nula (figura 4 A-B) y en aquellos
con contusion o edema medular la recuperacion puede ser mayor (figura 5 A-B) (54,
55). Ademas, otros datos apreciables en la RM de evaluacion del traumatismo espinal
como, el compromiso del canal, grado de compresion medular y la longitud de la lesion,
también son factores importantes para predecir la severidad del dafo y la recuperacion
(56, 57).
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Figura 4: A-Imagen de Resonancia magnética en un caso de seccion medular completa

secundaria a fractura-luxacion D4-D5. B-Imagen de TAC de la misma fractura-luxacion

Figura 5: A-Imagen RM en un caso de fractura-luxacion D4-D5. B-Reconstruccion sagital de TAC

de la misma lesion

1.2.5. Complicaciones de la lesion medular
1.2.5.1 Respiratorias

Las complicaciones respiratorias son la principal causa de muerte en la fase aguda de

una lesion medular traumatica. La pérdida de capacidad inspiratoria y de produccion de
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una tos efectiva origina hipoventilacion, atelectasia y manejo inadecuado de secreciones
(58). Los pacientes con niveles por encima de T12 tienen riesgo de alguna disfuncion
respiratoria, ésta sera mayor cuanto mas alto sea el nivel neuroldgico. Asi, lesiones
completas C3 o superiores necesitaran ventilacion mecanica a largo plazo, niveles C4 o
inferiores podran destetarse de la ventilacion aunque inicialmente la requieran.
Caracteristicamente se produce un sindrome respiratorio restrictivo, con disminucion en
todos los volimenes pulmonares, excepto el residual que aumenta; la capacidad vital se
reduce de forma importante, pero mejora a medio plazo por la aparicion de espasticidad

de la musculatura abdominal e intercostal.

Las complicaciones respiratorias mas importantes durante la hospitalizacion inicial
son atelectasia, neumonia, fallo respiratorio y embolismo pulmonar. Otras como
neumotodrax, hemotorax, contusion pulmonar,...son frecuentes como lesiones asociadas
especialmente en lesiones tordcicas. La prevencion de complicaciones incluye:
fisioterapia respiratoria (clapping, vibracion, percusion), drenaje postural, métodos de
tos asistida (presion manual aplicada sobre el abdomen, insuflacion de presion positiva
y estimulacion eléctrica de musculatura abdominal), respiracion glosofaringea,
incentivador y ejercicios resistidos de musculatura respiratoria, faja abdominal,
posicionamiento del paciente en decubito (la capacidad vital disminuye en sedestacion).
También puede ser necesario usar técnicas de ventilacion mecénica no invasiva (CPAP
o BiPAP) y en ocasiones broncoscopia para realizar una adecuada limpieza del arbol
bronquial y resolver atelectasias. Con frecuencia se utilizan agentes mucoliticos para
movilizar y fluidificar las secreciones y broncodilatadores que son ttiles sobre todo, en

casos de broncoespasmo.
1.2.5.2. Complicaciones autonomicas y cardiovasculares

Como consecuencia directa de la lesion neurologica, debido a la descentralizacion
del sistema nervioso autondémico se produce shock neurogénico que se caracteriza por
hipotension, bradicardia e hipotermia (59). El shock neurogénico se origina de la
reduccion de la actividad simpéatica por debajo del nivel de la lesion y por la pérdida de
control supraespinal de las regiones infralesionales. El shock neurogénico es un
componente del sindrome de shock espinal, definido como el periodo después de la
lesion caracterizado por una marcada reduccidon o abolicion de la funcidon sensitiva,
motora o refleja de la médula espinal por debajo del nivel de la lesion(60). La
patofisiologia de la LM aguda se cree que en parte es debido a isquemia y sus efectos
sobre la médula espinal; esta isquemia se cree que es secundaria a factores locales como
efectos directos de la LM y a vasoespasmo focal que conduce a la pérdida de
autorregulacion del flujo sanguineo de la médula, y a factores sistémicos como la

hipotension. Varios estudios han demostrado que el mantenimiento de una adecuada
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presion arterial sistolica es una condiciéon fundamental para mejorar el prondstico

después de la LM aguda, basdndose en la reduccién de la isquemia medular (61).

Ademas, una vez que se resuelve el shock espinal, se puede producir disrreflexia
autondémica. También se pueden producir complicaciones cardiovasculares derivadas de
la inmovilizacidn, trombosis venosa profunda y embolismo pulmonar, y, en la fase
cronica, enfermedad isquémica coronaria.

Hipotension

La severidad de los cambios en la tension arterial y la frecuencia cardiaca se
correlaciona con la localizacion y severidad de la LM. Las guias publicadas sobre el
manejo de la presion arterial después de la LM aguda (evidencia de Clase III) concluyen
que el mantenimiento de una tension arterial media>85-90 mm Hg mejora los resultados
neuroldgicos (61). La hipotension después de la LM aguda estd causada por una pérdida
del tono vasomotor y el acimulo del flujo sanguineo en el territorio vascular periférico
y esplacnico. La interrupcion simpdtica al corazdn origina que éste sea incapaz de
aumentar el retorno venoso con un aumento de la frecuencia cardiaca. Por eso, se cree
que lo ideal fisiologicamente, es el uso de un vasopresor con accion alfa y beta-
adrenérgica (dopamina o norepinefrina) para proporcionar efecto cronotropico al
corazon, asi como, contrarrestar la falta de tono simpatico en el territorio vascular. Los
pacientes con LM cervical completa necesitan soporte vasopresor con mas frecuencia

que los que tienen LM incompleta o con niveles toracicos o lumbares (62).
Bradicardia

Es frecuente en pacientes con LM cervical, debido al predomino del tono vagal y a la
falta de flujo simpatico descendente. Tipicamente dura 2-6 semanas después de la
lesion, sin embargo se pueden ver episodios de bradicardia persistente en lesiones
severas. La hipoxia estimula una respuesta simpdtica por reflejo de insuflacion
pulmonar y una respuesta vagal a través de la activacion de los quimiorreceptores
carotideos; por ello en situaciones de estimulacion vagal (aspiracion traqueal en
tetrapléjicos) se puede producir bradicardia severa y para cardiaca. Asi, se recomienda
prevenir la hipoxia y el uso de atropina para procedimientos que causen estimulacion
vagal (63, 64). La recomendacion de implante de marcapasos en pacientes con LM

cervical y anomalias cardiovasculares persistentes no esta clara.
Disrreflexia autonomica

Es un sindrome caracterizado por hipertension paroxistica, cefalea, sudoracion de
cabeza y tronco, pilo ereccidon, congestion nasal, y ocasionalmente bradicardia refleja.
Debido a la hipertension, donde la presion sistolica puede alcanzar cifras muy

elevadas, debe considerarse como una emergencia médica.
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Ocurre generalmente en pacientes con lesiones completas por encima de T6, aunque
también se ha descrito en niveles inferiores y en lesiones incompletas. Su incidencia
varia entre el 48% y el 85%. Para que se desarrolle, requiere que los reflejos espinales
estén intactos y por tanto que el shock espinal esté resuelto. El mecanismo se relaciona
con estimulos nociceptivos por debajo del nivel de la lesién neuroldgica, que son
conducidos por los nervios periféricos hasta la médula espinal, donde estimulan las
neuronas simpaticas de la sustancia gris intermedio lateral. Por ello, se liberan
masivamente dopamina y norepinefrina, que provocan pilo ereccion 'y
vasoconstriccion severa. Cuando la lesion neurologica estd situada por encima de T6,
la vasoconstriccion afecta al lecho vascular esplacnico, el cual posee una importante
cantidad de sangre capaz de provocar un aumento brusco de la presion arterial. La
hipertension arterial es detectada por los barorreceptores del seno carotideo y
cayado aortico, lo que desencadenard dos respuestas para intentar normalizar la
presion sanguinea. El primer mecanismo es la estimulacion parasimpdtica, que por
medio del nervio vago provoca una bradicardia, incapaz de compensar una
vasoconstriccion severa. El segundo mecanismo es un aumento de los impulsos
descendentes inhibitorios del simpatico, que procedentes del tronco cerebral tratardn
de revertir la vasoconstriccion esplacnica, pero son bloqueados por la lesion
neurologica. Asi, nos encontramos con una hiperestimulacion simpatica por debajo
de la lesion, y una hiperestimulacion parasimpética por encima de la lesion, que
seran las responsables de los signos y sintomas. El sintoma mas frecuente es la
cefalea. Otros sintomas incluyen sudoracion profusa y rubicundez por encima del
nivel lesional, vision borrosa, congestion nasal, nduseas y ansiedad. Por debajo del
nivel de la lesién se observa palidez, frialdad cutinea y pilo ereccion. El signo
principal es la hipertension arterial, generalmente acompafiada de bradicardia debido
a la estimulacion vagal. Los episodios de hipertension paroxistica pueden asociarse
con disnea, alteraciones visuales, dolor tordcico, y en los casos mas graves,

hemorragias retinianas o cerebrales, convulsiones y coma (65).

Aunque cualquier estimulo nociceptivo infralesional puede desencadenarla, el mas
frecuente es la distension vesical o intestinal. Otros incluyen: infecciones urinarias,
ufias encarnadas, ulceras, osificaciones heterotopicas, instrumentaciones urologicas,
relaciones sexuales, embarazo (especialmente parto), menstruacion, eyaculacion,

trombosis venosa, etc.

El tratamiento se dirige a suprimir la causa desencadenante y se inician medidas
generales como incorporar al paciente, retirar o aflojar cualquier prenda de ropa o
aparato constrictivo y monitorizar presion arterial y frecuencia cardiaca. Si es necesario
colocar una sonda vesical o realizar una manipulacion rectal se aplicard un gel con

anestésico local. Si no se controla, puede ser necesario la utilizacion de medicacion
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antihipertensiva. Los fdrmacos de eleccion son aquellos con efecto rdpido y corta

duracion. Los mas utilizados son el nifedipino, los nitratos y el captopril sublingual.
Hipotension ortostdtica

Es una disminucion brusca de la tension arterial al pasar de la posicion de dectbito
supino a la de sedestacion. Los sintomas son mareo, vértigo, nduseas, e incluso sincope.
Ocurre con mayor frecuencia en lesiones altas. La causa es el acimulo de sangre en el
sistema venoso de miembros inferiores y vasos del lecho esplécnico después de cambios
posturales. Los sintomas disminuyen con el paso del tiempo, por razones desconocidas,
aunque probablemente relacionadas con hipersensibilidad de los barorreceptores de las
paredes de los vasos, desarrollo de reflejos espinales posturales, espasticidad y

adaptaciones del sistema renina-angiotensina.

El tratamiento incluye medidas fisicas como cambios posturales repetidos sobre un
plano inclinado o una silla con respaldo reclinable, uso de medias elasticas en miembros
inferiores y faja abdominal para limitar el acimulo de sangre en esos territorios, y uso
de estimulacion eléctrica funcional(66). Puede ser ttil la ingesta de tabletas de sal en
dosis de 1 gramo cuatro veces al dia. En caso de persistencia, se pueden usar farmacos
con accion simpaticomimética (sulfato de efedrina 20-30 mg una a cuatro veces al dia).
También mineralocorticoides que producen retencion de sodio y liquidos en el tubulo
distal renal. También se pueden usar midodrina (estimulante alfa-adrenérgico) y en
casos refractario se puede usar droxidopa, aminodcido sintético que se convierte en
norepinefrina (67).

Alteraciones de la termorregulacion

En los pacientes con lesion medular por encima de T6 se produce una alteracion de la
termorregulacion como resultado de la interrupcion de las vias eferentes, lo que origina
una pérdida de conexion entre el hipotdlamo y los tejidos que ayudan a le regulacion de
la temperatura (mtsculos, glandulas sudoriparas, etc.). Ademas, hay una interrupcion de
las vias aferentes desde los receptores de temperatura periféricos que informan al
hipotalamo. Los lesionados medulares son parcialmente poiquilotermos, tienen
dificultad para mantener la temperatura corporal normal en respuesta a los cambios de
temperatura ambiental, asi, cuando estdn expuestos a ambientes calientes, su

temperatura corporal se elevard dando origen a una “falsa fiebre” (68).
Enfermedad tromboembdlica

La incidencia de enfermedad tromboembodlica en la lesidon medular es alta,
dependiendo de la severidad de la lesion, la edad y los métodos de diagnostico
utilizados las cifras pueden variar desde el 7% al 100%. Esta incidencia alta de
trombosis venosa y embolismo pulmonar esta relacionada con el estasis venoso y la

hipercoagulabilidad, ambas relacionadas con la lesion neuroldgica aguda (69).
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Para la sospecha diagnostica es importante el examen fisico regular de los miembros
inferiores. El D-dimero tiene alta sensibilidad pero baja especificidad. Se usa como
primera prueba diagndstica, junto con la sospecha clinica, para la realizacion posterior
de una Eco-doppler. Presenta un valor predictivo negativo cercano al 100%. El Eco-
doppler se considera, hoy en dia el primer método de diagnostico no invasivo. Hoy dia
es una pieza clave en el diagnostico de TVP en pacientes con sospecha clinica,

constituyendo en todos los protocolos la exploracion estandar de forma sistematizada.

La flebografia actualmente se considera inadecuada, ya que es invasiva, con

potenciales complicaciones, costosa y técnicamente mas complicada (70)

La profilaxis incluye medidas fisicas (medias elésticas, dispositivos de compresion
neumatica o estimulacion eléctrica), heparinas de bajo peso molecular. Estas, han
sustituido a las heparinas no fraccionadas por su efecto antitrombotico mas especifico,
vida media més larga, mayor biodisponibilidad y menor riesgo de sangrado. La
profilaxis anticoagulante debe mantenerse de forma continuada al menos 8-12 semanas.
Los filtros de vena cava se reservan para los casos en que falla la profilaxis

anticoagulante o cuando existe contraindicacion para anticoagulacion.
1.2.5.3.Complicaciones gastrointestinales

Pueden producirse tanto en la fase aguda como en la cronica. Se ha de tener en
cuenta que los sintomas abdominales tipicos (dolor espontaneo o a la palpacion, defensa
abdominal,..) pueden no estar presentes en los lesionados medulares y la valoracion
depende de otros hallazgos como, espasticidad de la pared abdominal, distension,

vomitos y fiebre. (65)

Tras una lesion medular aguda, debido al shock espinal, generalmente se instaura un
ileo paralitico, en muchos casos con distension abdominal y gastroparesia asociadas,
que se resuelve casi siempre en la primera semana. Generalmente es necesario la
descompresion gastrica mediante sonda nasogéstrica y en muchos casos el uso de
metoclopramida o neostigmina para estimular el peristaltismo; también se debe

instaurar nutricion parenteral si el ileo se prolonga mas de tres o cuatro dias.

Asimismo, se recomienda profilaxis antiulcerosa por el mayor riesgo que tienen estos
pacientes en la fase aguda para desarrollar #lcera péptica. También se considera muy
importante el soporte nutricional adecuado para disminuir el riesgo de tUlcera. La

incidencia varia desde el 5% al 20% y el riesgo es mayor en lesiones altas y completas.

Aunque no frecuente también es caracteristico el sindrome de la arteria mesentérica
superior, que estd causado por obstruccion de la parte distal del duodeno al quedar
comprimido entre la arteria mesentérica y, la aorta y la columna. Es mas frecuente en
tetrapléjicos y origina distension abdominal y voémitos recurrentes después de las

comidas o en supino. Los factores predisponentes son la pérdida de peso y el uso de
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ortesis espinales. El tratamiento consiste en sentar al paciente, posicionarlo en dectbito
lateral izquierdo después de las comidas o una faja que empuje el contenido abdominal

hacia arriba.

Otras complicaciones caracteristicas de la fase cronica son hemorroides, colelitiasis,

pancreatitis o cancer colorrectal.
1.2.5.4. Complicaciones urologicas

Las complicaciones uroldgicas derivadas de la vejiga neurdgena son la causa
fundamental de morbi-mortalidad en los pacientes con lesion medular, desarrollandose
en un 75% de los casos. A pesar de que la mortalidad relacionada con la disfuncion
génito-urinaria ha descendido de forma muy importante en los Ultimos afios, como
consecuencia del tratamiento integral de estos pacientes en centros especializados, las
complicaciones urinarias continlan siendo la segunda causa de muerte en estos

pacientes después de las cardio-respiratorias, y la causa mas frecuente de reingreso. (65)

Las infecciones del tracto urinario (ITU) son la complicaciéon mas habitual de la
lesion medular, asi como la causa mas frecuente de fiebre en el lesionado medular. Los
factores de riesgo predisponentes incluyen sobredistension vesical, vaciamiento vesical
incompleto, presiones vesicales elevadas, reflujo vésico-ureteral, litiasis, obstruccion
del tracto de salida e instrumentacion vesical. Respecto a ésta Ulltima, existe acuerdo en
la literatura especializada de que los cateterismos intermitentes, en comparacion con la
sonda vesical permanente y los colectores externos, reducen el riesgo de infeccion y
constituyen el método preferido de manejo vesical. Los signos y sintomas asociados con
frecuencia incluyen cambios en las caracteristicas fisicas de la orina (coloracion, olor,
cantidad de sedimento, hematuria,...), en el comportamiento vesical (pérdidas,
polaquiuria...), en la espasticidad, y aparicion de crisis de disrreflexia... Cuando la
infeccion afecta al tracto superior, suele existir también fiebre, escalofrios, leucocitosis,
acompafiados de malestar general. El diagndstico de ITU en estos pacientes se basa en
la combinacion de estos sintomas y signos, piuria y bacteriuria significativas (>100.000
UFC/ml). Muchos pacientes con bacteriuria significativa sufren colonizacion mas que
infeccion, y el tratamiento debe realizarse exclusivamente en aquellos que presentan
signos y sintomas clinicos de infecciéon. Asimismo, la profilaxis antimicrobiana

encaminada a evitar las ITUs en este grupo de pacientes, no esta indicada.

Como complicaciones de las ITUs se pueden producir orquiepididimitis, prostatitis,

bacteriemia y sepsis.

Otras complicaciones uroldgicas destacables son la litiasis urinaria, complicaciones
uretrales (falsas vias, abscesos, fistulas, estenosis,..), reflujo vésico-ureteral,
ureterohidronefrosis, y en fases tardias de la lesion, insuficiencia renal y cdncer

vesical.
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1.2.5.5. Otras complicaciones
Osificacion heterotopica

Es la formacion 6sea en los tejidos blandos periarticulares. Generalmente se produce
en los 6 primeros meses tras la LM y en las articulaciones por debajo del nivel
neuroldgico, siendo su localizaciéon mas frecuente las caderas, rodillas y hombros. La
sintomatologia puede consistir en limitacion del recorrido articular, tumefaccion,
aumento de temperatura local, dolor, febricula y aumento de espasticidad. El
diagnoéstico diferencial debe realizarse con celulitis, trombosis venosa, fracturas y
artritis fundamentalmente. Las elevaciones de la fosfatasa alcalina y la creatin-
fosfokinasa son parametros sensibles, pero no especificos. En la radiologia simple la
osificacion se empieza a visualizar entre las 2 y 6 semanas; sin embargo, la
gammagrafia con tecnecio-99m en tres fases la puede detectar en las 2 primeras
semanas. El tratamiento incluye cinesiterapia para evitar limitaciones articulares, AINEs
y bifosfonatos (etidronato disodico), reservandose el tratamiento quirirgico para
calcificaciones con limitaciones funcionales severas, y la radioterapia como tratamiento

postoperatorio para evitar recidivas. (65)
Ulceras por presion

Se producen sobre una zona de presion, generalmente una prominencia dsea, que
origina isquemia, muerte celular y necrosis tisular. La localizacién mas frecuente es en
sacro, tuberosidad isquiatica, talon y trocanter. Entre el 50-80% de los lesionados
medulares desarrollan una tlcera por presion en algin momento después de su lesion.
Se clasifican en cuatro estadios (71): L.-eritema que no se resuelve en 30 minutos,
epidermis intacta; Il.-pérdida parcial de piel que afecta a la epidermis, puede aparecer
como ampollas, abrasion o como herida poco profunda; III.-destruccion de todo el
espesor de la dermis afectando al tejido celular subcutdneo, pero no a la fascia, se
presenta como un crater profundo; IV.-afectacion de la piel en todo su espesor, con
destruccion de tejidos profundos hasta fascia, misculo, hueso articulaciones, se puede
asociar con trayectos fistulosos. La prevencion es el factor mas importante en el
tratamiento; incluye educacion del paciente y cuidadores en inspeccion y cuidados de la
piel, cambios posturales frecuentes en cama, pulsiones en la silla, y prescripcion de
cojines antiescaras y asientos individualizados (72), ademds de nutriciéon adecuada. El
tratamiento incluye como primera medida evitar la presion sobre la zona ulcerada;
limpieza; desbridamiento quimico, manual y/o quirdrgico. El tratamiento quirtirgico
suele ser necesario en los estadios IIl y IV y puede incluir cierre directo, injertos de piel,

colgajos musculo-cutaneos, etc. (73)
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Espasticidad

La espasticidad es una complicacion frecuente después de una lesion medular
espinal, entre el 65% y el 78% de los pacientes con lesion medular (LM) de mas de un

afio de evolucion pueden tener sintomas de espasticidad(74, 75).

Aunque no esta suficientemente demostrado, se cree que la severidad y el nivel de la
lesion

pueden predecir la probabilidad de desarrollo de espasticidad; asi segun Skold y cols
en los pacientes con LM cervical, el 93% de los diagnosticados ASIA Ay el 78% de los
ASIA B-D desarrollan sintomas de espasticidad; por el contrario en las lesiones
dorsales, desarrollan espasticidad el 72% de los ASIA A y el 73% de los ASIA B-D.
Ademas, la espasticidad es menos severa en pacientes con lesiones completas o con
movimiento voluntario funcional, y més severa en pacientes con minima presencia de

movimiento voluntario(74)

La espasticidad puede caracterizarse por sintomas de motoneurona superior positivos
, también denominados conductas anormales (fenomenos de liberacion refleja, como
espasmos y clonus, reflejos propioceptivos hiperactivos, aumento de resistencia al
estiramiento pasivo, reflejos cutdneos relajados y pérdida del control autondémico
preciso) y sintomas negativos, también llamados déficits de funcion (disminucion de la
destreza y coordinacion, debilidad y paralisis, y fatiga facil). Aunque los sintomas
negativos no se consideran generalmente parte de lo que es la espasticidad,
frecuentemente originan mucho del deterioro funcional atribuido a la espasticidad,

especialmente en LM incompleta

La patofisiologia precisa de la espasticidad no se conoce completamente. Asi, aunque
se cree que la pérdida de las vias inhibitorias descendentes es su principal mecanismo de
aparicion, también podria estar implicada la formacion de nuevas sinapsis por las

neuronas motoras que han perdido el control supraespinal (76)

En algunos pacientes, el aumento de tono muscular puede ofrecer beneficios como,
proporcionar estabilidad en sedestacion o bipedestacion, mantener la masa muscular,
aumentar el retorno venoso, mejorar la funcion pulmonar al mejorar la tos y ayudar a
eliminar las secreciones pulmonares. La espasticidad también puede facilitar la
ejecucion de algunas tareas funcionales. En muchos pacientes, sin embargo, la
espasticidad interfiere con numerosos aspectos, incluyendo actividades fisicas, sociales,
etc. Sus complicaciones incluyen deterioro funcional directo como disminucion de la
movilidad y restriccion de muchas actividades de la vida diaria, interferencia con el
suefio, el humor, autoestima y la funcion sexual. También puede ser fuente de dolor y
contribuir al desarrollo de contracturas, ulceras de presion e infecciones. Por

consiguiente, en la toma de decisiones a la hora de realizar el tratamiento de la
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espasticidad, es fundamental hacer una correcta valoracion, ademas de evaluar el grado
de espasticidad, se han de tener en cuenta los posibles beneficios e inconvenientes que

puede originar sobre el paciente.

La evaluacion la podemos realizar desde el punto de vista clinico (escalas de
Ashworth y Penn), biomecanico (test del péndulo y dinamometria isocinética) o

neurofisiologico (reflejo H y relacion H/M).

Aunque un porcentaje muy elevado de pacientes con LM pueden tener
manifestaciones de espasticidad, no todos los pacientes con espasticidad requieren
tratamiento. Es muy importante realizar una valoracidon completa para ver si existen
factores desencadenantes. En general, ningin tratamiento paliard totalmente la
espasticidad en todos los pacientes; el principio basico es usar primero las medidas mas
conservadoras, progresando desde un programa inicial de rehabilitacion (cinesiterapia,
control postural y posicionamiento con ortesis) hasta medidas farmacologicas
(baclofeno, diazepam, tizanidina, dantroleno, gabapentina, etc. ), técnicas de infiltracion
con toxina botulinica, baclofeno intratecal y finalmente cirugia (77). Habitualmente, los
tratamientos locales se usan en pacientes con espasticidad focal; en el caso de la LM, la
distribucion de la espasticidad tiende a ser difusa, haciendo preferible un tratamiento

regional o sistémico.
Dolor

El dolor cronico es una consecuencia de la LM que se asocia con mala calidad de
vida y con niveles elevados de depresion (78, 79). La prevalencia es muy variable entre
los diferentes estudios debido a los criterios de valoracion y de clasificacion, oscilando
entre el 66% y 79% (78, 80, 81). Uno de los objetivos de la clasificacion del dolor
después de la LM es diferenciar entre dolor nociceptivo y neuropatico, puesto que
requeriran estrategias de tratamiento diferentes. Existen distintos sistemas de
clasificacion que ayudan a tipificar los diferentes tipos de dolor después de una LM
(82-84). La que se usa con mas frecuencia es la taxonomia de la IASP (International
Association for the Study of Pain) (85) (Tabla 2).

El dolor nociceptivo es el resultado de la activacion de un sistema neurofisiologico
constituido por nociceptores periféricos, vias centrales de la sensibilidad dolorosa y

finalmente la corteza cerebral.

El dolor neuropatico es aquel iniciado o causado por una lesiéon primaria en el
sistema nervioso central o periférico. El dolor neuropéatico central se podria explicar por
el desarrollo de actividad neural aberrante en los circuitos desaferentados, y por el

desequilibrio post-lesion entre vias neuronales facilitadoras e inhibidoras (86).
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Tabla 2: TAXONOMIA DEL DOLOR

(International Association for the Study of Pain)

Tipo general Sistema general Estructura
(nivel 1) (nivel 2) especifica/patologia
(nivel 3)

-Traumatismo o inflamaciéon de

Nociceptivo Musculo-esquelético huesos, articulaciones 0
musculos

-Inestabilidad mecénica

-Espasmo muscular

-Sindromes secundarios a
sobreuso

Célculos  renales disfuncion

bl

Vel intestinal, de esfinteres, etc.

-Cefalea por disrreflexia

-Mononeuropatias compresivas

Neuropatico Por encima del nivel -Sindrome  doloroso  regional
complejo

-Compresion de raiz nerviosa

B cll el (incluyendo cauda equina)

-Siringomielia

-Traumatismo/isquemia e la

T t / de 1
médula espinal (zona
transicional)

-Traumatismo a la raiz y médula

T t 1 dul

Por debajo del nivel (sindrome de doble lesion)

-Traumatismo/isquemia e la

T t / de 1
médula  espinal  (sindrome

disestésico central, etc.)

Para el tratamiento del dolor nociceptivo se pueden utilizar analgésicos menores
como el paracetamol, metamizol, AINEs u opioides menores y mayores por via oral o
parenteral y en casos severos si es necesario en infusion continua. El dolor neuropatico
en general, responde mal a los analgésicos habituales; los fArmacos de eleccion son los
anticonvulsivantes  (gabapentina, pregabalina, carbamazepina o clonazepam),
antidepresivos triciclicos (amitriptilina, imipramina), antiarritmicos (lidocaina,
mexiletina o ketamina), y también los opioides (morfina, oxicodona, tapentadol) casi
siempre asociados a los anteriores. Otros tratamientos invasivos como la estimulacion
eléctrica epidural, o procedimientos ablativos como la cirugia de la DREZ (zona de
entrada de la raiz dorsal) y la cordotomia tendrian indicacion en el dolor central como

ultima alternativa terapéutica.
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1.2.6. Tratamiento de la lesion medular aguda
1.2.6.1. Atencion pre-hospitalaria

La sospecha o el diagnostico de una LM, junto con el traslado seguro a un centro
hospitalario con atencién neuroquirurgica, es el primer paso para establecer un
tratamiento correcto. Las lesiones en la columna y médula generalmente se asocian con
traumatismos de alta energia como accidentes de trafico o caidas de altura, pero en
personas mayores o con enfermedades previas en la columna, se puede producir una LM
con traumatismos poco importantes. La evaluacién fisica es mas importante que el
mecanismo y la energia del traumatismo. La prioridad es la identificacion de cualquier
lesion que ponga en peligro la vida del paciente y la valoracion inicial en la escena del
accidente se realizara siguiendo la secuencia habitual de ABCDE. La realizacion de una
exploracion neurologica bdsica, observando la capacidad para movilizar las 4
extremidades (incluyendo las manos y los pies), ayuda al diagnostico, sobre todo si el
paciente precisa una intubacion precoz (47). La presencia de algunos signos clinicos,

puede hacer sospechar una LM (Tabla 3)

Tabla 3: Signos y sintomas clinicos de sospecha de LM

Debilidad o paralisis de extremidades

Alteraciones de la sensibilidad en tronco o extremidades

Dificultad en la emision del lenguaje (hipofonia)

Respiracion abdominal

Hipotension y bradicardia paradojica

Posicién en flexion de codos

Dolor o deformidad en columna

Parestesias. Sensacion de descarga eléctrica

Ausencia de dolor en presencia de lesiones previsiblemente dolorosas

Priapismo

Inmovilizacion

La recomendacion de inmovilizacion de pacientes con sospecha de lesion vertebro-

medular durante la recogida, la resucitacion y el transporte, se basa en consideraciones
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anatdmicas, mecdnicas y clinicas, en un intento de prevenir el desarrollo o agravamiento

de una LM en presencia de una lesion vertebral inestable (87).

La utilizacion de un collarin solo, no limita completamente la movilidad en la
columna cervical. Cuando se sospecha una lesion vertebral, toda la columna debe ser
inmovilizada, ya que la presencia de otra lesion vertebral no contigua se produce hasta
en el 20% de los pacientes (52). La utilizacion de una tabla con correas y un collarin
cervical junto con la inmovilizacién de la cabeza proporciona la inmovilizacion mas
estable a la columna. Sin embargo (88), el colchon de vacio en combinaciéon con
collarin proporciona una inmovilizaciéon similar o superior y disminuye las
complicaciones de la tabla espinal larga (89). El collarin cervical esta contraindicado si

hay compromiso de la via aérea.

La movilizaciéon se realizard intentando mantener el eje vertebral, evitando
deformidades de la columna y el movimiento de cabeza y cuello. El método HAINES
(High Arm In Endangered Spine) o HAINES modificado, es mas recomendado en la
actualidad que el clasico “log-roll”, ya que ocasiona menos movilidad en la columna
(90)

En caso de ser necesaria la intubacion, se utilizara una técnica de induccion rapida
con estabilizacion de la columna con traccion manual en linea. La traccion debe ser
cuidadosa para evitar distraccion, sobre todo en lesiones de la unién occipito-cervical.
La intubacién por laringoscopia indirecta, puede causar menos movimiento en la

columna cervical y aumentar el porcentaje de éxitos (91)
Tratamiento pre-hospitalario

En presencia de una LM, mantener una adecuada ventilacion en los primeros minutos
a horas siguientes a la lesion, es clave para prevenir la hipoxia e isquemia secundaria a
la médula. Se realizard monitorizacion de la saturacion de O2 y aporte de oxigeno
suplementario si es necesario. Como recomendacion general, los pacientes con lesion
completa por encima de C5 deben ser intubados tan pronto como sea posible, en
lesiones incompletas o mas bajas se puede mantener una actitud expectante. En LM por
arriba del nivel T6 se produce shock neurogénico, con hipotension, bradicardia e
hipotermia (92). Puede coexistir con shock hipovolémico y no debe asumirse shock
neurogénico sin descartar que pueda ser hemorragico. La resucitacion se realizard con
fluidos intravenosos hasta conseguir euvolemia, evitando la sobrecarga. Puede ser
necesaria, la utilizacion de agentes vasopresores para mantener la tension arterial
sistolica por encima de 90 mm Hg. La bradicardia es caracteristica del shock
neurogénico y ayuda a diferenciarlo de otras formas de shock. Se puede exacerbar con
la hipoxia, las maniobras de manipulacion laringea o traqueal y la hipotermia. Se debe

disponer de atropina siempre que se vaya a realizar una manipulacion de la via aérea en
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pacientes con LM cervical. La hipotermia puede ser especialmente manifiesta en

recogidas prolongadas.

En presencia de una LM siempre se debe colocar un catéter urinario, permite
monitorizar la resucitacion y prevenir la distension vesical; la colocacion de una sonda
nasogdstrica minimizara el riesgo de vomitos y aspiracion; para el control del dolor se

recomiendan fAirmacos opidceos.

Los esteroides no deben ser considerados un standard de tratamiento después de la

lesion medular traumadtica (LMT) y no seran administrados en la fase pre-hospitalaria
Traslado

Si existe compromiso vital, la derivacion se realizara al hospital mas cercano. La
eleccion del medio de transporte dependerd de los medios de que se disponga, de la
estabilidad del paciente y de la distancia al centro hospitalario. No necesariamente hay
que utilizar transporte aéreo, aunque en general se recomienda para distancias

superiores a 81 Km o un tiempo de traslado superior a 2 horas (88).
1.2.6.2. ABC y resucitacion

En el entorno hospitalario, deben continuarse las medidas de inmovilizacion y de
apoyo vital y se realizardn los estudios radiologicos y los tratamientos especificos. El
tratamiento de situaciones con riesgo vital es prioritario sobre cualquier estudio
radioldgico. Como en todo paciente traumatico, el manejo agudo de un paciente con LM

requiere asegurar la via aérea, la respiracion y la circulacion.
Via aérea y respiracion

La monitorizacion continua del fallo respiratorio es necesaria en todos los pacientes
con LM cervical. En las lesiones de C1-C2 no hay musculatura respiratoria eficaz. Las
lesiones de C3-C4 producen paralisis frénica bilateral y la ventilacion es dependiente de
los musculos accesorios. Por tanto, los pacientes con lesidon motora completa por
encima de C5 casi invariablemente necesitardn soporte ventilatorio. Los pacientes
tetrapléjicos con adecuada ventilacion a costa de importante trabajo respiratorio deben
ser intubados y conectados a ventilacion mecdnica sin demora. Las lesiones por debajo
de C5 producen paralisis de la musculatura intercostal y abdominal, y la mayoria

necesitaran soporte respiratorio.

La intubacion endotraqueal puede ser particularmente dificil en pacientes con LM
cervical. El procedimiento a veces es necesario antes de confirmar la lesién y su
localizacion, por lo que, si un paciente requiere ser intubado tras un trauma, debe ser
manejado como si tuviese una LM cervical, asegurando la via aérea con el minimo
movimiento posible de la columna cervical. La técnica de intubacion de urgencia ante

una lesion sospechada o conocida de la columna cervical debe realizarse con una
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secuencia de induccion rapida (para reducir la tos y los movimientos espontdneos) con
presion del cricoides y alineamiento cervical. Debe considerarse la posibilidad de via
aérea dificil y, en la medida de lo posible, disponer de alternativas apropiadas de
intubacion. Si no es preciso inicialmente asegurar la via aérea ni el soporte ventilatorio,
debe monitorizarse la necesidad de intubacion a través de la PCO; y la espirometria con
medicidn de la capacidad vital (que tiene una excelente correlacion con otras pruebas de
funcién pulmonar)y la presion inspiratoria maxima (PIMax) (93). Esto supone una
evaluacion sencilla y global de la fuerza de la musculatura inspiratoria y son los mejores
marcadores a pie de cama. En términos generales, la PIMax estima la fuerza de los
musculos inspiratorios (diafragma), se consigue a volumen residual y con el mayor
esfuerzo inspiratorio. El fallo ventilatorio ocurre con mas frecuencia tras el 4° dia de la
lesion y esto es relevante de cara a la monitorizacion y la consideracion de mantener la
intubaciébn postoperatoria en pacientes con intervencion quirirgica precoz,

especialmente en aquellos en los que se realizan procedimientos quirdrgicos cervicales.
Circulacion: Prevencion y tratamiento de la hipotension

La resucitacion adecuada y precoz con fluidos es prioritaria en el tratamiento de la
hipotension, con el objetivo de mantener una perfusion adecuada y evitar el dafio
secundario del sistema nervioso central. Se desconoce el objetivo de resucitacion mas
apropiado y la presion arterial media (PAM) Optima para mantener la perfusion
medular. Estudios no controlados que utilizaron fluidos y vasopresores para lograr una
PAM de 85 mm Hg durante un minimo de 7 dias en pacientes con LM aguda han
publicado resultados favorables (62, 94).

El shock neurogénico es frecuente en pacientes con LM aguda por encima de T6. Sin
embargo, antes de asumir que la causa de la hipotensioén es la LM, deben descartarse
otras causas de inestabilidad hemodindmica en un paciente traumatico. El examen fisico
y los sintomas son poco sensibles en un paciente con LM, por lo que deben realizarse
pruebas de imagen toéraco-abdomino-pélvicas que permitan excluir otras posibles causas
de hipotension. El shock neurogénico es secundario a la denervacion simpatica que
conduce a la vasodilatacion arterial y el secuestro de sangre en el compartimento
venoso, y la interrupcion de la inervacion simpatica cardiaca (T1-T4) con una actividad
vagal sin oposicion que promueve la bradicardia y reduce la contractilidad cardiaca. El
shock neurogénico, por tanto, se caracteriza por una caida de la presion arterial y de las
resistencias vasculares sistémicas con una respuesta de la frecuencia cardiaca variable.
Estudios experimentales muestran que la hipotension y la hipovolemia son perjudiciales
para la médula espinal lesionada contribuyendo a la hipoperfusién y perpetuando el
dafio secundario. Los niveles més altos de lesion se correlacionan con hipotension mas
severa. Es esencial restaurar el volumen intravascular y, si es necesario, iniciar

vasopresores (62)
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1.2.6.3. Neuroproteccion

Los tratamientos actuales el mantenimiento de una adecuada oxigenacion, el control
hemodinamico, y la descompresion quirtrgica. Sin embargo, estos tratamientos
precoces se asocian a una modesta recuperacion funcional. Actualmente esta en
investigacion el uso de algunos tratamientos en LMT aguda, con un objetivo
neuroprotector (riluzol, minociclina, G-CSF, FGF-2, y polietilenglicol) o estrategias
neurorregeneradoras (condroitinasa ABC, péptidos auto- ensamblados, y la inhibicion
Rho). Ademas, muchas terapias celulares (células madre embrionarias, células madre
neurales, células madre pluripotentes inducidas, células estromales mesenquimales,
células de Schwann, células envolventes olfatorias y macréfagos) también han
demostrado ser prometedoras (95, 96). Sin embargo, dados los multiples factores que
determinan la progresion de la lesion, la restauracion de la médula espinal lesionada
probablemente requiere diversas estrategias de reparacion utilizadas de forma
combinada (51, 96).

No existe evidencia para recomendar definitivamente el uso de farmacos en el
tratamiento de la LM aguda para mejorar la recuperacion funcional. Los corticoides
formaban parte del arsenal terapéutico inicial. La metilprednisolona se cree que actiia
reduciendo la peroxidacion de membranas y disminuyendo la inflamacion. Tiene un
efecto inmunomodulador inhibiendo la infiltraciéon de neutréfilos y macrdéfagos en la
médula espinal, lo que podria mejorar los resultados funcionales. Se han hecho ensayos
clinicos y otros estudios no randomizados, con importantes limitaciones, para estudiar el
uso de metilprednisolona tras la LMT (97, 98). Teniendo en cuenta la evidencia actual,
no se recomienda la administraciéon de dosis altas de metilprednisolona en la LMT de
forma generalizada, de modo que su administracion debe ser sopesada cuidadosamente
en cada caso, segun las caracteristicas del paciente y la patologia intercurrente, debido a
sus posibles efectos secundarios. En concreto, no existe evidencia de que la
administraciéon de corticoesteroides tenga efecto beneficioso en caso de una LMT
completa. Ante una LM aguda no estabilizada — o bien con deterioro neuroldgico — la
administracion de corticoesteroides podria iniciarse en las primeras horas, con pautas

cortas y considerando los posibles efectos secundarios.

Algunos estudios experimentales han sugerido que el enfriamiento atenua los
mecanismos de lesion secundaria. Estudios clinicos iniciales con enfriamiento directo
de la médula durante la cirugia no mostraron beneficio. Sin embargo, un estudio
reciente investigd el uso de hipotermia intravascular leve (33°C) con resultados
favorables (99). La evidencia es insuficiente para recomendar el uso de hipotermia

sistémica (100)
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1.2.6.4. Tratamiento quirdargico

El tratamiento quirargico actual de la LMT implica descompresion y estabilizacion.
Sin embargo, no existe acuerdo respecto al momento en el que se debe realizar el
tratamiento quirtrgico. Asi, mientras algunos propugnan la descompresion quirtrgica
precoz para minimizar el tiempo de compresion de la médula espinal, todavia no se ha
establecido el momento Optimo de la descompresion, al menos de forma prospectiva y

randomizada.

La evidencia de estudios experimentales indica que la compresion medular
prolongada después de una LMT exacerba la lesion secundaria y se relaciona
inversamente con la recuperacion neuroldgica. Esto apoyaria la teoria de que la cirugia
descompresiva después de una LMT atentia los mecanismos de lesion secundaria y
mejora los resultados neurologicos (101, 102). Las tesis repetidas a favor de la
descompresion precoz podrian incluir la disminucion de la lesidon secundaria,
disminucion de la estancia hospitalaria y en UCI, ademas de una disminucion de las
complicaciones médicas y de la comorbilidad. Los argumentos en contra de la
descompresion precoz serian el riesgo de deterioro neurolégico y complicaciones

relacionadas con la intervencion quirurgica urgente (103).

En una revision sistematica muy reciente, El Tecle y cols realizaron un analisis de la
literatura con el fin de investigar el momento ideal para el manejo quirurgico de la
LMT, analizando la evidencia tanto en estudios experimentales como clinicos
relacionada con el tiempo de descompresion. En ambos estudios encontraron una gran
variabilidad en la definicion de descompresion precoz versus tardia (1 minuto y 8 horas
en los experimentales y menos de 24 y 72 horas en los clinicos). Los datos de estudios
experimentales estdn a favor de la descompresion precoz, pero desde el punto de vista
clinico hay poca evidencia que demuestre la viabilidad y seguridad de la descompresion
precoz. Ademas, no hay evidencia definitiva de mejores resultados en alguno de los dos
grupos. Los resultados de los estudios clinicos fueron variables. Asi, algunos
demostraron mejoria en los pacientes sometidos a descompresion precoz y otros
comprobaron que la cirugia precoz aumenta la mortalidad y el deterioro neurologico
(103). Todos los estudios clinicos fueron retrospectivos, excepto el STASCIS (Surgical
Timing in Acute Spinal Cord Injury Study) en 2012 y el de Jug y cols en 2015. En este
ultimo, los resultados neuroldgicos de 22 pacientes con LMT cervical sometidos a
descompresion precoz y fusion instrumentada antes de las 8 horas, fueron superiores a
los de 20 pacientes intervenidos entre 8-24 horas (104). El STASCIS fue un ensayo
clinico multicéntrico prospectivo que concluyd que la descompresion precoz puede ser
realizarse de forma segura; ademas, es el que proporciona el nivel més alto de evidencia

a favor de la descompresion precoz, ya que el 19.8% de los pacientes sometidos a
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cirugia precoz mejor6d al menos 2 grados en la escala ASIA frente al 8.8% de los se

intervinieron mas tardiamente (105).

En definitiva, aunque no hay evidencia suficiente de que la descompresion precoz
conlleve mejores resultados neurologicos tras una LMT, si que parece demostrado que
puede ser viable y clinicamente segura. Dado que en la LMT es una prioridad
maximizar las posibilidades y el grado de recuperacion, actualmente se deberia abogar
por realizar tratamiento quirdrgico precoz (descompresion y fusion instrumentada) en
funcién de la viabilidad y disponibilidad de equipos quirrgicos expertos en cada centro

hospitalario.

1.2.7. Pronostico de la lesion medular traumatica aguda

En el pronostico de la lesion medular traumadtica el factor mas relevante es la
valoracion neurologica segun la clasificacion ASIA. El examen neuroldgico que sirve
como base para predecir la evolucién neurologica es el realizado a las 72 horas de la
lesion. Esta exploracion inicial sirve como base no s6lo para establecer el pronostico,

sino también para detectar deterioro en el estado neurologico del paciente.
1.2.7.1. Recuperacion global

En los pacientes con lesiones medulares incompletas el 50%-66% de la recuperacion
motora en el primer afio ocurre en los 2 primeros meses después de la lesion; la
recuperacion continla, pero es mas lenta después de 3-6 meses; ademas, se ha
comprobado recuperacion de la funcion motora hasta 2 afios post-lesion. La
recuperacion tardia después de una LM completa, definida como recuperacion motora
después de un ano de la lesion, puede ocurrir pero generalmente es de pequeia

magnitud y no funcional (106)
1.2.7.2. Potencial de marcha

Basandonos en la valoracion neuroldgica en la primera semana de evolucion el 90%
de los pacientes con lesion completa (ASIA A) permaneceran completos; de los que se
convierten en incompletos sélo el 3% recuperaran fuerza funcional en miembros
inferiores (107).

En el caso de los pacientes que son inicialmente clasificados como ASIA B
aproximadamente el 50% realizaran marcha si la preservacion sensitiva es para el dolor;

si la preservacion sensitiva es s6lo para el tacto realizardn marcha el 10%-30%.

La mayoria de los pacientes con lesion incompleta motora recuperaran la capacidad
de marcha. Alrededor del 75% de los individuos con lesiones ASIA C seran
“marchadores en la comunidad”. El pronostico es excelente para aquellos inicialmente

clasificados como ASIA D. Globalmente en estas lesiones incompletas la edad es un

43



Introduccion

factor prondstico muy importante, siendo el prondstico funcional peor en los pacientes

mayores de 50 afios.
1.2.7.3. Recuperacion de la zona de la lesion

Con frecuencia los pacientes con lesion cervical completa recuperan un nivel
funcional en la zona proximal de la lesion (recuperacion de la raiz). Los estudios se han
centrado en la recuperacion de los musculos con un balance muscular menor de 3
localizados por debajo del nivel lesional. De los musculos infralesionales con algun
balance muscular inicial (grados 16 2) el 90% recuperaran fuerza contra gravedad al
afio; aquellos con balance muscular inicial grado 0, alcanzaran fuerza contra gravedad el
45% al ano y el 64% a los 2 afios (108).

1.2.8. Tratamiento rehabilitador

Mientras que la investigacion no proporcione la “curacién” de la lesion medular, la
rehabilitacion es el Gnico tratamiento disponible para mejorar la funcion después de la
LM. La rehabilitacion debe comenzar lo antes posible, y debe estar basada en el
abordaje interdisciplinar de un equipo que trabaje de forma conjunta y coordinada hacia
el objetivo comun de lograr el méximo potencial del paciente. Este equipo comprende:
médico rehabilitador, enfermeria, fisioterapeuta, terapeuta ocupacional, psicologo,
trabajador social; otros miembros adicionales pueden ser un logopeda, monitor de

tiempo libre, técnico ortopédico, nutricionista, etc. (109).
1.2.8.1. Rehabilitacion en la fase aguda

En la fase aguda el objetivo del tratamiento rehabilitador es prevenir complicaciones
médicas y fisicas. Los apartados mdas importantes en la fase aguda son el manejo
respiratorio, vesical, intestinal, profilaxis de la enfermedad tromboembolica y tulcera
gastrica, y el tratamiento postural adecuado en cama con cambios posturales cada 3
horas para evitar Ulceras por presion. Una vez que la columna esté estabilizada se
iniciard tratamiento rehabilitador mediante cinesiterapia, incluyendo movilizaciones
activas de todas las articulaciones por encima del nivel de lesion para evitar la atrofia
por desuso y pasivas de las infralesionales para mantener el trofismo muscular y
mantener recorridos articulares. Ademds, en pacientes con tetraplejia se realiza
tratamiento preventivo con férulas de reposo o férulas funcionales con el objetivo de

evitar contracturas, mantener una posicion funcional y favorecer la tenodesis.

Durante la fase de sedestacion, ésta ha de realizarse de forma progresiva para
prevenir las reacciones neurovegetativas secundarias a la lesion medular y ensefiando al

paciente profilaxis postural en la silla de ruedas sobre las zonas de presion.
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Posteriormente se inicia la fase de tratamiento rehabilitador especifico con diferentes
actividades terapéuticas: movilizaciones de las articulaciones, potenciacion muscular de
la musculatura supralesional en lesiones completas y también de la infralesional en
lesiones incompletas, ejercicios de equilibrio y volteos en colchoneta, entrenamiento de
la bipedestacion y marcha en aquellos pacientes candidatos, entrenamiento de las
actividades de la vida diaria, transferencias y manejo de silla de ruedas. Ademas,
también se realizara valoracion y prescripcion de ayudas técnicas segun la capacidad y
requerimiento funcionales de cada paciente y se daran las recomendaciones oportunas

para accesibilidad en el domicilio.
1.2.8.2. Niveles funcionales

Los factores mas importantes en la determinacion del resultado funcional son el
grado de discapacidad ASIA y el nivel motor. El resultado funcional ideal no siempre
puede conseguirse en todos los pacientes, debido a que hay una gran variabilidad en los
resultados individuales a pesar de niveles de lesion similares. El nivel funcional
depende de la edad del paciente y otras condiciones coexistentes como obesidad,
deterioro cognitivo, lesiones asociadas, motivacion, apoyo socio-familiar, etc. Ademas,
las complicaciones que se pueden desarrollar como espasticidad, dolor, contracturas,
depresion,...pueden también interferir con el logro de los objetivos esperados. Un factor
fundamental en los resultados funcionales es el enfoque interdisciplinario del equipo de
rehabilitacion, en el que multiples profesionales trabajan con el paciente y su familia
con el objetivo comin de obtener el méximo potencial funcional del paciente. En las
tablas 4 y 5 se reflejan los resultados funcionales esperados para pacientes con

paraplejia y tetraplejia (109)

Tabla 4: Resultados funcionales esperados por nivel en paraplejia

T2-T9 T10-L2 L3-S5
AVDs Independiente Independiente Independiente
Vejiga/intestino  Independiente Independiente Independiente
Transferencias  Independiente Independiente Independiente
Marcha Bipedestacion y marcha como Marcha domiciliaria , a veces en ~ Marcha en comunidad
ejercicio exteriores
Ortesis Bitutores largos (KAFOs), Bitutores largos (KAFOs), Antiequinos (AFOs) con
muletas o andador muletas o andador bastones
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Tabla 5: Resultados funcionales esperados por nivel en tetraplejia

Aseo

Alimentacion

Vestido

superior

Vestido inferior

Movilidad en

cama

Baiio

Alivio de

presiéon

Transferencias

Propulsion silla

Conducir

Bipedestaciéon y

marcha

C1-C4 *

Dependiente

Dependiente

Dependiente

Dependiente

Dependiente

Dependiente

Independiente en
silla eléctrica.
Dependiente en

silla manual

Dependiente

Independiente en
silla eléctrica.
Dependiente en

silla manual

Imposibilidad

Profilactica en
plano inclinado o

silla

Cs

Dependiente. En
ocasiones
independiente. Con
adaptacion después

de colocacion

Dependiente. En
ocasiones
independiente. Con
adaptacion después

de colocacion

Ayuda

Dependiente

Ayuda

Dependiente

Independiente en
silla eléctrica. Ayuda

en silla manual

Dependiente

Independiente en
silla eléctrica.
Dependiente en silla

manual

Imposibilidad

Profilactica en plano

inclinado o silla

Co

Alguna ayuda o
independiente con

adaptacion

Independiente con
adaptacion después

de colocacion

Independiente

Requiere ayuda

Ayuda

Ayuda o
independiente con

adaptacion

Independiente

Transferencias con

tabla y ayuda

Requiere silla
eléctrica. Propulsa
la manual con aros

por terreno llano

Independiente con

adaptaciones *

Profilactica en
plano inclinado o

silla

(o)

Independiente con

adaptaciones

Independiente

Independiente

Alguna ayuda o
independiente con

adaptaciones

Minima ayuda o

independiente

Alguna ayuda o
independiente con

adaptaciones

Independiente

Independiente con
o sin tabla al

mismo nivel

Independiente,
excepto bordillos y
terreno irregular o

pendiente

Coche con
controles manuales
o furgoneta

adaptada

Profilactica en
plano inclinado o

silla

C8-T1

Independiente

Independiente

Independiente

Generalmente

independiente

Independiente

Independiente

con equipo

Independiente

Independiente

Independiente

Coche con
controles
manuales o
furgoneta

adaptada

Bipedestacion y
marcha como

ejercicio
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1.2.8.3. Bipedestacion y marcha

La bipedestacion después de una LM puede realizarse en plano inclinado en aparatos
de bipedestacion o en sillas de bipedestacion. El plano inclinado se usa en las fases
precoces de la rehabilitacion para prevenir la hipotension ortostatica. Aunque los
beneficios de la bipedestacion son discutibles, pueden incluir la disminucion de la
espasticidad, prevencion de ulceras, efectos sobre la vejiga e intestino y retraso de la
pérdida de masa 6sea (110). Quizad uno de sus beneficios principales es el psicoldgico,

mejorando la autoestima.

En la marcha podemos distinguir 3 niveles: marcha comunitaria (el paciente es
independiente en la marcha en exteriores en una distancia mds o menos corta, con o sin
ortesis y/o ayudas técnicas); marcha domiciliaria (puede caminar en el domicilio con
independencia relativa, pero puede precisar ayuda para transferencias y es incapaz de
caminar en exteriores); marcha terapéutica (necesita ayuda para caminar). El tipo de
marcha realizada puede ser pendular o en cuatro puntos. Aunque la marcha tiene
beneficios fisioldgicos, similares a los de la bipedestacion, también presenta
inconvenientes importantes como consumo de energia elevado con velocidad de marcha
reducida y sobrecarga de miembros superiores que predispone a lesiones en hombros,
codos y mufiecas. Existen una serie de factores que dificultan la capacidad para realizar
marcha, como la edad, el sobrepeso, espasticidad y la falta de motivacion; por ello han
de tenerse en cuenta a la hora de indicar el entrenamiento. Para la realizacion de la
marcha existen una serie de ortesis que seran utilizadas en funcion del nivel neurologico
del paciente: ortesis mecanicas, estimulacion eléctrica funcional (EEF) y ortesis hibridas
(combinacién de ortesis mecanica y EEF). Las ortesis mecanicas mas simples son los
ortesis antiequino (AFO=Ankle Foot Orthosis), ortesis de pie-tobillo-rodilla
(KAFO=Knee Ankle Foot Orthosis). Otros aparatos utilizados son el walk-about, ortesis
reciprocadoras (RGO=Reciprocator Gait Orthosis y ARGO=Advanced Reciprocator
Gait Orthosis) y parawalker. Dentro de la EEF existen sistemas con electrodos
implantables o de superficie, siendo éstos ultimos los mas utilizados. Generalmente los
sistemas de EEF de superficie utilizan desde 1 hasta 6 electrodos; en lesiones completas
es necesario utilizar un minimo de 4 electrodos (2 en cuéadriceps para bipedestacion y 2
en nervio perineal para dar el paso). Entre los sistemas de EEF de superficie el mas
conocido es el Parastep (4 6 6 canales), que permite hacer marcha reciproca y lnico

sistema aprobado por la FDA en USA.

Hoy en dia, también existen exoesqueletos roboticos que permiten realizar
bipedestacion y marcha asistida a pacientes con LM completa; los dispositivos
aprobados por la FDA son el ReWalk, Indego y Ekso (111)
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En las tablas 4 y 5 se establecen los niveles de marcha en funcion del nivel

neurolégico.
1.2.8.4. Entrenamiento locomotor para recuperar la capacidad de marcha

La Rehabilitacion ha utilizado desde hace muchos afios técnicas que aplican nuestro
conocimiento de los estimulos motores espinales, sin embargo, el concepto que este
circuito reflejo espinal presenta plasticidad es un conocimiento reciente. Estudios
recientes que investigan la modulacion de la magnitud del reflejo de estiramiento han
revelado la evidencia de que los reflejos espinales, y por extension el circuito neural
espinal, tiene la capacidad de plasticidad y que ésta es dependiente de la actividad
entrenada (112, 113). Ademas de la evidencia de que los reflejos espinales son
sensibles al entrenamiento estan los estudios que indican que los CPGs (Central Pattern
Generators) espinales responden también al entrenamiento. Los CPGs espinales
presentan efectos de aprendizaje que hasta hace poco han estado asociados solo con
centros neurales superiores, y ademas este aprendizaje estd relacionado especificamente
con la actividad entrenada; es decir, el tipo de entrenamiento usado y su especificidad
para la actividad en cuestion son importantes factores en el patron motor resultante
(114). Estudios preliminares que investigaron los efectos del entrenamiento en pacientes
con LM incompleta después de un programa en cinta rodante con suspension de peso
han demostrado cambios en las variables de la marcha, concordantes con un mejor
control neural de la locomocion (aumento de la velocidad de marcha, disminucién de la
co-contraccion, cinematica mas normal de miembros inferiores,...). Aunque las mejoras
tales como la fuerza y resistencia muscular pueden explicarse por los efectos
neuromusculares periféricos del entrenamiento, otras mejoras como la cinemdtica mas
normal de la marcha y los patrones de reclutamiento muscular, sugieren cambios a nivel
del SNC (115, 116) .

Basandose en estos conceptos de plasticidad es como surgen los diferentes tipos de
entrenamiento locomotor, entre los que destacan los sistemas de suspension parcial del
peso corporal, la Estimulacion Eléctrica Funcional con entrenamiento locomotor y el

entrenamiento robotico.

El objetivo de estos sistemas es realizar movimientos que van asociados a un patron
de activacion de los musculos de los miembros inferiores que estaria relacionado con
los centros generadores (CPGs) de locomocion de la médula espinal y que se activarian
a través de un estimulo aferente apropiado. Estos nuevos conceptos de la Rehabilitacion
incluyen la recuperacion basada en la practica intensiva de una actividad, la
locomocion, proporcionando un input sensitivo (carga y descarga, postura de tronco,
extension de cadera,....) asociado con la locomocion para intervenir sobre las redes

neurales intrinsecas generando asi actividad de marcha
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Sistemas de suspension parcial del peso corporal

Estos sistemas constan de una cinta rodante con un control de velocidad variable y
un arnés suspendido del techo por un sistema de poleas, que permiten un grado variable
de suspension parcial de peso, pudiéndose mover los miembros superiores e inferiores
libremente. Existen diferentes tipos, como el LiteGait, Biodex, Robomedica, etc. Estos
sistemas permiten que el terapeuta pueda guiar el soporte necesario de tronco y/o de pie
durante el movimiento del paso. Su desventaja es el esfuerzo fisico requerido por el

terapeuta para ayudar al paciente en el paso y por consiguiente limitar el entrenamiento.
Estimulacion eléctrica funcional con entrenamiento locomotor

Este método de entrenamiento locomotor combina EEF con entrenamiento locomotor
en un sistema de suspension parcial de peso. La fase de balanceo de la marcha es
ayudada por EFF (utilizando la respuesta flexora de retirada a la estimulacion eléctrica

del nervio peroneal del miembro lesionado) (117)
Entrenamiento roboético

Son sistemas de entrenamiento de la marcha con suspension parcial de peso
robotizados. Entre estos cabe destacar el “Lokomat”. Este sistema consta de una cinta
rodante, una ortesis robotizada y un sistema de suspension parcial de peso (Figura 6).
Presenta una serie de ventajas respecto a las técnicas convencionales: la rehabilitacion
de la locomocion puede comenzarse precozmente, sesiones de entrenamiento mas
largas, integra tres elementos esenciales para la marcha (soporte de peso, equilibrio y
forzar alternancia del paso), la descarga simétrica del peso evita el desarrollo de
estrategias compensadoras, y el modelo de marcha del paciente es mas fisiologico y

reproductible.

El lokomat presenta un sistema de biofeedback (retroalimentacién) al dotar al
paciente de una informacion visual en tiempo real sobre la situacion de su propio
entrenamiento. Ademas otras aplicaciones son interesantes desde el punto de vista de la
valoracion e investigacion en la Medicina de Rehabilitacion, asi permite las siguientes
valoraciones: espasticidad, fuerza isométrica y rango de movimiento de las

articulaciones de miembros inferiores.
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»

Figura 6: Sistema de entrenamiento locomotor robotizado

1.2.8.5. Reeducacion vesical

Durante el periodo agudo de la LM el paciente con frecuencia presenta inestabilidad
hemodindmica y precisa grandes aportes de fluidos parenterales, requiriendo
monitorizacion. Durante esta fase el método de eleccion para el vaciado vesical es la
sonda vesical permanente (SVP), que nos permite: realizar el vaciado de la vejiga,
monitorizar la diuresis y vigilar signos de alarma, como hematuria, que nos indiquen la
existencia de traumatismo asociado a nivel renal, vesical o uretral. Deben utilizarse
sistemas de coleccion urinaria de circuito cerrado y se realizaran cambios periddicos de
la sonda. Ademas, debido a la falta de sensibilidad infralesional por la LM, la sonda
vesical debe colocarse en posiciones adecuadas: fijada al abdomen en hombres, para
evitar la aparicion de fistulas peno-escrotales debido a la formacion de una ulcera de

presion en la uretra, y al muslo en la mujer para evitar ulceraciones a nivel genital (118).

Tan pronto como la estabilidad hemodinamica del paciente lo permita y el aporte de
fluidos por via parenteral pueda ser retirado, se inicia el vaciamiento vesical mediante la
cateterizacion intermitente, puesto que es el método que estd asociado con menor
nimero de complicaciones. Entre 24-48 horas antes de su inicio, se instruye al paciente
en el ajuste de la ingesta de liquidos y se inician los cateterismos intermitentes (CI) cada
4-6 horas en funcion de los volimenes obtenidos, ¢l volumen de orina maximo en cada

sondaje no debe exceder de 400-500 ml, debido a que las sobredistensiones vesicales
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repetidas pueden danar las fibras musculares del detrusor y las terminaciones del nervio
pélvico, agravando la disfuncion vesical. En cuanto sea posible, si la funciéon manual lo
permite, se entrena al paciente en la realizacion de los CI. La técnica de cateterizacion
durante la fase hospitalaria debe ser una técnica estéril para disminuir el riesgo de
infecciones nosocomiales, pero en el domicilio del paciente puede ser realizada por la

técnica de cateterismo intermitente limpio.

Tras la fase aguda, en las lesiones por encima del centro sacro de la miccion
(lesiones por encima del cono medular) la actividad del detrusor se recupera y éste
comienza a desarrollar contracciones involuntarias en respuesta a estimulos aferentes,
siendo al principio generalmente insuficientes para abrir el cuello vesical, con lo que el
vaciado vesical reflejo puede ser totalmente ineficaz. Estas contracciones suelen
aumentar progresivamente, haciendo que el vaciado reflejo aumente e incluso pueda ser
completo. La cuantia de éste dependera de la intensidad y duracion de las contracciones
del detrusor y ademas, del comportamiento de la regién de salida de la vejiga (cuello
vesical y esfinter externo). Cuando simultdneamente a las contracciones del detrusor se
produce la apertura del cuello vesical y del esfinter externo se producird una miccioén
refleja coordinada (hiperreflexia del detrusor con sinergismo esfinteriano); cuando las
contracciones del detrusor no se acompanan de apertura del mecanismo esfinteriano
estaremos ante una situacion de hiperreflexia del detrusor con disinergia vésico-
esfinteriana, la cual podré estar producida por una mala apertura del cuello vesical o por
falta de relajacion o contraccién simultdnea del esfinter externo. Esta situacion de
disinergia se suele producir en lesiones medulares suprasacras completas, donde se
pierde la coordinacion que ejerce el nucleo pontino-mesencefélico sobre el centro sacro
de la miccion. En las lesiones sacras o infrasacras, donde no se recupera la actividad
refleja del detrusor, el vaciado vesical dependera exclusivamente del mecanismo

esfinteriano (cuello vesical y esfinter externo).

En esta fase de recuperacion se realizard una valoracion uroldgica completa que
incluird: andlisis de funcién renal (aclaramiento de creatinina, urea y creatinina
plasmaticas), sedimento urinario y urocultivo, cistografia, ecografia renovesical y
estudio urodindmico completo. El método de vaciamiento basico de la vejiga en esta

fase y a largo plazo continta siendo el CI.

La actitud terapéutica de la vejiga neurdgena a largo plazo estara guiada por los
hallazgos urodindmicos con reevaluacion periddica, considerando la utilizacion de
farmacos neuro-uroldgicos y técnicas quirurgicas en determinados pacientes. Los
objetivos son crear un reservorio de adecuada capacidad y baja presion, lograr un
vaciado de la vejiga sin residuo, manteniendo presiones bajas y minimizar las
complicaciones del tracto urinario, ademés ha de conseguir mejorar la calidad de vida

del paciente.
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1.2.8.6. Reeducacion intestinal

El objetivo de la reeducacion intestinal es la evacuacion completa del intestino de
una forma programada, en un periodo corto de tiempo, para evitar la incontinencia.
Hemos de tener en cuenta factores como el nivel y extension de la lesion neurologica,
habitos intestinales previos, estilo de vida y necesidad o disponibilidad de un cuidador.
El programa de reeducacion intestinal debe iniciarse durante la fase aguda, de modo que
se eviten complicaciones habituales como distension, obstruccidon, impactaciéon o

diarrea.

En las lesiones de motoneurona inferior (cono y cola de caballo) habitualmente
presentan un intestino arrefléxico, que se caracteriza por un recto flaccido con ausencia
de la actividad refleja y pérdida de la continencia; por ello, suelen necesitar extraccion
manual de heces y en ocasiones laxantes emolientes e incrementadores del bolo
intestinal para ayudar a la extraccion. El programa se debe realizar diariamente o dos
veces al dia. Técnicas asistidas como maniobra de Valsalva, masaje

abdominal,...pueden facilitar el proceso.

Las lesiones de motoneurona superior presentan actividad intestinal refleja (aunque
puede tardar 4-6 semanas en retornar después del shock espinal). La evacuacion
intestinal se produce por actividad rectal refleja en respuesta a una estimulacion rectal
con un supositorio irritante de contacto o con estimulacion digital (realizada con
lubricante y durante 15-20 segundos y repetida cada 10 minutos hasta que se produzca
el resultado). Inicialmente suele ser necesario el uso de laxantes emolientes o

incrementadores de bolo.

En los pacientes con ineficacia del programa de evacuacion se puede optar por
enemas de continencia con catéter (retrogrado o anterogrado) o una colostomia. Esta se
reserva como tratamiento adjunto temporal en de ulceras de presion, y también para de

casos de severa constipacion con fallo del programa intestinal adecuado.

1.2.9. Investigacion y lesion medular

Desde las investigaciones de Santiago Ramén y Cajal conocemos que la
regeneracion del sistema nervioso central (SNC) adulto, incluida la médula espinal, es
dificil por su plasticidad limitada. Aunque los recientes avances en el campo de la
investigacion de la LM han demostrado que el SNC tiene mas capacidad regenerativa de
la que se creia, no tiene la misma capacidad regenerativa que la del sistema nervioso
periférico. Ademds, cuando se produce una LMT existen una serie de barreras que

limitan la regeneracion(119):
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- Proteinas asociadas a la mielina como el inhibidor de crecimiento neuronal A
(Nogo A) o glicoproteinas asociadas a la mielina y oligodendrocitos, que al
unirse a los receptores NOGO, conduce al colapso del cono de crecimiento de los
axones que se estan regenerando y a la apoptosis.

- Astrocitos hipertrofiados que forman una barrera fisica llamada cicatriz glial y
una barrera quimica secretando un gran nimero de proteoglicanos condroitin-
sulfato inhibidores del crecimiento.

- Fibroblastos que infiltran la periferia de la lesion y reemplazan la matriz

extracelular con tejido conectivo fibroso.
1.2.9.1. Estrategias en neuroproteccion

A lo largo de los afios se han desarrollado varias estrategias de neuroproteccion

dirigidas a los componentes clave de la cascada de la lesion secundaria. (119)
Terapias farmacologicas

- Riluzole: es un bloqueante de los canales de sodio, actualmente aprobado por la
FDA y la Agencia Europea para el tratamiento de la esclerosis lateral
amiotrofica. Protege contra la muerte celular excitotoxica bloqueando los calanes
de sodio en las neuronas lesionadas y restringiendo la liberacion presindptica de
glutamato (120) . Actualmente se estd realizando un ensayo clinico controlado
randomizado en fase II/I11, titulado “Riluzole en el estudio de la lesion medular
espinal”.

- Gangliésido GM-1: es un glicoesfingolipido que se encuentra en las membranas
celulares y que tiene la capacidad de activar receptores de la tirosin-kinasa para
estimular la plasticidad y regeneracion neural. Se realizé un ensayo en fase II que
encontré mejoria en el indice motor ASIA, pero en el ensayo fase III de
seguimiento no se encontré mejoria significativa con el tratamiento (121).

- Factor de crecimiento fibroblastico: proteina ligada a la heparina que tiene
caracteristicas neuroprotectoras contra la excitotoxicidad y también reduce la
liberacion de radicales libres. Un ensayo clinico en fase I/II se finaliz6 en 2015,
pendiente de resultados.

- Factor estimulante de colonias de granulocitos: una citoquina que se encuentra
en numerosos tejidos, capaz de promover la proliferacion celular. En el SNC
facilita la supervivencia de células isquémicas (122)

- Factor de crecimiento de hepatocitos: en modelos experimentales animales de
LM aumenta la supervivencia neuronal y disminuye la apoptosis de los
oligodendrocitos (123)
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Terapias no farmacoldgicas

- Hipotermia: la hipotermia terapéutica reduce la actividad metabdlica basal
del SNC y disminuye la actividad celular inflamatoria. Se ha aplicado en
encefalopatia neonatal hipoxica y en parada cardiaca (124). Se ha planificado
un ensayo en fase II/III titulado “ Acute rapid cooling therapy for injuries of
the spinal cord para probar su eficacia

- Drenaje de LCR: el drenaje de LCR intenta disminuir la hipoperfusion
medular en el periodo post-lesional. Ensayos experimentales en animales han
demostrado que actia de forma sinérgica con el mantenimiento de la presion

arterial media para mejorar el flujo sanguineo a la médula (125).
1.2.9.2. Estrategias en neurorregeneracion
Terapias farmacologicas

- Anticuerpos Anti-NOGO: el Anti-NOGO A es un anticuerpo monoclonal
contra el NOGO A, un componente inhibidor principal de la mielina del
SNC. (119) El tratamiento con este anticuerpo por via intratecal ha
demostrado que promueve el brote axonal y la recuperacion funcional en
modelos animales (126). Se ha completado un ensayo clinico en fase I,
pendiente de comunicar resultados.

- Inhibidor Rho-ROCK (Rho-associated protein kinasa): Determinados
componentes del SNC lesionado como glicoproteinas asociadas a la mielina,
NOGO, inhiben fuertemente el crecimiento axonal e intentan la regeneracion
a través del Rho-ROCK. El Cetrin es un inhibidor directo del Rho que se
aplica intraoperatoriamente con un pegamento de fibrina al espacio epidural
(127). Estos resultados han llevado a la ejecucion de un ensayo en fase III

iniciado en 2016 con resultados prometedores
Terapias no farmacoldogicas

- Estimulacion medular espinal: se ha utilizado con éxito para tratar el dolor
cronico refractario en el dolor del miembro fantasma y en la LM.
Recientemente un estudio pequefio en humanos ha mostrado que la
estimulacion medular combinada con la rehabilitacion puede facilitar
recuperacion gradual de movimiento voluntario en miembros inferiores
después de una LM (128)

Terapias Celulares

Las terapias regenerativas celulares probablemente son el campo mas prometedor en

el tratamiento “curativo” de la LM. Las células trasplantadas son capaces de cumplir
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muchas funciones como dar soporte trofico, modular la respuesta inflamatoria,

regenerar circuitos neurales y remielinizar axones.

Células precursoras de células madre: Células neurales precursoras
multipotenciales derivadas de las células madre son capaces de diferenciarse
a neuronas, oligodendrocitos y astrocitos, siendo ésta una linea de
investigacion prometedora (129). Estan pendientes de divulgacion los
resultados de 2 ensayos en humanos, pero parece confirmarse la seguridad de
que el trasplante de células madre dentro del parénquima es factible y que
puede conseguir cambios significativos en la recuperacion funcional (130).
Células madre mesenquimales: Son células multipotenciales capaces de
reparar tejidos conectivos diferencidndose a miocitos, osteoblastos,
condrocitos y adipocitos (131). Se esta realizando un ensayo controlado
randomizado en pacientes con ASIA B (130).

Células de la glia envolvente del bulbo olfatorio: Proporcionan apoyo trofico
a las neuronas olfatorias a través de factores de crecimiento. En modelos
animales han mostrado que inducen regeneracion en las raices dorsales
después de avulsiones del plexo braquial. Se han publicado los resultados de
numerosos ensayos clinicos en pacientes con LM crénica, sin
complicaciones, pero no se ha podido demostrar su eficacia (132)

Células de Schwann: se cree que la importante regeneracion en lesiones del
sistema nervioso periférico es en gran medida debido a las células de
Schwann. En modelos animales de LM se ha visto que estas células
trasplantadas al SNC remielinizan axones, reducen cavitaciones quisticas y
facilitan la recuperacion (133)

Biomateriales: La regeneracion es impedida por la presencia de cavitaciones
quisticas post-lesion, con falta de sustrato para apoyar la migracion celular y
el crecimiento axonal. Por ello han surgido los biomateriales como estrategia
para rellenar defectos por cavitacion y reproducir la arquitectura estructural
de la matriz extracelular (134). Actualmente se estd realizando un ensayo en

fase III que esté reclutando pacientes con LM toracicas ASIA A (130)
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2. JUSTIFICACION Y OBJETIVOS
2.1. JUSTIFICACION DEL ESTUDIO

La incidencia mundial de la LM es muy variable, existiendo un amplio rango en la
literatura publicada. Esto pone de manifiesto la dificultad para obtener datos
epidemioldgicos fiables para hacer un estudio comparativo entre diferentes
comunidades, debido fundamentalmente a los distintos periodos estudiados, a las
diferencias demogréficas de cada pais o comunidad, los procedimientos terapéuticos y
el sistema de recogida de datos. En Espafia, en concreto, los datos existentes son escasos
y se trata de estudios parciales, sin posibilidad de extrapolacion a nuestra Comunidad

Autdénoma

Por otra parte, existen estudios epidemiologicos (135) en los que se sefiala que
estamos asistiendo a un cambio epidemiologico de la LMT caracterizado por una
disminuciéon global de la incidencia (disminucién de los accidentes de trafico y
accidentes laborales), un aumento de la incidencia de lesiones medulares incompletas
(mejora de la atencidn inicial y de las modalidades de tratamiento, aumento de las
lesiones por caidas en personas mayores, etc.). Por otra parte, gracias a la mejora de las
medidas de prevencion y a la precoz atencion en el lugar del accidente por los Servicios
de emergencia, también se ha originado un aumento de las lesiones medulares
incompletas y porcentajes cada vez mayores de LM altas dependientes de ventilacion

mecanica.

Para llevar a cabo la asistencia al lesionado medular es necesario un equipo
multidisciplinar compuesto por médicos (interrelacionados con otras especialidades
médicas implicadas), enfermeria, fisioterapeutas, terapeutas ocupacionales, trabajadores
sociales, psicologos y otros técnicos. Este equipo hace posible un tratamiento
protocolizado y de calidad, gracias a la especializacion de sus componentes y a una
adecuacion tecnolodgica suficiente. Todo ello significa un elevado coste material,

personal y de formacion.

El modelo asistencial para la lesion medular en nuestra Comunidad Auténoma es uno
de los internacionalmente aceptado, Unidades de tamafio medio, especializadas e
integradas en hospitales de tercer nivel, con personal adecuadamente formado, con
experiencia suficiente, que atiendan como término medio un minimo de pacientes
nuevos al afio, lo que posibilita la experiencia y actualizacion suficientes para manejar
de forma eficiente la lesion medular. La ventaja de este modelo radica en las siguientes
premisas: tratamiento especializado, disponibilidad plena de recursos terapéuticos y

Rehabilitacion integral.

El cambio epidemioldgico puede originar una serie de consecuencias en el modelo de

atencion a la lesion medular como son: mayor morbi-mortalidad como consecuencia del
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aumento de la edad de los pacientes y dotacion de recursos necesarios para la atencion
de pacientes en ventilacion mecénica por el mayor nimero de LM cervicales altas.
Asimismo, el aumento de lesiones medulares incompletas origina que los tratamientos

de rehabilitacion sean mas especializados, lo cual requiere recursos tecnologicos caros.

Por otra parte, también en los ultimos afios hemos asistido a una transformacion en el
manejo terapéutico de estas lesiones. Asi, el tratamiento con corticoesteroides ha pasado
de ser un tratamiento universalmente utilizado en las primeras horas de evolucion de la
LMT a ser desestimado como tratamiento estandarizado. También, el tratamiento
quirtirgico ha sufrido modificaciones, no solamente por la aparicion de nuevos
materiales quirdrgicos, sino también por las indicaciones, aumentando el nimero de
pacientes con lesiones medulares incompletas que son intervenidas de urgencia, o la
tendencia del tratamiento quirdrgico cada vez mas precoz en las lesiones completas.
También han surgido, y se esta aplicando, terapia celular, no solamente en el paciente
cronico, sino también en la fase aguda de lesion. Igualmente el tratamiento rehabilitador
ha sufrido modificaciones, especialmente en las LM incompletas. Asi, en los tltimos
aflos ha cambiado el enfoque del tratamiento debido a los conocimientos de la
neuroplasticidad y se han desarrollado técnicas de rehabilitacion “modernas” basadas en
el reaprendizaje motor orientado a tareas, como la “rehabilitacion de la marcha con
suspension parcial de peso”, para lo cual han surgido sistemas robotizados para el

entrenamiento de la misma.

Dentro del sistema de salud, conocer las caracteristicas epidemiologicas y
demograficas de la LM es vital para planificar las prioridades, asignar los recursos
sanitarios adecuados para el manejo de las enfermedades, y también para identificar las

directrices de la prevencion.

Por ello, el objetivo general de este estudio es determinar las caracteristicas clinico-
epidemioldgicas de los pacientes con LMT y su evolucion al alta hospitalaria durante el

periodo 1995-2014 en la Comunidad Auténoma de Galicia.
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2.2,

2.2.1.

2.2.2.

OBJETIVOS

Objetivos generales

Determinar las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes con lesion
medular traumatica en Galicia durante el periodo 1995-2014.

Determinar la afectacion neuroldgica y la evolucion clinica y funcional de la

LMT al alta hospitalaria durante el periodo 1995-2014

Objetivos especificos

Analizar las caracteristicas socio-demograficas de los pacientes con LMT
Determinar la etiologia y los cambios epidemiologicos de la LMT

Evaluar la afectacion neuroldgica e investigar las variables relacionadas con
la evolucion neuroldgica

Evaluar la funcionalidad al alta e investigar las variables asociadas con dicha
evolucion

Analizar la mortalidad de la lesion medular traumadtica durante el ingreso

hospitalario y los factores relacionadas con la misma
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3. MATERIAL Y METODOS

3.1 Estrategia de busqueda bibliografica

La busqueda bibliografica se realiz6 a través de PubMed que permite el acceso a la

base de datos de la National Library of Medicine. Se utilizaron como palabras clave los

2 (13

descriptores MeSHD: “spinal cord injury”, “traumatic spinal cord injury”, combinado

99 ¢ 9 ¢¢ 9% ¢ 9% ¢

con descriptores “outcomes” “complications”, “epidemiology”, “etiology”, “mortality”,

“rehabilitation”, y “therapy”.
3.2 Ambito del estudio

El estudio se llevd a cabo en la Unidad de la Lesionados Medulares (ULM) del
Complejo Hospitalario Universitario de A Corufia (CHUAC), centro de referencia para

el tratamiento de las lesiones medulares de la Comunidad Autonoma de Galicia.
3.3 Periodo del estudio

El periodo de inclusion de pacientes comprendiéo desde enero de 1995 a 31 de
diciembre de 2014

3.4 Tipo de estudio
Estudio observacional con seguimiento retrospectivo y prospectivo
3.5 Seleccion de pacientes

Se seleccionaron aquellos pacientes con lesion medular aguda que ingresaron en la
Unidad de Lesionados Medulares del CHUAC en el periodo comprendido entre enero
de 1995 y diciembre del 2014.

3.6 Criterios de inclusion
Lesion medular aguda, etiologia traumatica, y sin limite de edad.
3.7 Criterios de exclusion

Lesion medular de etiologia médica. Lesion medular cronica. Lesion medular

traumatica con grado ASIA E.
3.8 Mediciones

Para cada caso del estudio se utilizo una hoja de recogida de datos (ver

Anexo II), donde se determinaran las siguientes variables:
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Variables sociodemogrdficas
Sexo: hombre/mujer
Edad al ingreso

Para la edad en el momento de la lesion se establecieron los siguientes grupos: <15,
16-30, 31-45, 46-60, 61-75 y >75 afios. Estos grupos se establecieron segin la
estandarizacion internacional del analisis de datos e informe de resultados del conjunto

de datos basicos de la lesion medular (Spinal Cord Injury Core Data Set) (136)

Variables de ingreso

Fecha de lesion: dia/mes/afio

Fecha de ingreso en UCI: dia/mes/afio

Fecha de ingreso en ULM: dia/mes/afio

Fecha de alta: dia/mes/afio

Dia de la semana y mes de la lesion medular traumatica
Tiempo de evolucion al ingreso: <8 horas/8-24 h/24-72 h/>72h
Retraso diagndstico y causa de retraso diagndstico

Procedencia: provincia/hospital

Comorbilidad

Antecedentes médicos de: Hipertension arterial, Diabetes Mellitus, Dislipemia,

cardiopatia
Habitos téxicos: consumo de alcohol, consumo de tabaco y otros toxicos

La comorbilidad se calculd segtn el indice de Charlson (137) , método de evaluacion
de la patologia cronica para clasificar las comorbilidades que puedan alterar el riesgo de
muerte en estudios longitudinales. Incluye 16 patologias con diferentes puntuaciones.
Se considera ausencia de comorbilidad 0-1 puntos, comorbilidad baja 2 puntos y

comorbilidad alta 3 o mas puntos (Anexo III)

Etiologia

Accidente de trafico (coche, camion, moto, bicicleta, atropello, otra)
Caida: a nivel (<1 metro de altura), de altura (>1 metro)
Actividades deportivas y de ocios

Otras causas traumaticas
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Valoracion neurolégica

Se realiz6 una valoracidon neurologica segln la clasificacion ASIA/ISCOS (American
Spinal Injury Association/International Spinal Cord Society) (41). Dicha valoracion se
realiz6 de forma protocolizada al ingreso del paciente, a las 72 horas de evolucion, al
mes y al alta hospitalaria. En dicha valoracion se recogieron segin la hoja de valoracion
estandarizada ASIA/ISCOS los siguientes datos (Anexo I):

Nivel neurologico

Nivel sensitivo

Nivel motor

fndice motor

Indice algésico

Indice tactil

El nivel neurolégico se dividié en C1-C4, C5-C8, toracico y lumbosacro. Ademas,

del grado ASIA la lesién medular (A, B, C, D y E), también se categorizé la LM en

tetraplejia completa/incompleta y paraplejia completa/incompleta.

El indice o proporcion de recuperacion motora, que es el porcentaje de posible
recuperacion motora observada y basada en la valoracion neuroldgica inicial, se calculd

segun la siguiente ecuacion:

indice motor al alta-indice motor al ingreso/ (100-indice motor al ingreso) x 100.

Datos de la lesion osea

Se valoro la presencia o no de lesion Osea, y el nivel de lesion Osea por las pruebas

radiolégicas (TAC y RM) y se establecieron los siguientes tipos de lesion
Ausencia de lesion Osea
Fractura
Luxacion
Fractura-luxacion

Desconocida

Lesiones asociadas

Por las pruebas complementarias se valord la presencia de las siguientes lesiones

asociadas a la LM traumatica:
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Traumatismo toracico, traumatismo abdominal, fractura de extremidades,
traumatismo craneoencefalico, otra fractura vertebral, traumatismo facial, otras lesiones,

y varias lesiones asociadas.

Manejo terapéutico
Pauta de metilprednisolona: no/24 horas/48 horas
Tratamiento quirtrgico: via de abordaje

Tratamiento conservador

Ingreso en Unidad de Cuidados Intensivos

Si el paciente requiri6 ingreso en la UCI se analiz6
Causa del ingreso en UCI

Ventilacion mecanica

Traqueotomia

Funcionalidad al alta

Se valoraron aspectos, actividades de la vida diaria (AVDs), la movilidad y manejo

esfinteriano.

Para la valoracion de la funcionalidad se us6 la escala SCIM (Spinal Cord
Independence Measure) en su version III (138), aplicada antes y después del tratamiento
rehabilitador (Anexo IV). Esta escala en la actualidad estd validada y adaptada al
castellano por la ULM del Hospital Virgen del Rocio de Sevilla (139). Esta escala

valora cuatro apartados
Cuidado personal: alimentacion, bafio, vestido y aseo (puntuacion 0-20)

Respiracion y manejo de esfinteres: respiracion, manejo de esfinteres-vejiga, manejo

de esfinteres-intestino y uso del WC (puntuacion 0-40).

Movilidad en habitacion y aseo: actividades de prevencion de ulceras por presion,

transferencias cama-silla, transferencias silla-WC-bafio (puntuacion 0-10)

Movilidad en interiores/exteriores: movilidad en interiores, distancias moderadas
(10-100 metros), en exteriores (>100 metros), escaleras, transferencias silla-coche,

transferencias suelo-silla (puntuacion 0-30).

Para el analisis el SCIM se estratifico en 2 grupos <70 y >70 puntos.
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Ademas, la movilidad del paciente se analizd segin la capacidad de marcha,
tipificandola en silla de ruedas, marcha domiciliaria y marcha comunitaria. También, se

hizo valoracion especifica de la marcha utilizando la escala WISCI II

(Walking Index Spinal Cord Injury=Indice de Marcha de la Lesién Medular) (140,
141). Este indice indica la capacidad de marcha después de una lesion medular,
valorando la limitacion fisica que tiene un lesionado medular para caminar en una
distancia de 10 metros. Fue disefiada como medida de la capacidad de marcha para usar

en los ensayos clinicos.

Este indice de evaluacion de la marcha valora un rango de la discapacidad de marcha
en una escala de 21 puntos, que va desde el 0 (el paciente es incapaz de participar en
marcha asistida) que es el nivel mas severo de discapacidad, al 20 (el paciente camina
sin dispositivos, sin ayuda y sin ortesis) que es el nivel menos severo de discapacidad.
Esta valoracion se basa en el uso de dispositivos, ortesis y ayuda fisica de una o dos
personas. El orden de los niveles sugiere que cada nivel sucesivo es un nivel de menos
discapacidad que el anterior. La clasificacion de la severidad se basa en la severidad de

la discapacidad y no en la independencia funcional en el entorno (Anexo V)

Destino al alta

Domicilio previo

Otro domicilio

Residencia asistida

Centro de Atencion de Minusvalidos Fisicos
Hospital de cronicos

Otro hospital de Rehabilitacion

Tratamiento rehabilitador al alta

Si los pacientes recibieron rehabilitacion a su alta hospitalaria de la ULM:
Ambulatoria en la ULM

Hotel de pacientes

Otro Servicio de Rehabilitacion publico

Mutua de accidentes/compaiiia de seguros

Centro privado

Exitus

Fecha de exitus
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Lugar de exitus: UCI, ULM; Reanimacion, otros

Causa

En la determinacién de los cambios epidemiologicos, en cuanto a las tasas de
incidencia, se realizd un andlisis de tendencias tratando de expresar los aumentos o
descensos de las tasas como porcentaje de cambio anual (PCA). Sin embargo, para
analizar los cambios producidos en la edad, etiologia, y caracteristicas de la LM se hizo
una estratificaciéon en periodos de 5 afos (1995-1999, 2000-2004; 2005-2009, 2010-
2014).

3.9 Justificacion del tamano muestral

La ULM del CHUAC es el centro de referencia para el tratamiento de las lesiones
medulares en la Comunidad Auténoma de Galicia, es decir tiene una poblacion de
referencia de 2.748.695 (2014). Durante el periodo de estudio se han identificado 1.567
pacientes, de los cuales 1.195 son de origen traumadtico. Este tamafio muestral nos
permite estimar los parametros de interés con una seguridad del 95 % y una precision de
+ 3%.

3.10 Analisis estadistico

El andlisis estadistico se realizd mediante el programa SPSS 19.0. Se efectué un
estudio descriptivo de las variables incluidas en el estudio. Las variables cuantitativas se
expresaran como media + desviacion tipica. Las variables cualitativas se expresaran
como valor absoluto y porcentaje. Con una estimacion de su 95% de intervalo de

confianza.

La comparacién de medias se realizé por medio de la t-Student o el test de Mann-
Whitney. Segln procedia tras comprobar la normalidad de las variables con el test de
Kolmorogov-Smirnov. La comparacion multiple de media se efectu6 mediante el
ANOVA o el test de Kruskal-Wallis.

La asociacion de las variables cualitativas entre si se estim6 por medio del estadistico
Chi cuadrado. La correlacion entre variables cuantitativas se determind por medio del

coeficiente de correlacion de Pearson o Spearman.

Para determinar la validez de los pardmetros medidos en relacion con eventos de
interés se calcularan curvas ROC. Para determinar que variables se asocian a los eventos

de interés realizamos analisis multivariado de regresion lineal multiple y logistica.

Ademas, se calcul6 la tasa de incidencia cruda para cada tipo de lesion, utilizandose
como denominadores las estimaciones de poblacion en Galicia a 1 de julio de cada afio,
por grupos de edad y sexo, facilitadas por el Instituto Nacional de Estadistica. También,

se calcularon las tasas estandarizadas ajustadas por edad por el método directo, usando
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como referencia la poblacion mundial. Todas las tasas fueron calculadas para la
poblacion total y para cada sexo, siendo expresadas como tasas por 100.000

personas/afo.

Para el andlisis de tendencias de las tasas crudas se utilizaron modelos de regresion
"joinpoint', Utiles para identificar cambios significativos en las tendencias y estimar la
magnitud del aumento o descenso en cada intervalo. Dicho aumento o descenso fue
expresado como porcentaje de cambio anual (PCA) con su correspondiente intervalo de
confianza al 95%. Para el andlisis de tendencias de las tasas crudas se utilizaron
modelos de regresion 'joinpoint', utiles para identificar cambios significativos en las
tendencias y estimar la magnitud del aumento o descenso en cada intervalo. Dicho
aumento o descenso fue expresado como porcentaje de cambio anual (PCA) con su

correspondiente intervalo de confianza al 95%.

Se determino la supervivencia de los pacientes utilizando la metodologia de Kaplan-
Meier. Se presentd la mediana de supervivencia, junto con el intervalo de confianza
correspondiente. La comparacion de las curvas de supervivencia entre grupos se realizo

a través de la prueba de rangos logaritmicos.

Para ajustar por aquellos factores que pudiesen influir en la supervivencia de los
pacientes se utilizara un modelo de riesgos proporcionales de Cox. La hipdtesis de
proporcionalidad de riesgos se contrastard utilizando diferentes procedimientos: a)
representacion grafica de la funcion [In-In S (tiempo)] en funcion del In (tiempo) para
los diferentes subgrupos de pacientes, b) estudio de los residuos de Schoenfeld para
cada variable incluida en el modelo y c) inclusion en el modelo de regresion de la
interaccion de cada variable x con el tiempo, mediante un término producto

x*In(Tiempo).

3.11 Aspectos ético-legales

1.-Autorizacion del Comité de Etica de investigacion de A Corufia-Ferrol (Anexo
VI).

2.-Cumplimento de las normas de buena practica clinica segiin la declaracion de
Helsinki

3.-Garantia de confidencialidad de la informacion segtn la ley de proteccion de datos

de caracter personal 15/99

4.-Consentimiento informado a los pacientes que en la actualidad estan en

seguimiento, que fue revisado y aceptado por el Comité de Etica
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4. RESULTADOS

4.1 Caracteristicas generales de la muestra

Desde el 1 de enero de 1995 al 31 de diciembre de 2014 ingresaron en la Unidad de
Lesionados Medulares un total de 1.567 pacientes con lesion medular, de los que 1.195
fueron LMT. En el gréafico de la figura 7 se pueden apreciar el nimero de casos de LMT

en los diferentes afios del estudio, siendo la media 59,75 casos por afio.

El 73,6% (880) de los pacientes ingresaron en las primeras 24 horas de evolucion de

la lesion y un 84,5% en la primera semana.
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Figura 7: Distribucion de los casos de LMT en los diferentes afios

4.1.1 Estacionalidad

Los meses con mayor numero de casos fueron julio 140 (11,7%), agosto 128 (10,7%)
y octubre 116 (9,7%); asimismo, el menor nimero de casos se produjo en los meses de
enero con 67 (5,6%) y abril con 74 (6,2%). En la figura 8 se puede apreciar la

distribucion de casos por mes.

Las LMT relacionadas con los accidentes de trafico y con el ocio/deporte se
produjeron con mayor frecuencia de forma significativa durante los fines de semana

(ver grafico de la figura 9).
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Figura 8: Distribucion por meses del nimero de casos de LMT
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Figura 9: Distribucion de la etiologia en relacion con los dias de la semana
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4.1.2 Procedencia

El mayor nimero de pacientes con lesion medular traumatica procedieron de la

provincia de A Coruia (45% de los casos); otros lugares de procedencia se recogen en
el grafico de la figura 10.

Otra provincia,
1,6%

Extranjero,

Pontevedra,
13,6%

A Coruna, 45%

Lugo, 23%

Figura 10: Lugar de procedencia de los pacientes con LMT

4.1.3 Sexo

De la muestra total de LMT, 282 (23,6%) eran mujeres y 913 (76,4%) hombres, lo
que supone una relacion hombre/mujer 3,5:1.

En mujeres la causa mas frecuente fueron las caidas (66,7%) y en los hombres los
accidentes de trafico (50,4%) (Tabla 6)
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Tabla 6: Etiologia de la LMT segiin caracteristicas demograficas en Galicia 1995-2014

Total Accidente Caidas Accidente Otra causa p
n (%) de trafico deporte/ocio traumatica
Sexo <0,001
Mujer 282 (23,6) 84 (29,8) 188 (66,7) 2(0,7) 8(2,8)
Hombre 913 (76,4) 358(39,2) 460 (50,4) 40 (4,4) 55 (6)
Edad <0,001
<15 17 (1,5) 12 (70,5) 2(11,8) 2(11,8) 1(5,9)
15-30 266 (22,2) 170 (63,9) 65 (24,4) 21(7,9) 10 (3,8)
31-45 230 (19,2) 97 (42,2) 97 (42.2) 10 (4,3)) 26 (11,3)
46-60 257 (21,5) 79 (30,7) 153 (59,5) 72,7) 18 (7,0)
61-75 257 (21,5) 63 (24,5) 188 (73,2) 2(0,8) 4 (1,6)
>75 168 (14,1) 21 (12,5) 143 (85,1) 0(0,0) 4(2,4)
Total 1195 (100) 442 648 42 63
Media de 50,20+21,09 39,98+19,35 58,83+18,95 33,07+15,24 44,58+15,91 <0,001
edad +DE
LMT=lesion medular traumatica; DE= desviacion estandar
4.1.4 Edad

La media de edad de la muestra fue de 50,21+ 21,09 afios En el grafico de la figura
11 se aprecian la distribucion por edades de la muestra global. La media de edad ha
aumentado de forma significativa con el paso de los afios, pasando de 46,40+ 20,17
afios en el periodo 1995-1999 4 56,54+ 20,10 afios en el periodo 2010-2014 (p<0,001)
(tabla 7)

4.1.5 Comorbilidad

De la muestra total, un 31 % de los pacientes presentaba hipertension arterial, el
13,6% cardiopatia, 10,8% Diabetes Mellitus, y el 20,3% dislipemia. El 34,3% tenian
antecedentes de tabaquismo, siendo fumadores activos el 22,8% y exfumadores el
11,5%. En cuanto al consumo de alcohol, un 9,1% consumian <25g/dia, un 13,6% 26-
75 g/diay un 7,2% >75 g/dia.

La comorbilidad calculada segiin el indice de Charlson al ingreso, fue 0,66 para el

Charlson crudo y 2,07 para el Charlson ajustado segun la edad
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Tabla 7: Edad en el momento de la lesion segin los diferentes afios

Aifio Media N Desviacion tipica Mediana
1995-1999 46,40 335 20,17 47,00
2000-2004 47,42 292 21,95 45,00
2005-2009 51,29 289 20,77 51,00
2010-2014 56,20 279 20,10 57,00

Total 50,20 1195 21,09 50,00

607 Media =50,21
Desviacién tipica =21,099
N =1.195
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Figura 11: Distribucion por edades de la muestra global
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4.1.6 Estancia media

La mediana de estancia hospitalaria fue de 139,3 + 88,04 dias y en la Unidad de
Lesionados Medulares 131,00 +83,02 dias.

Realizando un modelo de regresion logistica las variables que determinaron la
estancia media fueron el grado ASIA (grafico de la figura 12), el nivel neuroldgico y el
SCIM. Sin embargo, al eliminar las variables con pocas observaciones y realizar un
modelo de regresion lineal para estudiar la relacion de dependencia de la estancia
media, resulta que las variables que determinaron de forma especifica la estancia
media fueron la edad al ingreso, el IMI, el SCIM vy la necesidad de traqueotomia. La
estancia media se relaciond de forma directa con la edad, el IMI (gréafico de la figura 13)
y el SCIM, de forma que el aumento de estas variables disminuy¢ la estancia media. Por

otra parte, el aumento la necesidad de traqueotomia prolong6 la estancia media (tabla
8).
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Figura 12: Relacion de la estancia media con el grado ASIA
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Figura 13: Relacion de la estancia media con la evolucion del indice motor

Tabla 8: Modelo de regresion lineal multivariada para la estancia media

I
mejora

Edad ingreso
Sexo (hombre)
ASIA al ingreso
A
B
C
Nivel neurolégico
Cl1-C4
C5-C8
Dorsal
IMI ingreso
Traqueotomia
WISCI
SCIM alta

B

-0,500
16,159

14,361
22,702
5,839

-12,968
7,302
16,131
-0,884
27,462
0,274
2,626

Error

estandar

0,256
9,754

18,739
19,898
14,441

17,357
15,952
13,225
0,338
12,126
0,304
1,088

p

0,014
0,098

0,444
0,255
0,686

0,455
0,647
0,223
0,009
0,024
0,367
0,016

Inferior

-1,00
-3,05

22,54
-16,49
22,60

4715
24,11
9,91
-1,55
3,57
-0,87
-4,77

Superior

0,00
35,37

51,27
61,89
34,28

21,21
38,72
42,18
0,21
51,34
0,32
-0,48
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4.2 Etiologia
4.2.1 Causas de Lesion Medular Traumatica

La causa mas frecuente de LMT en nuestro medio fueron las caidas, responsables de
un 54,2% durante el periodo de estudio, de las que un 75,8% fueron caidas de altura y el
24,2% caidas a nivel. En el grafico de la figura 14 se pueden apreciar los diferentes
tipos de caida que originaron LMT.

Caidas

Pajar
3%
Piso
6%

Figura 14: Diferentes tipos de caida responsables de LMT

La segunda causa mas frecuente fueron los accidentes de trafico con el 37% de los
casos, siendo accidentes de coche el 54,7%, moto 25,5%, peaton 8,2% bicicletas 6,7%,
tractor 3%, y camion 1,9% (gréfico de la figura 15)

Accidenes de trafico

Tractor, 3 Camion, 1,9
-

Bicicleta, 6,7 ____

Peaton, 8,2

Figura 15: Diferentes categorias de los accidentes de trafico
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Las otras causas fueron los accidentes relacionados con las actividades deportivas y
de ocio con un 3,5%, de las que en su mayor parte fueron zambullidas (64%), y otras
causas traumaticas en el 5,3%, siendo contusiones directas el 90%. Ademas, de los
1.195 pacientes con LMT, 222 (18,5%) fueron accidentes en medio laboral, que se

incluyeron en las categorias de caidas, accidentes de trafico u otra causa traumatica
4.2.2 Etiologia y edad

En los pacientes <30 afios la causa mas frecuente fueron los accidentes de trafico, y
en los >45 afios fueron las caidas, siendo éstas responsables del 85,1% de la causas en
>75 afios (p<0,001) (Tabla 6).

La media de edad en el grupo de la LMT producida por caidas fue 58,83
(DE+18,95), muy superior a las otras causas (Tabla 6). Asimismo, el nimero de casos
de LMT aumentd significativamente con el paso de los afios en el grupo de pacientes
>75 afos; por el contrario disminuy6 significativamente en los pacientes de los grupos
de edad<15, <30 y de 31-45 afios (ver grafico de la figura 16 y Tabla 9).
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Figura 16: Evolucion del nimero de casos de LMT a lo largo de los afios segun grupos de edad
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4.2.3 Evolucion de la etiologia

En cuanto a la evolucion de la etiologia, los cambios mas importantes fueron un
descenso de los accidentes de trafico y los accidentes laborales, y un aumento de las
caidas, ambos de forma significativa. Los accidentes de trafico pasaron del 44,5% en el
periodo 1995-1999 a 23,7% en el periodo 2010-2014, los accidentes laborales de un
20,5 aun 11,4% y las caidas del 46.9% a 65,6% (p<0.001) (Tabla 9).

Tabla 9: Caracteristicas de la LMT en los diferentes periodos estudiados

n (%) Total (n %) p
Aiio 1995-1999 2000-2004 2005-2009 2010-2014
Nimero casos 335 (28) 292 (24.,4) 289 (24,2) 279 (23.3) 1.195 (100) <0,001
Media Edad 46,40+20,17 47,42+21,95 51,29+20,77 56,54+20,10 <0,001
Edad <0,001
<15 9 (2,7) 3(L,1) 2(0,7) 3 (1,1) 17 (1,4)
15-30 84 (25,1) 85 (29,1) 62 (21,5) 35(12,5) 266 (22,3)
31-45 66 (19,7) 62 (2,.2) 55(19,0) 47 (16,9) 230 (19,2)
46-60 82 (24,5) 44 (15,1) 62 (21,5) 69 (24,7) 257 (21,5)
61-75 65 (19,4) 60 (20,5) 66 (22,8) 66 (23,7) 257 (21,5)
>75 29 (8,6) 38(13,0) 42 (14,5) 59 (21,1) 168 (14,1)
Etiologia <0,001
Caidas 157 (46,9) 147 (50,3) 161 (55,6) 183 (6,.6) 648 (54,2)
Accidentes trafico 149 (44,5) 121 (41,4) 106 (36,7) 66 (23,6) 442 (37,0)
Deporte/ocio 14 (4,2) 6(2,1) 10 (3,5) 12 (4,3) 42,3,5)
Otra causa 15 (4,4) 18 (6,2) 12 (4,2) 18 (6,5) 63 (5,3)
Nivel neurolégico <0,001
Cl1-C4 44 (13,5) 76 (27,4) 95 (34,6) 90 (33,2) 305 (26,6)
C5-C8 129 (39,6) 79 (28,5) 58 (21,2) 59 (21,7) 325 (28,3)
Dorsal 118 (36,2) 85 (30,7) 87 (31,8) 82 (30,3) 372 (32,4)
Lumbosacro 35(10,7) 37 (13,4) 34 (12,4) 40 (14,8) 146 (12,7)
ASIA
A 146 (44,4) 131 (46,1) 121 (43,7) 114 (42,7) 512 (44,3) 0,370
B 49 (14,8) 35(12,3) 34 (12,3) 28 (10,5) 146 (12,6)
C 66 (20,1) 75 (26,4) 66 (23,8) 65 (24,3) 272 (23.5)
D 68 (20,7) 43 (15,2) 56 (2,2) 60 (22,5) 227 (19,6)
Exitus 0,060
No 296 (88,4) 247 (84,6) 265 (91,7) 249 (89,2) 1057 (88,46)
Si 39 (11,6) 45 (15,4) 24 (8,3) 30(10,8) 138 (11,54)

LMT=Lesion Medular Traumatica; ASIA=American Spinal Injury Association
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4.3 Incidencia de la lesion medular traumatica
4.3.1 Tasas de incidencia

El promedio de la tasa cruda de incidencia de LMT en el periodo 1995-2014 fue
2,17/100.000 habitantes/afio, siendo mayor en hombres (3,44/100.000 habitantes/afio)
que en mujeres (0,98/100.000 habitantes/afio), con una relacion hombre/mujer 3,5/1.
Por grupos de edad, la tasa cruda de incidencia mayor fue en el grupo de pacientes
mayores de 74 afios y la menor en pacientes menores de 15 afios (4,5/100.000
habitantes/afio vs 0,37/100.000 habitantes/ano).

La tasa de incidencia de LMT ajustada por edad, tomando como denominador la
poblaciéon mundial, fue de 1.86/100.000 habitantes/afo, siendo también mayor en
hombres (3,04/100.000 habitantes/afio) que en mujeres (0,72/100.000 habitantes/afio)
(tabla 10)

Tabla 10: Tasas de incidencia cruda y ajustada por edad de LMT en Galicia

1995 2000 2005 2010 2014 Media PCA IC (95%)
1995-2014

Tasa total cruda 2,50 2,16 2,43 2,14 1,89 2,17 -1,4 -2.4 -0,5
Hombres 3,74 3,73 3,46 3,04 2,71 3,44 -1,7 -2,7 -0,7
Mujeres 1,35 0,70 1,47 1,31 1,13 0,98 -0,7 -2,9 1,6
<15 afios 0,96 0,30 0,32 0,00 0,30 0,37 -7,0 -109 -29
15-29 afios 2,53 3,27 3,31 2,00 1,33 2,48 -2,8 -4,9 -0,6
30-44 afios 2,56 2,39 1,92 1,20 1,41 1,89 -2,9 -4,9 -0,9
45-59 anos 2,54 1,20 2,04 3,00 1,53 2,06 2,2 -4,7 0,3
60-74 afios 2,94 2,00 3,06 1,52 2,14 2,33 -0,6 -3,2 2,1
>74 afios 4,28 3,60 3,85 5,73 5,18 4,52 2 -0,5 4,7
Tasa total ajustada 2,34 1,97 2,09 1,67 1,38 1,86

Hombres 3,53 3,30 3,06 2,49 2,15 3,04

Mujeres 1,24 0,76 1,13 0,90 0,64 0,72

LMT=Lesion Medular Traumatica; PCA=porcentaje de cambio anual; IC=intervalo de confianza

4.3.2 Evolucion de las tasas de incidencia

Las tasas crudas de incidencia de LMT presentaron un descenso anual significativo,
siendo el porcentaje de cambio de -1.4 anual (IC 95%: -2,4; -0,5), pasando de una tasa
de 2,5/100.000 habitantes/afio en 1995 a 1,89 /100.000 habitantes/afio en 2014. Este
descenso fue mayor en los grupos de edad mas jovenes, siendo significativo en los
pacientes menores de 60 afios (Tabla 10). Ademas, las LMT causadas por accidente de
trafico también presentaron un descenso significativo de un - 4.9% (IC 95%=(-6,9 -2,7)
anual, siendo la tasa cruda de 1,25/100.000 habitantes/afio en 1995 y de 0,25/100.000
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habitantes/afio en 2014 (Tabla 10). Este descenso de la LMT por accidente de trafico ha
sido més pronunciado en el sexo femenino en este periodo, -5,9 % (IC 95 % = (-9,2 -
2,5)) frente a un descenso anual de -4,3 % (IC 95 % = (-7 -1,4)) entre los hombres. En
cuanto a las caidas, la tasa cruda de incidencia ha sufrido un incremento pasando de
1.14 en el afio 1995 a 1.38 en 2014, no siendo este incremento estadisticamente
significativo (porcentaje de cambio anual=0,9%; 95% IC: -0,3- 2) (Tabla 11). En el
grafico de la figura 17 se puede observar la evolucion de las tasas de incidencia de

LMT global, de la LMT por accidentes de trafico y caidas, ajustadas por edad.

Tabla 11: Tasas de incidencia cruda y ajustada por edad de LMT en accidente de trafico y caidas

1995 2000 2005 2010 2014 Media PCA IC (95%)
1995-2014

LMT causada por Accidentes de trafico

Tasa cruda 1,25 0,81 1,01 0,64 0,25 0,80 -4,9 -6,9 2,7
Tasa ajustada 1,27 0,76 0,93 0,60 0,24 0,76
LMT causada por Caidas
Tasa cruda 1,14 1,10 1,23 1,32 1,38 1,22 0,9 -03 2
Tasa ajustada 0,96 0,88 0,96 0,90 0,91 ,.90
3,00
2,50
S
=
o 2,00
o
k3)
£ 1,50
[}
=)
@ 1,00
%]
I
F

0,50

Accidente === Caidas

Traumaticas

Figura 17: Evolucion de las tasas de incidencia de LMT global, por accidentes de trafico y caidas,
ajustadas por edad en Galicia (1995-2014)
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4.4 Caracteristicas de la lesion medular traumatica
4.4.1 Nivel neurologico

El nivel neurologico de lesidon mas frecuente al ingreso fue el nivel cervical (C5-C8
28.3%; C1-C4 26.6%), seguido del dorsal con un 32.4%, y lumbosacro 12.7% (Tabla
8). Individualmente los niveles mas habituales fueron C4 con un 19.3% y C5 con un
17.1%. Por etiologias el nivel mas frecuente fue el cervical en todas las causas, excepto

en otras causas traumaticas en la que el nivel mas frecuente fue el dorsal (Tabla 12).

Los niveles cervicales son los que mas cambios suftrieron, el nivel C1-C4 aumento6 de
un 13.5% en 1995-99 al 33.2% en el 2010-2014; el nivel C5-C8 disminuyd del 39.6% al
21.7% (grafico de la figura 18).
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p<0.001

120 -

100 -

e}
(e}
1

e=t==C1-C4

=== C5-C8

(o)
(e}
1

Dorsal

Nivel neurolégico

S
o
1

@i umbosacro

N
(e}
1

o

1995-1999 2000-2004 2005-2009 2009-2014

Afios

Figura 18: Evolucion de los niveles de LM en los diferentes periodos

4.4.2 Clasificacion ASIA

Respecto a la extension de la lesion un 44.3% fueron lesiones medulares completas y
un 55.7% lesiones incompletas. Segtn el grado ASIA, el 44.3 % fueron de grado ASIA
A, 12.6% B, 23.5% C y 19.6% D. El grado ASIA A fue el mas predominante en todas
las causas de LMT. Los grados B, C y D se mantuvieron constantes a los largo del
periodo de estudio; el grado A disminuy6 con el paso de los afos, pero no de forma

significativa (ver grafico de la figura 19)
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Figura 19: Evolucion de los diferentes grados ASIA a lo largo del periodo de estudio

4.4.3 Categoria de lesion medular

La tetraplejia incompleta fue la categoria de LMT mas habitual con un 36.6%,
seguida de la paraplejia completa 26.2%, paraplejia incompleta 19.7% y tetraplejia
completa 17.5% (p<0.001). La tetraplejia incompleta fue la categoria de lesion mas
comun en todas las etiologias (predominando de forma significativa en los accidentes
deportivos/ocio y las caidas), excepto en el grupo de otras causas traumaticas en las que

predominaron la paraplejia completa e incompleta con un 32.8% respectivamente
(Tabla 12).
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Tabla 12: Caracteristicas clinicas de la LMT seguin etiologia en Galicia 1995-2014

Accidente de Accidente Otra causa

Caidas P
trafico deporte/ocio traumatica
Nivel neurolégico <0,001
Cl1-C4 100 (23,5) 180 (28,9) 12 (30,0) 13(21,3)
C5-C8 138 (32,5) 158 (25,4) 20 (50,0) 9(14,7)
Dorsal 139 (32,7) 202 (32,5) 4(10,0) 27 (44,3)
Lumbosacro 48 (11,3) 82 (13,2) 4(10,0) 12 (19,7)
Total 425 (100) 622 (100) 40 (100) 61 (100)
ASIA 0,152
A 196 (45,9) 268 (42,5) 18 (46,2) 30 (50,0)
B 58 (13,6) 69 (10,9) 7(17,9) 12 (20,0)
C 92 (21,5) 162 (25,7) 6(15,4) 12 (20,0)
D 81 (19,0) 132 (20,9) 8(20,5) 6 (10,0)
Total 427 (100) 631 (100) 39 (100) 60 (100)
Categoria LM <0,001
Tetraplejia completa 85 (19,7) 96 (15,0) 14 (34,1) 10 (16,4)
Tetraplejia incompleta 152 (35,3) 247 (38,6) 19 (46,3) 11 (18,0)
Paraplejia completa 111 (25,7) 172 (26,9) 4 (9,8 20 (32,8)
Paraplejia incompleta 83 (19,3) 125 (19,5) 4 (9,8 20 (32,8)
Total 431 (100) 640 (100) 41 (100) 61 (100)

ASIA=American Spinal Injury Association LM=Lesion Medular

4.4.4 Caracteristicas de la lesion vertebral

La lesion vertebral mas frecuente fue la fractura, que se produjo en el 49.6% de los
casos, seguida de la fractura-luxacion con el 23.4% y luxacion en el 4.3%. Ademads, en
269 pacientes (22.7%) no se detectd en las pruebas radioldgicas evidencia de lesion
vertebral (tabla 13). Se realizo6 tratamiento quirargico de la lesion vertebral en el 50% de
los casos, realizandose por via posterior en el 64,9%, por via anterior en el 33,6% y
ambas vias el 1,5%. El tratamiento quirirgico se realizd mas habitualmente en la
columna dorsal y lumbar (67%) que a nivel cervical (35,6%). La via del tratamiento
quirtrgico utilizada en la columna dorso-lumbar fue la posterior (97,5%), anterior (2%)
y ambas (0,5%), y en la columna cervical la cirugia se realizo con mas asiduidad por via

anterior (83,8%), seguida de la via posterior (13%) y ambas vias (3,2%).
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4.4.5 Lesiones asociadas a la lesion medular

En maés de la mitad de los pacientes (55,6%) se produjeron lesiones asociadas a la
LMT: traumatismo toracico con un 10,9%, TCE 6,8%; traumatismo de extremidades
5,6%, otra fractura vertebral 4,4%, traumatismo facial 1,8%, traumatismo abdominal
0,3% vy otras 0,4% (Tabla 13); en el 25,5% de los casos se produjeron varias lesiones

asociadas.

De forma aislada la lesion asociada mas frecuentemente fue el traumatismo toracico
que se produjo en el 31,1% de las LMT, seguido de TCE (19,2%), fractura de

extremidades (18%), otra fractura vertebral 16,4% y traumatismo abdominal (5,4%).

Los grupos de accidentes de trafico y otras causas traumadticas tuvieron

significativamente mas lesiones asociadas a la LMT que las otras causas.
4.4.6 Tratamiento rehabilitador y destino al alta

Un 49,4% de los pacientes continu6 realizando tratamiento rehabilitador después del
alta hospitalaria de la Unidad de Lesionados Medulares. En el grafico de la figura 20 se

puede apreciar el lugar de tratamiento rehabilitador tras el alta hospitalaria.
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ULM=Unidad Lesionados Medulares; RHB=Rehabilitacion

Figura 20: Lugar de tratamiento rehabilitador tras el alta hospitalaria
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En cuanto al destino al alta, hemos de destacar que un 88.8% de los pacientes se
reintegraron a la Comunidad, a su domicilio previo; un 4.2% ingresaron en centros
socio-sanitarios, y el resto de los pacientes fueron a otro hospital de rehabilitacion,

hospital de cronicos, etc. (tabla 13).

Tabla 13: Otras caracteristicas de la LMT en Galicia 1995-2014

n %

Lesion vertebral
No 269 22,7
Fractura 587 49,6
Fractura-luxacion 277 234
Luxacion 50 43
Desconocido 12
Total 1195

Lesiones asociadas
No 531 444
Traumatismo toracico 130 10,9
Traumatismo abdominal 3 0,3
Traumatismo de extremidades 67 5,6
TCE 81 6,8
Otra lesion vertebral 52 4.4
Traumatismo facial 21 1,8
Otras 5 0,4
Varias 305 25,5
Total 1195

Rehabilitacion al alta
No 506 50,6
Si 494 49,4
Desconocido 195
Total 1195

Destino al alta
Comunidad (domicilio previo) 843 88,8
Centro socio-sanitario 40 42
CAMF 4 0,4
Otro hospital Rehabilitacion 38 4,0
Hospital de crénicos 21 2,3
Hospital psiquiétrico 3 0,3
Desconocido 246
Total 1195

LMT=Lesion Medular Traumatica; UCI=Unidad de Cuidados Intensivos; TCE=Traumatismo crancoencefalico;
CAMF=Centro de Atencion a Minusvalidos Fisicos

4.4.7 Ingreso en UCI

Un 41,3% (494 de 1.195) de los pacientes precisaron ingreso en la UCI, siendo la
causas de ingreso en UCI: insuficiencia respiratoria (46%), politraumatismo (21,2%),

traumatismo toracico 11,7%, inestabilidad hemodinamica 7,5% y otras causas (13,6%).

De los pacientes que ingresaron en la UCI el 34,4% precisaron ventilacidon mecanica
b

y se realizo traqueotomia en el 18,8% de los casos.
Factores relacionados con el ingreso en UCI

Las mujeres ingresaron en UCI el 29% y los hombres el 45%. Ser hombre aument6 2

veces el riesgo de ingresar en UCI.
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Lesiones asociadas como el traumatismo toracico y el TCE aumentaron 2 veces la
probabilidad de ingresar en UCI y la presencia de varias lesiones asociadas aumento

esta probabilidad hasta 7 veces.

En cuanto a las caracteristicas de la LM, tener un grado ASIA A aumenta 6,6 veces
la probabilidad de ingresar en UCI con respecto al grado D, y tener un grado B o C,
aumenta dicha probabilidad 3,5 y 3 veces respectivamente. Asimismo, los pacientes con

niveles C1-C4 y dorsal también requirieron ingreso mas frecuente en UCI que los C5-
C8 y lumbosacro (p<0.001).

En el modelo de regresion logistica multivariada las variables relacionadas con el
ingreso en UCI fueron el sexo, la presencia de lesiones asociadas, el grado ASIA y el
nivel neurologico. Sin embargo, si en este modelo incluimos el indice motor al ingreso,
quedan como variables Unicas determinantes del ingreso en UCI el sexo, la presencia de

lesiones asociadas y el indice motor al ingreso (tabla 14).

Tabla 14: Modelo de regresion logistica multivariada para el ingreso en UCI

B Error Exp (B) p IC 95%
estandar Inferior Superior

Edad ingreso 0,255 0,284 1,29 0,368 0,74 2,25
Sexo 0,776 0,281 2,17 0,006 1,25 3,76
Lesiones asociadas

Trauma toracico 1,124 0,406 3,07 0,006 1,38 6,81

TCE 0,706 0,475 2,02 0,137 0,79 5,13

Otras 0,062 0,373 1,06 0,874 0,49 2,30

Varias 1,972 0,342 7,18 <0,001 3,67 14,04
Nivel neurolégico

C1-C4 0,130 0,586 1,13 0,824 0,36 3,59

C5-C8 0,542 0,536 1,71 0,313 0,60 4,91

Dorsal 0,178 0,413 1,19 0,666 0,053 2,68
ASIA ingreso

A 0,105 0,599 1,11 0,861 0,34 3,58

B 0,035 0,640 1,03 0,957 0,29 3,63

C 0,129 0,479 1,13 0,788 0,44 2,90
IMI -0,032 0,010 0,96 0,001 0,95 0,98

IMI=Indice Motor ingreso; IC=Intervalo de confianza
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4.5 Evolucion neuroldgica
4.5.1 Grado ASIA

De los pacientes con grado ASIA A (n=438), al alta hospitalaria el 83,1%
permanecieron en grado A y el 16,9% mejoré al menos un grado (9,8% pasaron a grado
B, 5% C, 1,8% D y 0,2% E). Esto supone que alcanzaron funcionalidad el 2%. De los
pacientes con grado B (n=128) el 53,9% experimentaron una evolucion satisfactoria,
24,2% al grado C, 28,9% a D y 0,8% a E. Los de grado C (n=251) mejoraron el 69,7%,
el 68,5% a grado D y el 1,2% a E. De los pacientes de grado D (n=217) mejoraron a
grado E el 10,6%. Experimentaron algun grado de deterioro neuroldgico segln el grado
ASIA un 1,5% de los pacientes (16 de 1.034) (tabla 15).

Tabla 15: Evolucion de los diferentes grados ASIA

ASIA alta A B C D E
ASIA ingreso

364 (83,1) 43 (9.8) 22 (5,0) 8(1,8) 1(0,2)
3(2.3) 56 (43,8) 31 (24,2) 37(28,9) 1(0,8)
4(1,6) 3(1,2) 69 (27,5) 172 (68,5) 3(1,2)
n (%)
2(0,9) 1(0,5) 3(1,4) 188 (86,6) 23 (10,6)
373 (36,1) 103 (10,0) 125 (12,1) 405 (39,2) 28 2,7)

Factores relacionados con la evolucion del grado ASIA

Del total de la muestra un 65,5% mantuvieron el grado ASIA al alta hospitalaria, un
33% lo mejoraron y un 1,5% experimentaron una disminucion. En el analisis inicial los
factores relacionados con la evolucion del grado ASIA fueron: el grado ASIA al
ingreso, el nivel de lesion, el tratamiento quirtrgico de la lesion vertebral, y varias
lesiones asociadas. Asi, los grados ASIA A, B y C al ingreso aumentaron la
probabilidad de mejora del ASIA 1,7; 9,8 y 14,4 veces respectivamente con respecto al
grado D. El nivel de lesién dorsal, el tratamiento quirtrgico y la presencia de varias
lesiones asociadas disminuyeron la probabilidad de mejora del grado ASIA un 50, 26 y
un 84% (tabla 16).
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Tabla 16: Variables relacionadas con la mejora del grado ASIA

No Mejora Mejora
n=693 (67,0%) n=341 (33,0%)
mzdt mzdt p OR (IC 95%)
Edad ingreso 47,98+20,22 49,17+20,01 0,372 1,00 (0,99-1,00)
Charlson crudo 0,52+0,94 0,45+0,85 0,410 0,91 (0,73-1,13)
n (%) n (%)

Edad ingreso
<65 afios 523 (75,6) 246 (72,1) 1
>65 aflos 169 (24.4) 95 (27,9) 0,234 1,19 (0,89-1,60)
Sexo

Mujer 59 (22,9) 76 (22,3) 0813 1

Hombre 534 (77,1) 265 (77,7) 1,03 (0,76-1,41)
Lesiones asociadas

No 289 (41,7) 159 (43,3) 0.142 1

Toréacico/TCE 134 (19,3) 56 (16,4) 0,448 0,76 (0,52-1,09)

Otras 81(11,7) 52(15,2) 0,044 0,71 (0,51-0,99)

Varias 189 (27,3) 74 (21,7) 0,16 (0,78-1,73)
ASIA ingreso

A 364 (52,5) 74 (21,7) 0,034 1,71 (1,04-2,82)

B 59 (8,5) 69 (20,3) <0,001 9,84 (5,66-17,17)

C 76 (11,0) 175 (51,3) <0,001 19,42 (11,67-32,31)

D 194 (28) 23 (6,7) 1
Nivel neurolégico

Cl1-C4 145 (21,0) 105 (31,3) 0,204 1,31 (0,86-1,99)

C5-C8 171 (24,8) 99 (29,6) 0823 1,04 (0,69-1,59)

Dorsal 278 (40,3) 78 (23,3) 0,002 0,50 (0,33-0,77)

Lumbosacro 96 (13,9) 53 (15,8) 1
UCI

No 414 (59,7) 218 (63.9) 1

Si 279 (40,3) 123 (36,1) 0.194 0,83 (0,64-1,09)
Ventilacién mecanica

No 466 (67,3) 244 (71,6) 0.170 1

Si 226 (32,7) 97 (28,4) 0,82 (0,61-1,08)

Etiologia

Caida a nivel 80 (11,5) 42 (12,3) 0716 1

Accidente Trafico 264 (38,1) 128 (37,5) 01675 0,92 (0,60-1,41)

Caida altura 292 (42,1) 140 (41,1) 0.904 0,91 (0,59-1,39)

Otras 57 (8,2) 31(9,1) 1,03 (0,58-1,84)
Metilprednisolona

No 183 (31,6) 96 (33,3) 1

24h 361 (62,3) 168 (58,3) 0.445 0,88 (0,65-1,20)

48h 35(6,1) 24 (8,4) 0,361 1,30 (0,73-2,32)
Tratamiento

Conservador 307 (44.,4) 177 (51,9) 0,024 1

Quirargico 384 (55,6) 164 (48,1) 0,74 (0,57-0,96)
Retraso diagnostico

No 100 (84,7 52 (83,9 1

Si 18 (1(5,3)) 10 §16,1; 0.878 1,06 (0,46-2,48)

94



Resultados

En el modelo de regresion logistica multivariada para predecir la probabilidad de
mejora del grado ASIA, el unico factor predictivo fue el grado ASIA al ingreso. De tal
modo que los grados A, By C tuvieron 4, 9 y 0,3 mas posibilidades respectivamente de

mejora que el grado D (tabla 17).

Tabla 17: Modelo de regresion multivariada para la mejoria del grado ASIA

B Error Exp (B) p IC 95%
estandar Inferior Superior

Edad al ingreso -0,009 0,007 0,99 0,230 0,97 1,00
Nivel neurolégico

Cl1-C4 0,598 0,348 1,81 0,086 0,91 3,59

C5-C8 0,493 0,345 0,61 0,154 0,31 1,20

Dorsal 0,138 0,396 1,14 0,726 0,52 2,49
Tratamiento quirurgico -0,106 0,291 0,89 0,714 0,50 1,59
Indice Charlson -0,155 0,151 0,85 0,307 0,63 1,15
ASIA ingreso

A 1,416 0,360 4,12 <0,001 2,03 8,3

B 2,208 0,325 9,09 <0,001 4,81 17,18

C -1,093 0,436 0,33 0,012 0,14 0,78
Lesiones asociadas

Toréacico/TCE -0,042 0,372 0,95 0,910 0,46 1,98

Varias -0,253 0,323 0,77 0,433 0,41 1,46

Otras -0,152 0,380 0,85 0,690 0,40 1,80

4.5.2 Indice motor

En la tabla 18 se muestran las medias del indice motor al ingreso y al alta para los
diferentes grados ASIA, las categorias de lesion medular y segun los distintos niveles
neuroldgicos. Asimismo, se muestran las diferencias entre los indices motores al alta y
al ingreso para las mismas variables. Como se puede observar hubo diferencias
significativas entre los indices motores al alta y al ingreso en todos los grados ASIA, en

todas las categorias de lesion medular y en todos los niveles neurologicos.

En un 65,9% de la muestra global de pacientes se produjo una mejora de la
puntuacién del indice motor al alta respecto al ingreso, en un 27,3% se mantuvo y en el
6,8% la puntuacion del indice motor empeord. Por orden de importancia, como se
aprecia en el grafico de la figura 21, los pacientes que mayor cambio experimentaron en
el indice motor fueron los de grado ASIA C, D y B (con porcentajes de 53,2; 46,8 y 33
respectivamente), y los de niveles C1-C4, C5-C8 y lumbosacro (porcentajes de 40,5;
37,9 y 27,3 respectivamente). Los pacientes que menor cambio sufrieron fueron los de
grado ASIA A (8,3%) y los niveles dorsales (18,3%) (tabla 19)
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Tabla 18: Puntuaciones del indice motor al ingreso, al alta y su diferencia

IMI IMA Diferencia P
(media+dt) (media+dt) IMA-IMI
ASIA ingreso
A 37,62+21,24 44,89+20,52 5,0949,99 <0,001
B 39,45+26,05 63,73+26,31 19,04+18,98 <0,001
C 43,89+21,14 74,91+21,75 30,45+30,20 <0,001
D 78,33+15,30 90,96+10,35 12,3249,31 <0,001
Categoria de LM
Tetraplejia completa 13,21+11,24 20,59+15,65 7,96+13,08 <0,001
Tetraplejia incompleta 48,64+28,05 74,70+24,78 25,23+22.33 <0,001
Paraplejia completa 51,33+10,49 55,29+11,65 3,96+8,25 <0,001
Paraplejia incompleta 70,01+£17,30 85,26+14,70 14,19+15,47 <0,001
Nivel neurolégico
Cl1-C4 30,19+28,93 49,02+35,77 20,25+23,43 <0,001
C5-C8 42,12+26,88 65,49+29,08 20,54+20,44 <0,001
Dorsal 51,03£10,21 57,24+14,86 5,19+10,96 <0,001
Lumbosacro 66,94+16,21 79,63+14,30 11,79+12,71 <0,001
IMI=indice motor al ingreso; IMA=indice motor al alta
ASIA Ingreso
100,0%
W)
HB
[
D
80,0%
E  60,0%
=
°
@
g
“
5 40,0%
20,0%
J0%—

empeora se mantiene

Indice motor

Figura 21: Cambio del indice motor segun el grado ASIA
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Tabla 19: Cambio del indice motor segiin grado ASIA y nivel neurologico

Mejora Empeora o se mantiene MediazDE P
n (%) n (%) % de cambio
ASIA ingreso <0,001
A 86 (39,1) 134 (60,9) 8,31£19,10
B 52 (83,9) 10 (16,1) 33,05+38,01
C 103 (91,2) 10 (8,8) 53,254+35,89
D 86 (83,5) 17 (16,5) 46,85+51,57
Nivel neurologico <0,001
C1-C4 118 (84,3) 22 (15,7) 40,52+35,81
C5-C8 83 (83,8) 16 (16,2) 37,99+40,50
Dorsal 72 (39,1) 112 (60,9) 18,38+30,47
Lumbosacro 57 (74) 20 (26) 27,36+54,46

Factores relacionados con el cambio de indice motor

Como se muestra en la tabla 20 las variables que se relacionaron con una menor
probabilidad de mejoria del indice motor fueron: el sexo (hombres), el indice de
Charlson, el grado ASIA A, el nivel dorsal, las lesiones asociadas (traumatismo
toracico, TCE y varias lesiones), la etiologia (caida de altura y accidentes de trafico), el
tratamiento con la pauta de metilprednisolona durante 24 horas, y las categorias de
lesion medular tetraplejia y paraplejia completas. Por otra parte la tetraplejia incompleta
aumenta la probabilidad de mejora del indice motor con respecto a la paraplejia

incompleta.
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Tabla 20: Variables relacionadas con cambio del indice Motor

No Mejora Mejora
n=171 (34,1%) n=331 (65,9%)
m=dt m=dt p OR (IC 95%)
Edad ingreso 46,22+18,96 49,66+20,27 0,067 1,00 (0,99-1,01)
Charlson crudo 0,31+0,72 0,59+0,95 0,008 1,53 (1,11-2,11)
Charlson ajustado 1,43+1,79 1,93+2,05 0,033 1,14 (1,01-1,30)
n (%) n (%)
Sexo
Mujer 26 (15,2) 102 (20,3) 1
Hombre 145 (84,8) 400 (79,7) 0,042 0,60 (0,36-0,98)
Lesiones asociadas
No 52 (30,4) 152 (45,9) 1
Toréacico/TCE 46 (26,9) 41 (12,4) <0,001 0,30 (0,18-0,51)
Otras 10 (5,8) 57 (17,2) 0,078 1,95 (0,92-4,09)
Varias 63 (36,8) 81 (24,5) <0,001 0,44 (0,27-0,69)
ASIA ingreso
A 134 (78,5) 86 (26,3) <0,001 0,12 (0,07-0,22)
B 10 (5,8) 52 (15,9) 0,950 1,02 (0,43-2,41)
C 10 (5,8) 103 (31,5) 0,094 2,03 (0,88-4,67)
D 17 (9,9) 86 (26,3) 1
Nivel neurolégico
Cl1-C4 22(12,9) 118 (35,8) 0,070 1,88 (0,95-3,72)
C5-C8 16 (9,4) 83 (25,2) 0,112 1,82 (0,86-3,81)
Dorsal 112 (65,9) 72 (21,8) <0,001 0,22 (0,12-0,40)
Lumbosacro 20 (11,8) 57 (17,3) 1
UCI 87 (50,9) 195 (58.9) 1
No 84 (49,1) 136 (41,1) 0,089 0,72 (0,49-1,04)
Si
Ventilacion mecanica 103 (60,2) 227 (68,6) 1
No 68 (39,8) 104 (31,4) 0,062 0,69 (0,47-1,01)
Si
Etiologia 10 (5,8) 48 (14,5) 1
Caida a nivel 61 (35,7) 117 (35,3) 0,016 0,40 (0,18-0,84)
Accidente de trafico 89 (52) 134 (40,5) 0,002 0,31 (0,15-0,65)
Caidas de altura 11(6,4) 32(9,7) 0,310 0,60 (023-1,59)
Otras
Metilprednisolona
No 37(25,9) 101 (39,5) 1
24h 103 (72,0) 137 (53,5) 0,002 0,48 (0,30-0,76)
48 h 32,1 18 (7) 0,227 2,19 (0,61-7,89)
Categoria de LM 24 (14,0) 38 (11,5) 0,021 0,44 (0,22-0,88)
Tetraplejia completa 14 (8,2) 162 (49,1) 0,001 3,24 (1,58-6,63)
Tetraplejia incompleta 110 (64,3) 48 (14,5) 0,12 (0,06-0,21)
Paraplejia completa 23 (13,5) 82 (24,8) =001 1

Paraplejia incompleta
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Si analizamos mediante un modelo de regresion logistica multivariada las
variables que se relacionan con el cambio del indice motor, encontramos que fueron la
edad, el nivel neurologico y el grado ASIA. Asi, por cada afio que aumenta la edad
disminuye la probabilidad de mejoria del indice motor un 2%. Respecto al ASIA, el
grado A disminuye la probabilidad de mejoria del indice motor un 81% (OR=0,19) y el
grado C aumenta la probabilidad de mejoria del indice motor casi tres veces mas
(OR=2,61) con respecto al grado D. En cuanto al nivel neuroldgico, el nivel dorsal
disminuye la probabilidad de mejora del indice motor un 54% (OR=0,46) y los niveles
Cl-C4 y C5-C8 aumentan la probabilidad de mejora mas del doble (OR=2,25;
OR=2,83) con respecto al nivel lumbosacro (Tabla 21).

Tabla 21: Modelo de regresién multivariada para la mejora del indice Motor

B Error estaindar Exp (B) p IC 95%
Inferior Superior

Edad -0,021 0,007 0,97 0,002 0,96 0,99
Sexo -0,592 0,311 0,55 0,057 0,30 1,01
Nivel neurolégico

Cl1-C4 0,814 0,396 2,25 0,040 1,03 4,89

C5-C8 1,041 0,427 2,83 0,015 1,22 6,53

Dorsal -0,758 0,352 0,46 0,031 0,23 0,93
ASIA ingreso

A -1,647 0,354 0,19 <0,001 0,09 0,38

B 0,410 0,473 1,50 0,386 0,59 3,80

C 0,960 0,452 2,61 0,033 1,07 6,33
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4.5.3 Indice sensitivo algésico

En la tabla 22 se muestran las medias del indice sensitivo algésico al ingreso y al alta
para los diferentes grados ASIA, las categorias de lesion medular y segiin los distintos
niveles neurologicos. Asimismo, se muestran las diferencias entre los indices sensitivos
algésicos al alta y al ingreso para las mismas variables. Como se puede observar hubo
diferencias significativas entre los indices algésicos al alta y al ingreso en todos los
grados ASIA, en todas las categorias de lesion medular excepto en la paraplejia

completa, y en todos los niveles neurologicos, excepto en el nivel dorsal.

Tabla 22: Puntuaciones del indice algésico al ingreso, al alta y su diferencia

TAI IAA Diferencia P
(mediaxdt) (media+dt) TAA-IAI
ASIA ingreso
A 48,21+27,38 52,58+27,12 1,66+9,67 0,008
B 60,79+33,89 77,18+28,09 12,54+19,30 <0,001
C 61,51+29,38 81,98+25,24 18,29+28,48 <0,001
D 86,90+24,35 94,89+20,53 9,84+25,00 <0,001
Categoria de LM
Tetraplejia completa 17,294+6,72 21,67+12,07 4,85+11,80 0,005
Tetraplejia incompleta 60,44+32,07 79,19+28,85 18,37+29,56 <0,001
Paraplejia completa 66,42+16,36 67,81+17,92 0,16+8,12 0,230
Paraplejia incompleta 90,64+17,18 95,42+14,23 6,39+14,75 <0,001
Nivel neurolégico
Cl1-C4 44,65+32,99 51,99+35,72 10,39+26,75 0,001
C5-C8 48,91+32,10 68,08+34,85 16,66+27,27 <0,001
Dorsal 64,68+16,86 66,99+16,98 1,38+8,80 0,126
Lumbosacro 92,08+12,21 96,28+9,10 4,78+12,73 <0,001

IAl=indice algésico al ingreso; IAA=indice algésico al alta

Factores relacionados con el cambio del indice sensitivo algésico

En un 61% de la muestra global de pacientes se produjo una mejora de la puntuacion
del indice algésico al alta respecto al ingreso, y en un 39 % se mantuvo o empeoro. Las
variables que se relacionaron con una mejora del indice algésico en el andlisis
univariado fueron el grado ASIA y el nivel neuroldgico al ingreso; de tal forma que los
grados ASIA B y C aumentan la probabilidad de mejora del indice algésico, al igual que
el nivel neurologico C1-C4. Por otra parte, el tratamiento quirtrgico y la paraplejia

completa se asociaron con menor probabilidad de mejora del indice algésico (tabla 23).
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Tabla 23: Variables relacionadas con cambio del Indice algésico

Edad ingreso
Charlson crudo

Charlson ajustado

Edad ingreso
<65 afios
>65 aflos
Sexo
Mujer
Hombre
Lesiones asociadas
No
Toréacico/TCE
Otras
Varias
ASIA ingreso
A
B
C
D
Nivel neurolégico
Cl1-C4
C5-C8
Dorsal
Lumbosacro
UCl
No
Si
Ventilacién mecanica
No
Si
Etiologia
Caida a nivel
Accidente Trafico
Caida altura
Otras
Metilprednisolona
No
24h
48h
Tratamiento
Conservador
Quirargico
Retraso diagnostico
No
Si
Categoria de LM
Tetraplejia completa
Tetraplejia incompleta
Paraplejia completa
Paraplejia incompleta

No Mejora
n=157 (38,9%)
mzdt
47,76+20,03
0,57+1,04
1,69+2,21

n (%)

115(73,2)
42(26,8)

26 (16,6)
131 (83,4)

63 (40,1)
29 (18,5)
19 (12,1)
46 (29,3)

87 (56,1)
11 (7,1)

22 (14,2)
35/22,6)

28 (18,2)
32(20,8)
64 (41,6)
30 (19,5)

85 (54,1)
72 (45.,9)

100 (63,7)
57 (36,3)

20 (12,7)
52(33,1)
68 (43,3)
17 (10,8)

40 (34,5)
73 (62,9)
3(2,6)

43 (27.4)
114 (72,6)

37(84,1)
7(15.,9)

25 (16,0)
36 (23,1)
62 (39,7)
33(21,2)

Mejora

n=246 (61,1%)
m=dt
50,12+20,21
0,51+0,91
1,86+1,93

n (%)

178 (72.,4)
78 (27,6)

57(23,2)
189 (76,8)

116 (47,2)
37 (15,0)
38 (15.,4)
55 (22,4)

82 (33.3)
40 (16,3)
69 (28,0)
55 (22,4)

83 (33,7)
52(21,1)
70 (28,5)
41 (16,7)

148 (60,2)
170 (42.,2)

173 (70,3)
73 (29,7)

30(12,2)
86 (35,0)
109 (44,3)
21 (8,5)

68 (34,2)
117 (58,8)
14 (7,0)

103 (41,9)
143 (58,1)

59 (81,9)
13 (18,1)

29 (11,8)
106 (43,1)
53(21,5)
58 (23,6)

0,256
0,562
0,513

0,845

0,111

0,211
0,797
0,089

0,054

0,038
0,034

0,017
0,599
0,452

0,233

0,166

0,733
0,839
0,656

0,813
0,130

0,003

0,767

0,234
0,076
0,012

OR (IC 95%)

1,00(0,99-1,01)
0.93 (0,73-1,18)
1,04 (0,92-1,17)

1
1,04 (0,66-1,64)

1
0,65 (0,39-1,10)

1
069 (0,39-1,23)
1,08 (0,57-2,04)
0,64 (0,39-1,06)

0,60 (0,35-1,00)
2,31 (1,05-5,10)
1,99 (1,05-3,78)
1

2,16 (1,14-4,09)
1,18 (0,62-2,26)
0,80 (0,44-1,43)
1

1
0,78 (0,52-1,17)

1
0,74 (0,48-1,13)

1
1,10 (0,56-2,13)
1,06 (0,56-2,03)
0,82 (0,35-1,93)

1
0,94 (0,57-1,53)
2,74 (0,74-10,14)

1
0,52 (0,34-0,80)

1
1,16 (0,42-3,18)

0,66 (0,33-1,30)
1,67 (0,94-2,96)
0,48 (0,27-0,85)
1
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Tras la realizacion del modelo regresion logistica multivariada se comprob6 que los
unicos factores que se relacionaron con la modificacion del indice algésico fueron el
grado ASIA y el nivel neurologico al ingreso. Asi, los grados ASIA B y C aumentan la
probabilidad de incremento del indice algésico 2,8 y 2 veces respectivamente, y el nivel

neurolégico C1-C4 dos veces ( tabla 24).

Tabla 24: Modelo de regresién multivariada para la mejora del indice algésico

B Error Exp (B) p IC 95%
estandar Inferior Superior
Edad ingreso -0,04 0,006 0,99 0,536 0,98 1,00
ASIA ingreso
A -0,350 0,287 0,70 0,222 0,40 1,23
B 1,056 0,419 2,87 0,012 1,26 6,53
C 0,703 0,330 2,02 0,033 1,05 3,85
Nivel neurolégico
C1-C4 0,723 0,375 2,06 0,050 0,98 4,30
C5-C8 0,269 0,367 1,30 0,465 0,63 2,68
Dorsal 0,136 0,344 1,14 0,693 0,58 2,24
Tratamiento lesion -0,410 0,278 0,66 0,141 0,38 1,14

o0sea

4.5.4 Indice sensitivo tactil

En la tabla 25 se muestran las medias del indice sensitivo tactil al ingreso y al alta
para los diferentes grados ASIA, las categorias de lesion medular y segiin los distintos
niveles neurologicos. Igualmente, se muestran las diferencias entre los indices
sensitivos tactiles al alta y al ingreso para las mismas variables. Se produjeron
diferencias significativas entre los indices tactiles al ingreso y al alta en todos los
grados ASIA, en todos los niveles neurologicos y en todas las categorias de lesion

medular.
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Tabla 25: Puntuaciones del indice tactil al ingreso, al alta y su diferencia

ASIA ingreso
A
B
C
D

Categoria de LM
Tetraplejia completa
Tetraplejia incompleta
Paraplejia completa
Paraplejia incompleta

Nivel neurolégico
C1-C4
C5-C8
Dorsal

Lumbosacro

ITIL
(mediaxdt)

51,70+28,08
74,14+28,50
79,23+27,97
99,09+17,69

19,33+11,24
79,23+29,80
68,78+17,04
98,09+13,44

57,95+37,56
67,23+35,43
69,32+19,42
97,15+10,79

ITA
(mediaxdt)

56,83+26,60
95,96+20,07
94,41+21,61
102,91+14,42

30,62+21,09
94,74+22,29
70,15+17,76
103,11+10,25

65,80+38,36
81,67+34,06
72,09+19,81
100,76+9,66

Diferencia

ITA-ITI

4,31+13,80
16,40+25,63
14,32429,35
3,87£14,65

11,87+19,98
13,72+28,58
1,15+8,49
5,18+12,20

12,61+29,98
13,20+25,71
2,1949,58
3,39+8,39

p

<0,001
<0,001
<0,001

0,019

0,001
<0,001
0,015
0,001

<0,001
<0,001
0,011
0,003

ITI=Indice Tactil al ingreso; ITA=Indice Tactil al alta

Factores relacionados con cambio del indice sensitivo tactil

En un 60,4% de los pacientes de la muestra se produjo una mejora del indice

sensitivo tactil y en un 39,6% un deterioro o no hubo cambio. Las variables que se

relacionaron con una mejora del indice tactil inicialmente fueron el grado ASIA, el nivel

neurologico y el tratamiento con metilprednisolona; de modo que los grados ASIA By

C aumentan la probabilidad de mejora del tactil, al igual que los niveles C1-C4 y el

nivel dorsal, y el tratamiento con la pauta de metilprednisolona de 24 horas. Por otro

lado, el indice de comorbilidad de Charlson se relacioné con un deterioro del indice

tactil (Tabla 26).
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Tabla 26: Variables relacionadas con cambio del Indice tactil

Edad ingreso
Charlson crudo

Charlson ajustado

Edad ingreso
<65 afios
>65 aflos

Sexo
Mujer
Hombre

Lesiones asociadas

No
Toréacico/TCE
Otras
Varias
ASIA ingreso
A
B
C
D
Nivel neurolégico
C1-C4
C5-C8
Dorsal
Lumbosacro
UucCI
No
Si

Ventilacion mecanica

No
Si
Etiologia

Caida a nivel

Accidente Trafico

Caida altura

Otras
Metilprednisolona

No

24h

48h
Tratamiento

Conservador

Quirargico

Retraso diagnostico

No
Si
Categoria de LM

Tetraplejia completa
Tetraplejia incompleta
Paraplejia completa
Paraplejia incompleta

No Mejora
n=139 (39,6%)
m=dt

51,4 +£19,47
0,70+1,08
2,00+2,21

n (%)

98 (70,5)
41 (29,5)

28 (20,1
111 (79,9)

70 (50,4)
21 (15,1)
14 (10,1)
34(24,5)

56 (40,9)
11 (8,0)

25 (18,2)
45 (32.,8)

29 (21,3)
33(24,3)
41 (30,1)
33(24,3)

89 (64,0)
50 (36,0)

98 (70,5)
41 (29.5)

20 (14,4)
43 (30,9)
60 (43,2)
16 (11,5)

46 (43,4)
53 (50,0)
7 (6,6)

51(36,7)
88 (63.3)

38(79,2)
10 (20,8)

16 (11,6)
47 (34,1)
40 (29,0)
35(25.3)

Mejora

n=212 (60,4%)
m=dt
49,42420,17
0,45+0,82
1,70.+1,91

n (%)

155 (73,1)
57 (26,9)

47 (22,2)
165 (77,8)

84 (40,6)
34(16,0)
40 (18,9)
52 (24,5)

83 (39,2)
34(16,0)
55(25.,9)
40 (18,9)

70 (33,0)
39 (18,4)
75 (35.,4)
28 (13,2)

119 (56,1)
93 (43.,9)

144 (67,9)
68 (32,1)

25 (11,8)
73 (34,4)
101 (47,6)
13 (6,1)

50 (30,5)
107 (65,2)
7(4,3)

80 (37,7)
132 (62,3)

52 (86,7)
8(13,3)

25 (11,8)
84 (39,6)
58 (27.4)
45(21,2)

0,428
0,045
0,242

0,594

0,651

0,390
0,016
0,422

0,066

0,002
0,005

0,002
0,343
0,017

0,141

0,610

0,390
0,383
0,368

0,019
0,884

0,843

0,302

0,618
0,256
0,693

OR (IC 95%)

0,99 (0,98-1,00)
0,76 (0,58-0,99)
0,93 (0,82-1,05)

1
0,87 (0,54-1,41)

1
0,88 (0,52-1,49)

1
1,31 (0,70-2,47)
2,32 (1,17-4,61)
1,24 (0,72-2,12)

1,66 (0,96-2,87)
3,47 (1,55-7,75)
2,47 (1,31-4,67)
1

2,84 (1,46-5,52)
1,39 (0,70-2,76)
2,15 (1,14-4,05)
1

1
1,39 (0,89-2,16)

1
1,12 (0,70-1,79)

1

1,35 (0,67-2,73)
1,34 (0,69-2,63)
0,65 (0,25-1,66)

1
1,85 (1,10-3,11)
0,92 (0,30-2,82)

1
0,95 (0,61-1,48)

1
0,58 (0,21-1,62)

1,21 (0,56-2,61)
1,39 (0,78-2,45)
1,12 (0,62-2,05)
1
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Sin embargo, como se comprobd en el modelo regresion logistica multivariada
(Tabla 27), las variables que se relacionaron con el cambio del indice sensitivo téctil
fueron, al igual que en el indice algésico, el grado ASIA y el nivel neurologico. Asi, el
grado ASIA B y el nivel neurologico C1-C4 aumentaron la probabilidad de mejora del

indice tactil mas de 5 y casi 4 veces respectivamente.

Tabla 27: Modelo de regresién multivariada para la mejora del Indice tactil

B Error estandar Exp (B) p IC 95%
Inferior Superior

Edad ingreso -0,003 0,010 0,99 0,797 0,97 1,01
Indice Charlson -0,225 0,179 0,79 0,210 0,56 1,13
ASIA ingreso

A 0,273 0,451 1,31 0,545 0,54 3,18

B 1,751 0,642 5,75 0,006 1,63 20,27

C 0,625 0,459 1,86 0,173 0,76 4,59
Nivel neurolégico

Cl1-C4 1,364 0,523 3,91 0,009 1,40 10,90

C5-C8 0,757 0,501 2,13 0,131 0,79 5,68

Dorsal 0,853 0,508 2,34 0,093 0,86 6,35
Metilprednisolona 0,151 0,360 1,16 0,674 0,57 2,35

4.6 Evolucion funcional
4.6.1 Capacidad de Marcha

Al alta hospitalaria un 42,5% (n=433) eran dependientes de silla de ruedas para la
movilidad, un 17,2% (n=176) realizaban marcha domiciliaria, y un 40,3% (n=411)

marcha comunitaria.

Como se muestra en la tabla 28, mediante un andlisis de regresion logistica
univariada, las variables que tuvieron influencia en la capacidad de marcha fueron: la
edad a partir de los 65 afios, el grado ASIA, el nivel neurologico, lesiones asociadas
(traumatismo tordcico o la presencia de varias lesiones), el ingreso en UCI, la necesidad
de ventilacion mecénica, y la pauta de metilprednisolona de 24 horas. Los pacientes
dependientes de silla eran de mayor edad (49,05+21,08 vs 47,42+18,56), ademas,
encontramos un punto de corte en 65 afos, de forma que ser >65 afios, disminuyo
significativamente la capacidad de marcha (p=0,024). Por otra parte, la presencia de
lesiones asociadas como traumatismo toracico o varias lesiones, también se relaciono
con el uso de silla de ruedas (p<0,001), asi como también, el ingreso en la UCI y la
necesidad de ventilacion mecéanica (p<0,001). Respecto a la caracteristicas de la lesion
medular, el grado ASIA A se asocié mayormente con la necesidad de silla de ruedas y
los pacientes de los grupos C y D la precisaron con menor frecuencia (p<0,001). El
nivel neuroldgico dorsal fue el que se asocié con mayor frecuencia al uso de silla de

ruedas (el 78% de los pacientes con nivel dorsal precisaron silla) y el que menos, el
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nivel lumbosacro (solamente el 7,1% de este nivel la precisaron) (p<0,001). Asimismo,
aquellos pacientes que recibieron tratamiento con la pauta de metilprednisolona durante
24 horas precisaron silla de ruedas con mayor frecuencia que los que la recibieron 48

horas o que los que no fueron tratados con metilprednisolona (p<0,001).

Tabla 28: Relacion de las distintas variables con la capacidad de marcha

Silla Marcha
n=609 (59,7%) n=411 (40,3%)
Mediatdt Mediatdt p OR (IC 95%)
Edad ingreso 49,05+21,08 47,42+18,56 0,204 0,99 (0,99-1,00)
indice Charlson 0,53+0,97 0,44+0,80 0,296 0,89 (0,72-1,10)
Charlson ajustado 1,88+2,12 1,55+1,78 0,082 0,91 (0,83-1,01)
n (%) n (%)
Edad ingreso
<65 afios 438 (72,0) 322 (78,3) 1
>65 afios 170 (28,0) 89 (21,7) 0,024 0,71 (0,53-0,95)
Sexo
Mujer 142 (23,3) 92 (22,4) 1
Hombre 467 (76,7) 319 (77,6) 0,728 1,05 (0,78-1,42)
Lesiones asociadas
No 236 (53,4) 206 (46,6) 1
Toracico 86 (71,7) 34 (28,3) <0,001 0,45 (0,29-0,70)
TCE 38 (59,4) 26 (40,6) 0,370 0,78 (0,46-1,33)
Otras 65 (50.0) 65 (50,0) 0,496 1,14 (0,77-1,69)
Varias 184 (69,7) 80 (30,3) <0,001 0,49 (0,36-0,68)
ASIA ingreso
A 389 (64,7) 32 (8,1) <0,001 0,01 (0,01-0,02)
B 76 (12,6) 50 (12,6) <0,001 0,13 (0,07-0,27)
C 102 (17.0) 142 (35,9) <0,001 0,27 (0,17-0,43)
D 34 (5,7) 172 (43,4) 1
Nivel neurolégico
Cl-C4 158 (26,0) 91 (23,0) <0,001 0,24 (0,15-0,37)
C5-C8 133 (21,9) 128 (32,3) <0,001 0,40 (0,26-0,61)
Dorsal 273 (45,0) 74 (18,7) <0,001 0,11 (0,07-0,17)
Lumbosacro 43 (7,1) 103 (26,0) 1
UCI
No 301 (49,4) 322 (78,3) 1
Si 308 (50,6) 89 (21,7) <0,001 0,27 (0,20-0,35)
Ventilaciéon mecanica
No 344 (54,6) 355 (86,4) 1
Si 264 (43,4) 56 (13,6) <0,001 0,20 (0,14-0,28)
Etiologia
Caida a nivel 78 (12,8) 45 (10,9) 0,438 1
Trafico 232 (38,1) 158 (38,4) 0,350 1,18 (0,77-1,79)
Caida altura 246 (40,4) 173 (42,1) 0,638 1,21 (0,80-1,84)
Otras 53(8,7) 35(8.,5) - 1,14 (0,65-2,01)
Metilprednisolona
No 146 (28,7) 141 (40,6) 1
24h 334 (65,6) 177 (51,0) <0,001 0,54 (0,40-0,73)
48h 29 (5,7) 29 (8,4) 0,904 1,03 (0,58-1,82)
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Factores predictivos de la capacidad de marcha

Analizando mediante modelo de regresion logistica multivariada las variables
significativas del andlisis univariado y las clinicamente relevantes, encontramos que las
variables que tuvieron significacion para predecir la capacidad de marcha fueron: la
edad a partir de los 65 afios, el indice de Charlson, el grado ASIA, la ventilacion
mecanica, el nivel neurolégico, y la etiologia. Asi, ser mayor de 65 afios disminuy¢ la
probabilidad de marcha en un 70% respecto a los <65 afios; por cada punto que aumenta
el indice de Charlson se redujo la probabilidad de marcha un 37%. Asimismo, la
necesidad de ventilacion mecanica la disminuy6 un 68% respecto a los pacientes que no
precisan ventilacion. Ademas, los grados ASIA A, B y C respecto a los D redujeron la
probabilidad de marcha un 99, 97 y 77% respectivamente. Igualmente, los niveles
neurologicos C1-C4, C5-C8 y dorsal disminuyeron la probabilidad de marcha un 85, 77
y 81% respectivamente con referencia a los lumbosacros. En relacion a la etiologia, los
accidentes de trafico y las caidas de altura aumentaron la probabilidad de realizar
marcha més de 3 veces (OR=3,17 OR=3,11) respecto a las caidas a nivel (tabla 29).

Tabla 29: Modelo de regresion logistica multivariada para la capacidad de marcha

B Error estaindar Exp (B) p IC 95%
Inferior Superior

Edad <6265 afios -1,180 0,394 0,30 0,003 0,14 0,66
Indice de Charlson -0,457 0,193 0,63 0,018 0,43 0,92
ASIA ingreso

A -4,930 0,613 0,01 <0,001 0,00 0,02

B -3,317 0,613 0,03 <0,001 0,01 0,12

C -1,434 0,433 0,23 0,001 0,10 0,55
Ventilacion mecanica -1,134 0,366 0,32 0,002 0,15 0,65
Etiologia

Accidente trafico 1,156 0,562 3,17 0,039 1,05 9,55

Caida altura 1,135 0,476 3,11 0,017 1,22 7,90

Otras causas 0,760 0,666 2,13 0,253 0,58 7,88
Metilprednisolona -0,157 0,335 0,85 0,640 0,44 1,64
Nivel neurolégico

Cl1-C4 -1,839 0,546 0,15 0,001 0,05 0,46

C5-C8 -1,438 0,538 0,23 0,007 0,08 0,68

Dorsal -1,629 0,491 0,19 0,001 0,07 0,51
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4.6.2 Medida de la Independencia funcional (SCIM)

En la tabla 30 se exponen las medias de las puntuaciones del SCIM inicial y SCIM al
alta hospitalaria, asi como las diferencias entre las medias para los diferentes grados
ASIA, niveles neurologicos, y las diferentes categorias de lesion medular. Como se
puede apreciar en dicha tabla la diferencia entre las puntuaciones del SCIM al alta y al
ingreso fue significativa en todos los grados ASIA, en todas las categorias de lesion

medular y en todos los niveles neurologicos

Tabla 30 : Puntuaciones SCIM inicial, al alta y su diferencia

SCIM 1 SCIM A Diferencia P
(mediaxdt) (mediaxdt) SCIM I-SCIM A
ASIA ingreso
A 27,90+16,37 50,69+23,98 24,02+14,18 <0,001
B 37,41£19,43 63,09+25,43 26,00+19,05 <0,001
C 25,53+18,49 54,08+31,31 26,82+24.,61 <0,001
D 47,36+27,37 76,12+24,08 29,70+18,65 <0,001
Categoria de LM
Tetraplejia completa 10,68+7,95 24,05+13,92 12,2849,07 <0,001
Tetraplejia incompleta 32,34425,10 58,18+32,14 25,01+£23,31 <0,001
Paraplejia completa 35,75+12,80 63,10+16,32 29,15+12,93 <0,001
Paraplejia incompleta 39,06+16,98 73,79+20,08 32,79+16,93 <0,001
Nivel neurolégico
Cl1-C4 18,11£19,09 36,13+28,84 15,80+18,20 <0,001
C5-C8 30,76+23,57 55,57+30,71 27,55+21,97 <0,001
Dorsal 35,25+14,13 61,49+18,21 27,24+13,91 <0,001
Lumbosacro 40,14+13,30 75,78+14,97 32,72+12,73 <0,001

SCIM I=SCIM ingreso; SCIM A=SCIM alta

Un 93,8% de los pacientes logré una mejora de la puntuacion del SCIM al alta
hospitalaria de forma significativa con respecto al SCIM inicial, siendo la media del
SCIM al alta 58,3+27,97. Las variables que se relacionaron con el cambio de
puntuacion al alta del SCIM fueron: la edad, el indice de comorbilidad de Charlson, el
nivel neurologico, la etiologia y el tratamiento de la lesion Osea (tabla 31). La media de
edad de los pacientes que mejoraron el SCIM fue muy inferior a la de los que no
mejoraron (51,77+17,76 vs 70,38+16,81); ademas, la edad>65 afios redujo de forma
significativa la probabilidad de mejora en el SCIM (OR=0,12). Igualmente, tanto el
indice de Charlson crudo como el ajustado, influyeron significativamente en el SCIM,
de forma que a medida que aumenta el indice, disminuy6 la probabilidad de mejora del
SCIM (OR=0,59; OR=0,61). También, el nivel neurologico C1-C4, disminuyo la
probabilidad de mejora del SCIM respecto a los otros niveles (OR=0,07).
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Por otra parte, la etiologia y el tipo de tratamiento de la lesion 6sea influyeron en la
mejora del SCIM, de modo que los accidentes de trafico y el tratamiento quirirgico
aumentaron significativamente la probabilidad de mejora del SCIM respecto a las caidas

a nivel y al tratamiento conservador (OR=9,71; OR=5,75).

Tabla 31: Relacion de las diferentes variables con la mejora del SCIM

No Mejora Mejora
n=12 (6,2%) n=181 (93,8%)

m=dt m=dt P OR (IC 95%)
Edad ingreso 70,38+16,81 51,77+17,76 0,002 0,93 (0,88-0,97)
Charlson crudo 1,08+1,44 0,43+0,84 0,025 0,59 (0,37-0,93)
Charlson ajustado 3,75+2,17 1,54+1,80 0,001 0,61 (0,46-0,80)
n (%) n (%)

Edad ingreso

<65 afos 3(25,0) 131 (72,4) 1

>65 aflos 9 (75,0) 50 (27,6) 0,003 0,12 (0,03-0,48)
Sexo

Mujer 6 (50,0) 43 (23,8) 1

Hombre 6 (50,0) 138 (76,2) 0,053 3,20 (0,98-10,46)
Lesiones asociadas

No 6 (50,0) 68 (37,6) 1

Toracico/TCE 0 (0,0) 28 (15,5) - -

Varias 2 (16,7) 58 (32,0) 0,261 2,55 (0,49-13,16)

Otras 4(33,3) 27 (14,9) 0,449 0,59 (0,15-2,27)
ASIA ingreso

A 2 (16,7) 90 (51,4) 0,106 9,23 (1,87-45,46)

B 2 (16,7) 19 (10,9) 0,426 1,95 (0,38-10,08)

C 8 (66,6) 39 (22,3) - -

D 0 (0,0) 27 (15,4) - 1
Nivel neurolégico

C1-C4 10 (83,4) 50 (27,6) 0,011 0,07 (0,01-0,54)

C5-C8 1(8,3) 33 (18,2) 0,566 0,44 (0,03-7,25)

Dorsal 1(8,3) 75 (41,4) 1

Lumbosacro 0(0,0) 23 (12,8) - -
UCI

No 5(41,7) 77 (42,5) 1

Si 7 (58,3) 104 (57,5) 0,953 0,96 (02,9-3,15)
Ventilacién mecanica

No 6 (50,0) 94 (51,9) 1

Si 6 (50,0) 87 (48,1) 0,897 0,92 (0,28-2,97)
Etiologia

Caida a nivel 4(33,4) 21 (11,6) 1

Accidente Trafico 1(8,3) 51(28,2) 0,048 9,71 (1,02-92,11)

Caida altura 7 (58.,3) 91 (50,3) 0,177 2,47 (0,66-9,24)

Otras 0 (0,0) 18 (9,9) 0,998 -
Metilprednisolona

No 4 (66,6) 46 (31,9) 1

24h 1(16,7) 93 (64,6) 0,065 8,08 (0,87-74,43)

48h 1(16,7) 5(3.,5) 0,492 0,43 (0,04-4,68)
Tratamiento

Conservador 9 (75,0) 62 (34,3) 1

Quirtrgico 3(25,0) 119 (65,7) 0,011 5,75 (1,50-22,03)
Retraso diagnostico

No 5(83,3) 76 (92,7) 1

Si 1(16,7) 6(7,3) 0,429 0,39 (0,03-3,94)
Categoria de LM

Tetraplejia completa 2 (16,7) 26/14,5) 0,457 0,39 (0,03-4,58)

Tetraplejia incompleta 9 (75%) 56 (31,3) 0,121 0,18 (0,02-1,55)

Paraplejia completa 0(0,0) 64 (35,8) 0,997 -

Paraplejia incompleta 1(8,3) 33 (18,4) 1
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Factores relacionados con la independencia segun el SCIM

Analizando las variables significativas del andlisis univariado y las clinicamente
relevantes mediante regresion logistica multivariada para predecir independencia segiin
el SCIM (considerando que la independencia supone una puntuacion de SCIM>70),
hallamos que la unica variable que se relacion6 significativamente con la independencia
fue el sexo, de tal forma que en el hombre existe una probabilidad de alcanzar la

independencia segun el SCIM 2,9 veces mayor que en la mujer.

Por otra parte, la edad, el indice de Charlson, el nivel neuroldgico, el grado ASIA y
la ventilacion mecénica disminuyen significativamente la probabilidad de
independencia segun el SCIM. Asi, por cada aumento de un afio en la edad y cada punto
el indice de Charlson, disminuye la probabilidad de independencia segin el SCIM un
7% y 41% respectivamente. Respecto al nivel neuroldgico los niveles C1-C4, C5-C8 y
dorsal disminuyen la probabilidad de independencia un 98, 92 y 78%
correspondientemente respecto al nivel lumbosacro. Asimismo, los grados ASIA A, By
C disminuyen la probabilidad de independencia un 99, 96 y 78% respectivamente en
relacion al grado D (grafico de la figura 22). También, la necesidad de precisar
ventilacidon mecénica influye negativamente en la independencia segin el SCIM,

disminuyendo un 74% la posibilidad de independencia (tabla 32)

120,00

100,00

80,00
60,00 — J
40,00

20,00 I

00

> -
m-
[P
-

Figura 22: Relacion del SCIM con el grado ASIA
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Tabla 32: Modelo de regresion logistica multivariada SCIM

B Error estaindar Exp (B) P IC 95%
Inferior  Superior

Edad ingreso -0,064 0,012 0,93 <0,001 0,91 0,96
Sexo 1,070 0,413 2,91 0,010 1,29 6,55
Indice Charlson -0,521 0,225 0,59 0,020 0,38 0,92
Nivel neurolégico

Cl1-C4 -3,803 0,683 0,02 <0,001 0,00 0,08

C5-C8 -2,420 0,674 0,08 0,001 0,02 0,33

Dorsal -1,503 0,580 0,22 0,010 0,07 0,69
ASIA ingreso

A -4,568 0,729 0,01 0,001 0,00 0,04

B -3,086 0,750 0,04 0,001 0,01 0,19

C -1,496 0,510 0,22 0,003 0,08 0,60
Ventilacion mecanica -1,312 0,356 0,26 <0,001 0,13 0,54

Modelo predictivo de la puntuacién del SCIM

Mediante regresion lineal multivariada a partir de las distintas variables que se
muestran en la tabla 33 intentamos predecir la puntuacion final del SCIM, resultando el

siguiente modelo:

SCIM= 66,6-0,585. Edad + 12,096. ASIA + 10,627. Nivel — 13,526. Ventilacion
mecdnica — 1,273. Metilprednisolona — 2,897. Charlson + 7,027. Etiologia + 2,115.

Retraso diagnostico — 13,094. Tratamiento lesion dsea.

Tabla 33: Modelo de regresion lineal multivariada para el SCIM

B Error estindar P IC 95%
Inferior Superior

Constante 66,661 10,589

Edad ingreso -0,585 0,147 <0,001 -0,87 -0,29
ASIA ingreso 12,096 2,060 <0,001 8,00 16,19
Nivel neuroldégico ingreso 10,627 2,179 <0,001 6,29 14,95
Ventilacién mecanica -13,526 4,806 0,006 -23,07 -3,97
Metilprednisolona -1,273 3,955 0,748 -9,13 6,55
Indice Charlson ajustado -2,897 2,069 0,165 -7,01 1,21
Etiologia 7,027 2,346 0,004 2,36 11,69
Retraso diagndstico 2,115 6,211 0,734 -10,23 14,46
Tratamiento lesion Osea -13,094 5,503 0,020 -24,03 -2,15
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4.6.3 Indice de marcha de la lesion medular (WISCI)

La media de puntuacion del WISCI en la muestra global fue de 7,92+8,07, con una
mediana de 9,00. Para el analisis del WISCI, basandonos en la mediana, estratificamos
la muestra segun valor del WISCI, considerando dependencia en el WISCI un valor<9

e independencia un valor >9.
La presencia de lesiones asociadas (trauma toracico, TCE o varias lesiones), el grado

ASIA (A, B y C), el nivel neurolégico (C1-C4, C5-C8, y dorsal), la necesidad de
ingreso en UCI y ventilacibon mecanica, y el tratamiento con la pauta de
metilprednisolona 24 horas se asociaron con la probabilidad de tener un WISCI<9. Por

otra parte, la ausencia de retraso diagndstico y el indice motor se relacionaron con la
probabilidad de un WISCI>9 (Tabla 35)

Factores relacionados con la puntuacion del WISCI

Analizando mediante regresion logistica multivariada las variables que se
relacionaron con el WISCI en el andlisis univariado, dejan de tener significacion las
variables, lesiones asociadas, nivel neuroldgico, ingreso en UCI y retraso diagnostico, y
aparece como significativa la edad. Asi, por cada afio que aumenta la edad disminuye la
probabilidad de independencia en el WISCI un 7%. También disminuyen la
probabilidad de independencia en el WISCI los grado ASIA Ay B en un 99% y la
necesidad de ventilacion mecéanica un 92%. Por el contrario las variables que favorecen
la probabilidad de independencia en el WISCI fueron el tratamiento con

metilprednisolona y el indice motor al ingreso (tabla 34).

Tabla 34: Modelo de regresion logistica multivariada WISCI

B Error estindar  Exp (B) P IC 95%
Inferior Superior

Edad ingreso -0,068 0,023 0,93 0,004 0,89 0,97
Lesiones asociadas

No 1

Toracico/TCE 0,404 1,627 1,49 0,062 0,06 36,32

Otras -0,855 1,072 0,42 0,637 0,05 3,47

Varias 0,196 0,962 1,21 0,052 0,18 8,01
Nivel neurolégico

C1-C4 1,195 1,350 3,30 0,376 0,23 46,57

C5-C8 0,327 1,292 1,38 0,800 0,11 17,44

Dorsal -0,681 1,006 0,50 0,499 0,07 3,63
ASIA ingreso

A -4,180 1,709 0,01 0,014 0,00 0,43

B -4,002 1,676 0,01 0,017 0,00 0,48

C -1,003 1,211 0,36 0,407 0,03 3,93

D 1
UCI 1,291 1,031 3,63 0,210 0,48 27,43
Ventilacion mecanica -2,514 1,110 0,08 0,024 0,00 0,71
Metilprednisolona 24 h 1,767 0,889 5,85 0,047 1,02 33,41
Indice motor ingreso 0,066 0,028 1,068 0,019 1,01 1,12
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Tabla 35: Relacion de las distintas variables con el WISCI

Edad ingreso
Indice Charlson

Charlson ajustado

Edad ingreso
<65 afios
>65 afios
Sexo
Mujer
Hombre
Lesiones asociadas
No
Toréacico/TCE
Varias
Otras
ASIA ingreso
A
B
C
D
Nivel neurolégico
Cl-C4
C5-C8
Dorsal
Lumbosacro
UcCI
No
Si
Ventilacién mecanica
No
Si
Etiologia
Caida a nivel
Trafico
Caida altura
Otras
Metilprednisolona
No
24 horas
48 horas
Retraso diagnostico
No
Si
Tratamiento
Conservador
Quirargico

Indice motor ingreso

Dependiente
(WISCISY)

n=334 (61,2%)
Mediatdt
46,79+21,51
0,51+0,095
1,81+2,06

n (%)

246 (73,7)
88 (26.3)

68 (20,4)
266 (79,6)

132 (39,5)
65 (19,5)
99 (29,6)
38(11,4)

241 (73,0)
39(11,8)
41 (12,5)
9(2,7)

103 (30,8)
92 (27,5)
121 (36,3)
18 (5.4)

119 (35,6)
215 (64,4)

143 (42,8)
191 (57,2)

40 (12,0)
139 (41,6)
115 (34,4)
40 (12,0)

76 (27,1)
189 (67,5)
15 (5.4)

80 (94,1)
5(5,9)

131 (39,2)
203 (60,8)
236 (58.,4)

Independientev (WISCI>9)

n=212 (46,72%)

Media+dt
46,724+21,70
0,49+0,91
1,75£2,01

n (%)

158 (74,5)
54 (25,5)

47 (22,2)
165 (77.8)

113 (53,3)
27 (12,7)
40 (18,9)
32/15,1)

35(17,4)
20 (10,0)
51(25.4)
95 (47,2)

48 (23,9)
54(26,9)
53(26,3)
46 (22,9)

155 (73,1)
57 (26,9)

181 (85,4)
31 (14,6)

33 (15,6)
74 (34,9)
87 (41,0)
18 (8,5)

82 (46,6)
88 (50,0)
6 (3.4)

69 (77,5)
20 (22,5)

90 (42,5)
122 (57.,5)
168 (41,6)

0,970
0,816
0,784

0,820

0,613

0,006
0,001
0,952

<0,001

<0,001
<0,001

<0,001
<0,001
<0,001

<0,001

<0,001

0,112
0,752
0,100

<0,001
0,051

0,004

0,454
<0,001

OR (IC 95%)

1,00 (0,99-1,00)
0,97 (0,78-1,20)
0,98 (0,89-1,09)

1
0,95 (0,64-1,41)

1
0,89 (0,59-1,36)

1

0,48 (0,29-0,81)
0,47 (0,30-0,73)
0,98 (0,57-1,67)

0,01 (0,00-0,03)
0,04 (0,02-0,11)
0,11 (0,05-0,26)
1

0,18 (0,09-0,34)
0,23 (0,12-0,43)
0,17 (0,09-0,32)
1

1
0,20 (0,14-0,29)

1
0,12 (0,08-0,19)

1

0,64 (0,37-1,10)
0,91 (0,53-1,57)
0,54 (0,26-1,12)

1
0,43 (0,28-0,64)

0,37 (0,13-1,00)

1

0,463 (1,65-13,01)

1
0,87 (0,61-1,24)
1,07 (1,05-1,08)
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4.7 Mortalidad

La mortalidad hospitalaria global fue del 11.5% (138 de 1195 pacientes), incluyendo
los exitus en la UCI 4,6%, planta de la ULM 6,4%, Reanimacion 0,3% y otros 0,2%. La
mortalidad se produjo con una mediana de 17+ 46,48 dias. Las causas mas frecuentes de

muerte fueron insuficiencia respiratoria, sepsis y neumonia.

En la figura 23 se muestran las cifras de supervivencia acumulada a 1, 3, 6, 12 y 20

meses globalmente.

W = e
0,84

0,64

0,47

Supervivencia acumulada

I T T T T T T T
00 3,00 6,00 9,00 12,00 15,00 18,00 21,00

Tiempo de seguimiento (meses)

Figura 23: Supervivencia global acumulada de la lesion medular traumatica

Los niveles neuroldgicos C1-C4 y C5-C8 tuvieron una mayor mortalidad que los
lumbosacros; en cambio, los dorsales no presentaron diferencias significativas con
respecto a los lumbosacros (figura 24). Asi, de la mortalidad global un 81,5%
correspondieron a los niveles cervicales. En relacion al grado ASIA, los pacientes con
grado A fueron los que mas mortalidad presentaron, suponiendo el 61,6% de la
mortalidad global (figura 25). Respecto a la categoria de lesion medular, las tetraplejias
completa e incompleta presentaron una mortalidad mas elevada que la paraplejia (figura
26).
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Figura 24: Supervivencia acumulada segun niveles neurologicos
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Figura 25: Supervivencia acumulada segun el grado ASIA
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Figura 26: Supervivencia acumulada segun la categoria de lesion medular

4.7.1 Factores relacionados con la mortalidad

Las variables que se relacionaron de forma significativa con mayor mortalidad
fueron: la edad, indice de Charlson, grado ASIA, nivel neuroldgico, ingreso en la UCI,

la ventilacion mecanica (Tabla 36).

La media de edad de los pacientes que fallecieron fue muy superior a la de los que
sobrevivieron, 73,88+15,02 vs 48,23+20,14 (p<0,001); asi, por cada afio que aumenta la
edad, la mortalidad es 1,09 veces superior. En el grafico de la figura 27 se observan las
curvas de supervivencia para los grupos con edad inferior vs superior a 65 afios. Los
mayores de 65 afios presentaron mayor mortalidad que los més jovenes, el HR que nos
aporta la regresion de Cox cuantifica esa diferencia de riesgo, indicando que los mas

mayores tienen casi 10 veces mas riesgo de muerte que los menores de 65 afios.

La comorbilidad también tuvo una influencia significativa en la mortalidad, asi tanto
el indice de Charlson crudo, como el indice de Charlson ajustado presentaron una
puntuacion media muy superior en los pacientes que fueron exitus, siendo para el indice
de Charlson de 1,37+1,44 vs 0,49+0,91 (HR=1,68) y para el ajustado 4,43+2,18 vs
1,74+1,99 (HR=1,61). Ademas, la necesidad de ingreso en UCI, aument6 de forma

significativa la probabilidad de muerte, siendo ésta 1,8 veces mayor en los pacientes que
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ingresaron en la UCI y si ademads, precisaron ventilacidén mecénica se afiade un riesgo

de 2,3 veces mas. mortalidad en 6,4 y 6,3 veces respectivamente.

La presencia de un retraso en el diagndstico de la lesion medular aument6 la

probabilidad de muerte en 2,4 veces, muy proxima a la significacion (p=0.051).

Por otra parte, las variables sexo, etiologia y lesiones asociadas se comportaron como
factores protectores de mortalidad. De tal forma que ser hombre disminuye la
mortalidad en 0,7 veces respecto a las mujeres. Igualmente, las causas accidente de
trafico, caida de altura y otras causas traumadticas también disminuyen
significativamente la probabilidad de mortalidad respecto a las caidas a nivel
(HR=0,30; HR=0,41; HR=0,11). Asimismo, los pacientes con trauma toracico, otras y

varias lesiones asociadas disminuyeron la probabilidad de muerte

1 D‘h -~ < 65 afios
\ — >= 65 afios

0,87
0,67

0,4+

Supervivencia acumulada

0,24

0,07

T T T T T T T T
00 3,00 6,00 9,00 12,00 15,00 18,00 21,00

Tiempo de seguimiento (meses)

Figura 27: Supervivencia acumulada segun edad
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Tabla 36: Regresion de Cox para la mortalidad

Vive Muere
n=1057 (88,5%) n=138 (11,5%)
m=dt mzdt p HR (IC 95%)
Edad ingreso 48,23+20,14 73,88+15,02 <0.001 1,09 (1,07-1,10)
Charlson crudo 0,49+0,91 1,37+1,44 <0,001 1,68 (1,47-1,91)
Charlson ajustado 1,74+1,99 4,43+2,18 <0,001 1,61 (1,45-1,78)
n (%) n (%)
Edad ingreso
< 65 aflos 788 (74,7) 21 (21,4) 1
>= 65 aflos 267 (25,3) 77 (78,6) <0,001 9,92 (6,12-16,09)
Sexo
Mujer 242 (22,9) 40 (29,0) 1
Hombre 815 (77,1) 98 (71,0) <0,047 0,69 (0,48-0,99)
Lesiones asociadas
No 456 (43,1) 75 (54,3) 1
Toracico 123 (11,6) 7(5,1) 0,005 0,33 (0,15-0,71)
TCE 67 (6,3) 14 (10,1) 0,511 1,21 (0,68-2,14)
Otras 136 (13,0) 12 (8,8) 0,038 0,52 (0,28-0,96)
Varias 275 (26,0) 30(21,7) 0,017 0,59 (0,39-0,91)
ASIA ingreso
A 435 (42,1) 77 (61,6) 0,005 2,59 (1,33-5,03)
B 131 (12,6) 15 (12) 0.154 1,79 (0,80-4,00)
C 251 (24.,3) 23 (18,4) 0,259 1.54 (0,73-3,23)
D 217 (21,0) 10 (8,0) 1
Nivel ingreso
Cl-C4 255 (24,5) 54 (41,5) 0,001 6,48 (2,43-17,91)
C5-C8 273 (26,3) 52 (40,0) 0,001 6,36 (2,30-17,60)
Dorsal 359 (34,6) 20 (15,4) 0.276 1,82 (0,62-5,32)
Lumbosacro 152 (14,6) 4(3,1) 1
UCI
No 646 (61,1) 55(39,9) 1
Si 411 (38,9) 83 (60,1) 0,001 1,83 (1,29-2,58)
Ventilacién mecanica
No 726 (68,8) 57 (41,3) 1
Si 330(31,2) 81 (58,7) <0,001 2,34 (1,66-3,30)
Etiologia
Caida a nivel 126 (11,9) 39(28,3) 1
Ac trafico 403 (38,2) 39(28,3) <0,001 0,30 (0,19-0,47)
Caida altura 436 (41,2) 57 (41,2) <0,001 0,41 (0,27-0,61)
Otros 92 (8,7) 3(2,2) 0,001 0,11 (0,03-0,34)
Retraso diagnostico
No 160 (84,7) 16 (69,6) 1
Si 29 (15,3) 7(30,4) 0,051  2,45(1,00-5,99)
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En la tabla 37 se resumen los factores determinantes de la evolucion neurologica y

funcional de la lesion medular traumatica

Tabla 37: Factores determinantes de la evolucion de la LMT

Evolucion neurolégica
Grado ASIA
fndice motor
Indice algésico
Indice téctil
Evolucion funcional
Capacidad de marcha
SCIM
WISCI

Grado ASIA
Edad, nivel neuroldgico, grado ASIA
Grado ASIA, nivel neurolégico

Grado ASIA, nivel neurolégico

Edad, Charlson, grado ASIA, ventilacion mecanica, etiologia y nivel neurolégico
Edad, sexo, Charlson, grado ASIA, ventilacion mecénica y nivel neurologico

Edad, ASIA, ventilacion mecanica, Metilprednisolona e indice motor
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5. DISCUSION

La lesion medular traumatica origina con frecuencia una gran discapacidad y
conlleva un elevado coste personal, un impacto psicosocial negativo e importantes
consecuencias socioecondmicas a corto y a largo plazo. Su manejo requiere unos
recursos sanitarios importantes debido a que precisa una acciéon coordinada y
multidisciplinar, no solo para el tratamiento altamente especializado de la fase aguda,
sino también para las complicaciones secundarias asociadas que surgen a largo plazo
(56, 142, 143)

El modelo asistencial para la lesion medular en nuestra Comunidad Auténoma es uno
de los internacionalmente aceptados, Unidades de tamafio medio, especializadas e
integradas en hospitales de tercer nivel, con personal adecuadamente formado, con
experiencia suficiente, que atiendan como término medio un minimo de 50 pacientes
nuevos al afio, lo que posibilita la experiencia y actualizacion suficientes para manejar
de forma eficiente la LM. La ventaja de este modelo radica en el concepto de
tratamiento especializado, con disponibilidad plena de recursos terapéuticos y

Rehabilitacion integral.

El cambio epidemiologico sufrido en los ultimos afios (135) junto con la
transformacion en el manejo terapéutico de la LMT, especialmente en el aspecto
quirtrgico, la aplicacion de terapias celulares, el desarrollo tecnologico en el campo de
la Rehabilitacion, pueden originar una serie de consecuencias en el modelo de atencion
a la LM. La ULM del Complejo Hospitalario Universitario de A Corufia se inaugurd en
febrero del afio 1988, disponiendo en la actualidad de 31 camas de hospitalizacion. La
ULM dispone de una cartera de servicios especializada para la LM, asegurando la
Rehabilitacion Integral y la disponibilidad de técnicas complejas habituales, asi como el
apoyo de los servicios de asistencia primaria y especializada, una vez dado de alta el
paciente. También tiene disponibilidad para la atencion del paciente lesionado medular
desde la fase aguda, posibilitando el tratamiento médico y quirurgico de la patologia
vertebro-medular, y la prevencion y tratamiento de las complicaciones inmediatas.
Asimismo, presta atencion al proceso de rehabilitacion de las secuelas desde el ingreso.

Actualmente, también estd involucrada en la investigacion de terapias celulares.

Con nuestro estudio hemos pretendido determinar la evolucion de las caracteristicas
clinico-epidemioldgicas de los pacientes con LMT y su evolucién al alta hospitalaria
durante el periodo 1995-2014 en la Comunidad Auténoma de Galicia. El conocimiento
de estas particularidades nos ayudard a planificar prioridades, asignar los recursos
adecuados, identificar las directrices de la prevencion y modificar las lineas

terapéuticas.
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5.1 Estancia media y datos epidemioldgicos
5.1.1 Estancia media

Durante el periodo estudiado, en Galicia se produjeron 1.195 casos de LMT, lo que
supone una media de 59,7 casos/afio. Un dato muy relevante de nuestro estudio es el
porcentaje de pacientes que ingresaron precozmente en la Unidad tras la LMT. Asi, un
73,6% de los pacientes ingresaron en las primeras 24 horas de evolucion, cifras
superiores al 63% de un estudio retrospectivo de 432 LMT en el Reino Unido de Amin
y cols (144) y al 37,3% de Ploumis y cols en un estudio de 209 pacientes en USA (62).
Estos autores ponen en relacion el retraso en la admision del paciente a un centro
especializado con la mayor incidencia de complicaciones y el aumento de la estancia
hospitalaria. Este hecho estd en concordancia con una de las prioridades en el
tratamiento de la LMT, el traslado, idealmente directo, a centros especializados en
lesion medular para optimizar el tratamiento y los resultados a largo plazo, asi como
para disminuir las complicaciones (87, 145, 146). El elevado porcentaje de admisiones
de forma precoz en nuestro medio, se debe a la existencia de una comunicacién muy
estrecha de los diferentes hospitales receptores de los pacientes con la ULM, por ser
centro de referencia, y también al protocolo de derivacion de la lesion medular realizado
conjuntamente con los Servicios de emergencia. Parent y cols (147) tras una revision
sistemdtica en 2011 formularon la recomendacién de que el traslado precoz de un
paciente con LMT debe realizarse a un centro especializado para disminuir la estancia
media, disminuir la mortalidad global y el numero de complicaciones.
Desafortunadamente, los datos disponibles en nuestro estudio no nos han permitido
analizar la influencia del retraso en la admision a la ULM de la incidencia de

complicaciones.

La estancia media hospitalaria en la LMT tiene una repercusion importante, tanto
sobre los resultados como sobre los costes econémicos. La estancia hospitalaria, desde
el punto vista econdmico, es deseable que sea corta, pero puede disminuir los resultados
funcionales del paciente (148). Se han realizado muchos modelos para predecir la
estancia media en la LMT a través de diversos factores como la edad del paciente, la
etiologia de la LM, las complicaciones médicas, el nivel neuroldgico, el grado ASIA,
etc. (149-152). Sin embargo, aunque se puedan usar estos factores para predecir la
estancia media hospitalaria de la LMT, ésta es muy variable dependiendo del modelo de
atencion en los diferentes paises, de factores sanitarios (sistema de salud publico o
privado), del tipo de rehabilitacion, etc. Asi, los datos oscilan desde las estancias mas
cortas de 20-75 dias en USA(151, 153, 154) y 55-60 de Australia (155), hasta las mas
largas de Italia con 90-140 (156), Holanda 155 (157), Dinamarca 150-280 (158), Israel
239 (159), o Espana 198-222 dias (160). En comparacién con estos estudios, en nuestra

muestra la estancia media estd en un rango intermedio, siendo la mediana de estancia
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hospitalaria global de 139,3+88,04 (incluyendo estancia en UCI) y en la ULM 131,00
+83,02 dias. Coincidimos con algunos autores como Ronen J y cols en que los factores
que determinaron de forma especifica la estancia media fueron la severidad de la lesion
(grado ASIA) y la funcionalidad. A diferencia de ellos, en nuestra muestra el nivel
neuroldgico también resultd ser determinante en la duracion de la estancia media,
aunque en el estudio de Ronen, al separar por grados ASIA, si hallaron influencia del
nivel neurolédgico, de forma que los grados A, By C con nivel lumbosacro tenian menor
estancia media que los cervicales o toracicos, y que los grados D cervicales tenian
mayor estancia media que los toracicos y lumbosacros (159). La importancia de la
funcionalidad en la estancia media ya fue puesta de manifiesto por Harada y cols. (161)
con el desarrollo de los FGRs (Functional Related Groups) y por Stineman (162) con la
creacion de los FIM-FRGs. Ambos autores trataron de predecir la variabilidad de la
estancia media y su repercusion en los costes del tratamiento hospitalario en pacientes
subsidiarios de Rehabilitacion. Ademas, en nuestro Centro en el afio 1998 utilizando el
estado funcional medido por el FIM, la edad y el cambio en el estado funcional al alta,

fuimos capaces de predecir un 53% de la variabilidad de la estancia media de la LM
(163).

Tras la realizacion del modelo regresion lineal para estudiar la relacion de
dependencia de la estancia media con otras variables, comprobamos que la estancia
sigue dependiendo de la funcionalidad, pero ademds aparecen como variables
explicativas la edad, el IMI y la traqueotomia. EI IMI alto tiene relacion con lesiones
menos severas y por lo tanto con mayor funcional, por lo que su aumento disminuira la
estancia media. Por otra parte la necesidad de traqueotomia aumenta la estancia media
debido a que se relaciona con la severidad de la lesion y con IMI bajos, asi se ha
mostrado que lesiones cervicales completas e indices motores al ingreso menores de 10

son factores de riesgo para la necesidad de traqueotomia (164, 165).

Otros factores afadidos, que pueden modificar la estancia media, son la adaptacion
del domicilio, la continuidad de cuidados médicos y de rehabilitacion tras el alta
hospitalaria, o la falta de centros asistidos para los paciente que lo necesitan (159).
Aunque estos factores no han sido estudiados especificamente en nuestro estudio, si que
han podido tener un papel en la disminucion de la estancia media, ya en nuestro centro
desde el ingreso agudo del paciente, el Area de Trabajo Social juega un papel
preponderante en la preparacion del alta hospitalaria para intervenir sobre estos factores.
Como se puede apreciar en nuestros resultados en la tabla 13 y la figura 17 todos los
pacientes tenian su destino al alta y la continuidad de tratamiento rehabilitador

planificados con suficiente antelacion.
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5.1.2 Caracteristicas demograficas

Al igual que en otros estudios(166) la incidencia de la LMT fue ligeramente mayor
durante los meses de julio, agosto y octubre y durante los fines de semana, esto se
explica porque el niimero de lesiones producidas por accidentes de trafico y de
actividades de ocio/deporte fue significativamente mayor en épocas estivales y los fines

de semana.

En nuestra poblacion la relacion hombre/mujer fue 3,5:1, similar a otros estudios
como el de Martins F 1998 en Portugal 3,4:1 (167), Van Asbeck 2000 en Holanda 3,3:1
(168); Chamberlain JD 2015 en Suiza 2,9:1(169); Chen Y 2013 en USA 3,6:1(166) o
Rodriguez-Meza 2016 en México 3,5:1(170). Sin embargo, es muy inferior a las series
de Karamehmetoglu SS 1997 en Turquia 5,8:1(171); Bellucci CH 2015 en Brasil
5,56:1(172); Ferro S 2017 en Italia 4:1(173). Por otra parte es muy superior a otras
series como la de Thompson C 2015 en Canadé 2,7:1(174); o la de Zhou Y 2016 en
China 2,34:1(175).

La media de edad de la LMT en nuestra Comunidad (50,20 afios) es superior a otros
paises europeos y a USA(176-179), ello puede estar relacionado con la mayor
proporciéon de LMT causada por caidas en personas mayores, y con la baja incidencia de
lesiones de deportivas y practicamente nula de actos violentos, lesiones tipicas en
pacientes jovenes. Ademas, la media de edad ha aumentado en 10.14 afios a lo largo de
los afios (46,40 vs 56,54), relacionandose este hallazgo con una disminuciéon de la LMT
por accidentes de trafico (causa mas frecuente de LMT en <30 afios en nuestra serie) y

un aumento en los mayores de 75 afios.
5.1.3 Etiologia

La causa mas frecuente de LMT en nuestro medio fueron las caidas, responsables
de un 54,2%. Durante el periodo de estudio se ha producido un aumento significativo de
las caidas, pasando del 46,9% en el periodo 1995-1999 al 65,6% en 2010-2014. Estas
cifras de incidencia y aumento de la incidencia por caidas son muy parejas a las del
reciente estudio de McCaughey y cols(176) con un 51,7% de incidencia y un aumento
de las caidas del 41,6% al 60%. Asimismo, este aumento de la incidencia de caidas
también ha sido descrito por otros autores (135, 177, 180, 181). Ademas, las caidas son
responsables de la mayoria de las LMT en los pacientes > 60 afios (73,2 % en el grupo
de 61-74 afios y 85,1% en >75 afios). Esto estd en relacion con el envejecimiento de
nuestra poblacion (un 19,9% son >65 afios y 8,9% son >75 afos)(182) y la actividad
laboral, a pesar de la jubilacion, relacionada en muchos casos con tareas agricolas. Otro

hallazgo significativo fue un descenso de los accidentes de trafico pasando de un 44,5%
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en el periodo 1995-1999 al 23,7% en 2010-2014. Otros estudios en paises desarrollados
y europeos han mostrado que la LMT en relaciéon con los accidentes de trafico ha
disminuido en los ultimos afios (170, 183-185). Este descenso en nuestro pais esta
relacionado probablemente con la mejoria de las infraestructuras de carreteras durante la
década de los 90 y varias intervenciones relacionadas con la seguridad vial en la ultima
década en Espafia (implantacion del carnet por puntos en el 2006, reforma del codigo
penal en 2007 y la implantacion de la Ley de Seguridad vial en el 2011). También han
influido las campafias de prevencion y la mayor concienciacion de la poblacion. Este
hecho concuerda con el descenso importante de muertes por accidentes de trafico que se
ha producido en Espafia, pasando de 5.957 fallecidos en el afio 1998 a 1.688 en el
2014(186). Asimismo, también fue sustancial la disminuciéon que se produjo de los
accidentes laborales, probablemente relacionada con la disminucion de la construccion

en nuestro pais como consecuencia de la crisis econdmica.

5.1.4 Incidencia

La tasa de incidencia cruda de LMT en nuestra Comunidad en el periodo 1995-2014
fue 2,17/100.000 habitantes/afio, comparable a la comunicada por Pérez y cols
(2,35/100.000) en nuestro pais en el 2012(184) y superior a la de Garcia Reneses y cols
(0,8/100.000) en 1991(187) y a Van Den Berg y cols (1,55/100.000) en 2011(180). A
nivel mundial nuestra incidencia es intermedia, asi la tasa de incidencia cruda mundial
comunicada por Van Den Berg y cols en 2010 (188) varia desde los 1,21 casos/100.000
de Holanda a los 5,78 casos/100.000 de Portugal, aunque es similar a la notificada por
Lee y cols en 2014, que extrapolando datos de incidencia mundial, notifico una tasa
global de incidencia de 2,3 casos/100.000 (183). Por otra parte, es inferior a paises
como Estados Unidos, donde la incidencia segiin DeVivo oscila entre 2,5 y 5.9
casos/100.000, con una media global de 4 casos/100.000 (135). La tasa global cruda de
incidencia de LMT en nuestra Comunidad presentd un descenso anual significativo, con
un porcentaje de cambio de -1,4 anual (IC 95%=(-2,4 -0,5), pasando de una tasa de
2,5/100.000 habitantes/afio en 1995 a 1,89 /100.000 habitantes/afio en 2014. Este
descenso de la tasa cruda se produjo en todos los grupos de edad de forma significativa,
excepto en el grupo de edad de 60-74 afios y en el de >74 afios, en los que se produjo un
aumento de la tasa de incidencia. El factor més determinante en este descenso
seguramente estd en relacion con la disminucion de los accidentes de trafico como se
debatio previamente y también de los accidentes laborales relacionados con edades por
debajo de los 60-65 afios. Por otra parte el aumento de la tasa de incidencia en >74 afios
se relaciona con el incremento de caidas casuales caracteristicas de este grupo de edad.

Estos hallazgos coinciden con estudios europeos recientes como el de MacCaughey y
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cols en el Reino Unido, en el que las caidas casuales pasan del 41 al 60% (176), y con el
Chamberlain y cols en Suiza en el que mas del 80% de las LMT en >76 afos se

relacionaron con caidas a nivel(169).

Las caracteristicas de la LM no han variado a lo largo de los afios de nuestro estudio,
manteniéndose constante la proporcion de lesiones cervicales respecto a las dorsales y
lumbosacras, y en general, también la proporcion de los diferentes grados ASIA, aunque
ha habido un descenso no significativo de los grados A, también puesto de manifiesto
algunos autores (135, 189). Nuestra proporcion de LM cervicales (54,9%) es similar a
la de otros paises europeos y USA(135, 176, 190). El hallazgo mas relevante en nuestro
estudio fue un aumento significativo de los niveles C1-C4 y un descenso de los niveles
C5-C8, coincidente este dato con estudios recientes como el de DeVivo y McCaughey
(135, 176). Este hecho estaria en correlaciéon con el aumento de LMT en pacientes
mayores por caidas, que en su mayoria son lesiones cervicales, y por el aumento de
supervivencia de las LMT de niveles cervicales altos como consecuencia de la atencion

mas inmediata y coordinada de los servicios de emergencia.

5.2 Evolucion neurologica
5.2.1 Grado ASIA

El factor mas determinante del prondstico de la LMT a largo plazo es el caracter
completo o incompleto de la lesion. Por ello, las principales medidas de resultado para
evaluar la evolucidon neuroldgica son los datos de la exploracién neuroldgica segun los
Estandares Internacionales para la Clasificacion Neurologica de la Lesion Medular
Espinal (http://asia-spinalinjury.org/wp-
content/uploads/2016/02/International Stds Diagram Worksheet.pdf de la
ASIA/ISCOS. Hemos analizado el grado ASIA, el indice motor y los indices sensitivo

algésico y tactil.

En nuestro estudio, de los pacientes con grado ASIA A, al alta hospitalaria el 83,1%
permanecieron en grado A y el 16,9% mejoré al menos un grado (9,8% pasaron a grado
B, 5% C, 1,8% D y 0,2% E). Esto supone que alcanzaron funcionalidad el 2%. De los
pacientes con grado B el 53,9% experimentaron una evolucion satisfactoria, 24,2% al
grado C, 28,9% a Dy 0,8% a E. Los de grado C mejoraron el 69,7%, el 68,5% a grado
Dyel 1,2% a E. De los pacientes de grado D mejoraron a grado E el 10,6%.

Seglin las guias de practica clinica del Consortium for Spinal Cord Medicine (107),
basandose en el examen neurologico de la primera semana de lesion, el 80-90% de las
lesiones medulares de grado ASIA A permaneceran completas, es decir en el mismo
grado A; de aquellos que se convierten a lesion incompleta, solamente 3-6%

recuperardn funcionalidad en miembros inferiores (grados D o E). De los pacientes
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inicialmente clasificados como grado B, evolucionaran al grado funcional entre el 10 y
el 50% en funcion de si la preservacion sensitiva es solo para el tacto o para el dolor.
Para los pacientes con lesiones de grado C alrededor del 75% recuperaran funcionalidad
en miembros inferiores suficiente para realizar marcha en la comunidad, y para aquellos
clasificados inicialmente como ASIA D el prondstico es excelente. Un estudio de
Marino RJ y cols, usando los datos de US Model Spinal Cord Injury System (MSCIS),
comunicd que el 13% de los pacientes con grado ASIA A ingresados en la primera
semana de lesion se convirtieron a lesion incompleta al afio; sin embargo, solamente el

2,3% progreso a grado D (191), datos muy similares a los nuestros.

El porcentaje de mejoria o conversion informado de forma genérica para las lesiones
con grado ASIA A es un 15-20%. En un estudio del ano 2018, El Tecle y cols llevaron
a cabo una revision sistemdtica de todos los ensayos clinicos randomizados y estudios
observacionales de pacientes con LMT, informando de la evolucion de 1.162 pacientes
con LMT de grado ASIA A. Las cifras de conversion del grado ASIA en los ensayos
randomizados oscilaron desde el 0% de McKay-Sim y cols en 2008, 17% de Vaccaro y
cols en 1997, 13% de Rahimi-Movaghar en 2014, al 44% de Papadopoulos y cols en
2002. Ademas, en los estudios observacionales, el porcentaje de conversion oscild
desde el 10% de Reinhold y cols en 2010 al 75% de Attar y cols en 2011, siendo la
proporciéon media de conversion del 28,1% (321 de 1.162 pacientes) (192). Por tanto,
nuestros datos de conversion del grado ASIA se encuentran en un rango intermedio,
aunque se ha de tener en cuenta que hemos tomado como referencia la exploracion al
ingreso y al alta hospitalaria, y en la mayoria de estos estudios se eligi6 la exploracion a
partir de las 72 horas y los resultados fueron informados al afio de evolucion. La
cuestion que se plantea habitualmente es si se puede realizar una evaluacion neurolégica
adecuada en los estadios iniciales de la LMT. Asi ya hace afios, Stauffer advirtié del
riesgo de establecer un pronostico durante la fase de shock espinal (193). Ademas, las
exploraciones realizadas en la sala de emergencias pueden conducir a error, sin
embargo, es muy importante realizar una exploracion tan pronto como sea posible, para
propositos diagnosticos y de monitorizacion del estado neurologico. Burns y cols
evaluaron diferentes factores (ventilacion mecanica, intoxicacion, sedacion, TCE, etc.)
que afectan a la fiabilidad de la exploracion inicial cuando ésta se realiza en el primer o
segundo dia de la lesion. En los pacientes que tenian alguno o més de dichos factores
hubo una proporcién mas alta de conversion del grado A la semana y al afio (194). Dado
que las circunstancias y la fiabilidad de la valoracion neuroldgica pueden influir sobre
las cifras de conversion de la lesion, para el proposito de prondstico a largo plazo, se ha
recomendado que el examen neuroldgico se realice al menos a las 72 horas (107). En
nuestro estudio los datos de conversion de los diferentes grados son practicamente
similares, tanto si se elige la exploracion al ingreso como a las 72 horas, por ello hemos

elegido la exploracion inicial al tener un volumen mucho mayor de pacientes, esto se
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relaciono con el hecho de que hubo muchos pacientes que ingresaron en UCI sedados en
los que, por las circunstancias del paciente, no se pudo realizar el examen neuroldgico

pertinente.

En cuanto a los factores relacionados con la mejora del grado ASIA en el analisis
univariado encontramos que el nivel de lesion dorsal, el tratamiento quirurgico y la
presencia de varias lesiones asociadas disminuyeron la probabilidad de mejora del grado
ASIA. En cuanto al nivel neuroldgico en general, existe bastante consenso como
demostré6 Wilson JR y cols, en una revision sistematica de la literatura (195), en que los
pacientes con lesiones tordcicas completas tienen un potencial de recuperacion
neurologica menor, asi en nuestro estudio, tener un nivel dorsal disminuy6 un 50% la
posibilidad de mejora del grado ASIA. Respecto a la influencia de las lesiones
asociadas, estaria relacionada con la mayor violencia del traumatismo, cuanto mayor sea
¢éste, mayor probabilidad de lesiones asociadas y mayor severidad de la lesion medular.
Ademas, las lesiones asociadas se producen con mayor asiduidad en lesiones medulares
dorsales, que por otra parte, tienen menor probabilidad de mejora del grado ASIA. No
hemos encontrado razones explicativas, a parte del valor estadistico, de la influencia del
tratamiento quirargico en la evolucion del grado ASIA y creemos que no podemos
concluir nada concreto debido al caricter retrospectivo de los datos y a los tiempos del
tratamiento quirurgico de nuestros pacientes, en muchos casos, realizados de forma no

uniforme en el tiempo.

En la literatura se hace referencia a la posible influencia en la evolucion del grado
ASIA de factores demograficos como la edad y el sexo, sin embargo en nuestro trabajo
ninguno de los dos tuvo influencia. El efecto de la edad sobre la recuperacion
neurologica permanece en controversia, asi, Cifu y cols describieron que los pacientes <
de 65 afios tenian significativamente mayor recuperacion del indice motor que los >65
afios (196). También, Sipski y cols analizando la base de datos del MSCIS demostr6
que las mujeres poseen un potencial natural mayor de recuperacion neurologica al
encontrar una mayor recuperacion del indice motor al afio de la lesion (197). Sin
embargo, en ninguno de los dos estudios se hace referencia al porcentaje de conversion
del grado ASIA.

Definitivamente, el Unico factor predictivo de la mejora del grado ASIA en nuestro
estudio fue el grado ASIA al ingreso, tal y como se considera histéricamente. Los
grados A, B y C tuvieron mas posibilidades de mejora que el grado D. El hecho de que
el grado ASIA A tuviera mas probabilidad de mejora que el grado D se explica por el
efecto “techo”, de modo que el grado s6lo puede mejorar al grado E y por lo tanto se

reduce el la probabilidad de cambio.

En sintesis, al igual que en nuestro estudio, alrededor del 15% de los pacientes

inicialmente clasificados como grado A se convertirdn a otro grado de lesion
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incompleta, alcanzando grados funcionales D o E so6lo el 2%. De los pacientes con
grado B, un tercio permaneceran B, un tercio evolucionara a grado C y otro tercio a
grados D o E. Mas del 75% de los pacientes con grados C alcanzaran grados

funcionales. La proporcion de conversion en el grado D serd menor del 10% (191,
198).

5.2.2 Indice motor

En un 65,9% de la muestra global de pacientes se produjo una mejora de la
puntuacién del indice motor al alta respecto al ingreso, en un 27,3% se mantuvo y en el
6,8% la puntuacion del IM empeord. Al igual que en todos los estudios publicados
(198), en nuestro estudio se apreciaron diferencias significativas entre el IMI y el IMA
en todos los grados ASIA, en todas las categorias de lesion medular y en todos los
niveles neurologicos. Los pacientes de grado ASIA A experimentaron un incremento
del IM de 5 puntos, los de grado B 19, los C 31 y los D 12 puntos. Como se aprecia la
ganancia motora aumenta segun el grado ASIA de A a C, pero es mas baja para el grado
D por el efecto “techo” del indice motor. Estas cifras son inferiores a las de otros
estudios como el MSCIS (191), Sygen database (199), Waters y cols (200) y European
Multicenter Study in Spinal Cord Injury (EMSCI), pero hay que tener en cuenta que los
resultados de estos estudios son al afio de evolucion, y como es conocido, la tasa de
recuperacion motora es rapida los 3 primeros meses y aunque puede ser completa a los
9 meses en muchas lesiones incompletas no se alcanza la meseta de recuperacion

motora hasta los 12-18 meses(198).

Las categorias con menor diferencia del IMI e IMA, como era de esperar, fueron la
paraplejia completa (4 puntos) y la tetraplejia completa (8 puntos), y las que mayor
diferencia experimentaron fueron la paraplejia incompleta (14 puntos) y la tetraplejia
incompleta (25 puntos). En cuanto al nivel neurolégico, los niveles con menor
diferencia entre el IMI e IMA fueron el dorsal (6 puntos) y el lumbosacro (12 puntos),

y los de mayor diferencia los cervicales C1-C4 (20 puntos) y C5-C8 (21 puntos).

El indice o proporcion de recuperacion motora, es el porcentaje de posible
recuperacion motora observada y basada en la valoracion neuroldgica inicial (IMA-
IMI/(100-IMI) x 100). Los pacientes que mayor porcentaje de cambio experimentaron
en el indice motor fueron los de grado ASIA C, D y B (53; 47 y 33 respectivamente), y
los de niveles C1-C4, C5-C8 y lumbosacro (41; 38 y 27 respectivamente). Los pacientes
que menor cambio sufrieron fueron los de grado ASIA A (8%) y los niveles dorsales
(18%). Las variables que se relacionaron con una menor probabilidad de mejoria del IM
en el analisis univariado fueron: el sexo (hombres), el grado ASIA A, el nivel dorsal, las
lesiones asociadas (traumatismo toracico, TCE y varias lesiones), la etiologia (caida de
altura y accidentes de trafico), el tratamiento con la pauta de metilprednisolona durante

24 horas, y las categorias tetraplejia y paraplejia completas. Por otra parte, el indice de
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Charlson, aument6 la probabilidad de mejora del IM, asi como también lo hizo la

tetraplejia incompleta con respecto a la paraplejia incompleta.

Otros autores (197) encontraron que las mujeres poseen una mayor recuperacion del
IM al afio de la lesion, al igual que ocurri6 en nuestra serie, en la que en los hombres
disminuy6 la probabilidad de mejora del IM. Asimismo, la presencia de lesiones
asociadas y la etiologia del traumatismo se asociaron con menor probabilidad de mejora
del IM, ello se relacionaria con la mayor violencia del traumatismo que se produce en
aquellas LM con lesiones asociadas y en determinadas causas como las caidas de altura
o los accidentes de trafico. Marino y col (191) vieron que las LM que resultan de
traumatismos de alta energia tenian mas probabilidad de tener lesiones completas y por
lo tanto, menos probabilidad de mejora del IM. Sin embargo, al igual que ocurrié en
nuestro estudio, en el que estos factores dejaron de tener influencia en el andlisis
multivariado, para Waters y cols (201), aunque las lesiones de mas alta energia es mas
probable que originen LM completa, no hubo diferencia significativa en la recuperacion
motora basandose en la violencia del traumatismo ni tampoco en la etiologia especifica
de la LM.

En el presente estudio tras la realizacion del modelo de regresion logistica
multivariada, las variables que definitivamente se relacionaron con el cambio del IM,
fueron la edad, el nivel neuroldgico y el grado ASIA, resultados muy similares a otros
trabajos como el de Furlan y Fehlings en 2009 (202), en el que la recuperacion motora
a las 6 semanas, 6 meses y al afio, se relacion6 también con el nivel y la severidad de la

lesion, aunque en su trabajo la edad no tuvo influencia en la recuperaciéon motora.

Por cada afio que aument6 la edad en nuestra serie, disminuy6 la probabilidad de
mejoria del IM un 3%. Como se ha mencionado previamente, la influencia de la edad en
la recuperacion neurologica es discutida, asi determinados autores como Cifu y cols
(196) encontraron que los pacientes entre 18-64 afios tenian significativamente mayor
recuperacion del IM que los >65 afios y Al-Habib en una revision sistematica en 2011
observé que hay un nivel 2 de evidencia de que la recuperacion motora (medida por el
ASIA) disminuye con la edad avanzada en las LM completas, pero no en las
incompletas (203). Sin embargo otros autores como el grupo de Fehlings, basandose en

datos del NASCIS III, hallaron que la recuperaciéon motora era independiente de la
edad(202).

Respecto al ASIA, el grado A disminuy¢ la probabilidad de mejoria del IM un 81%
(OR=0,19) y el grado C aument6 la probabilidad de mejoria del IM casi tres veces mas
(OR=2,61) con respecto al grado D. En cuanto al nivel neuroldgico, el nivel dorsal
disminuyd la probabilidad de mejora del IM un 54% (OR=0,46) y los niveles C1-C4 y
C5-C8 aumentaron la probabilidad de mejora del IM mas del doble (OR=2,25;

OR=2,83) con respecto al nivel lumbosacro.

132



Discusion

Ademas de la severidad de la lesion, el nivel neuroldgico inicial es un componente
importante de la exploracion, que se ha mostrado como factor predictivo del resultado
neuroldgico. Asi, se ha notificado que el aumento medio en el IM al afio después de una
lesion ASIA A es 9,6 puntos para el nivel cervical comparado con 2,6 puntos para un
nivel tordco-lumbar (191). Este dato estd apoyado por los resultados de Coleman y
Geisler en el estudio Sygen que revelaron que entre los pacientes de grado ASIA A, los
de nivel cervical tienen una probabilidad mayor de recuperacion neuroldgica que los de
nivel toracico(204). La explicacion para esta diferencia en la recuperacion se puede
relacionar con la imposibilidad de evaluar manualmente la recuperaciéon motora entre
T2 y L1, aunque se produzca mejora neurologica no se puede apreciar el cambio motor
clinicamente. Como resultado, los pacientes con lesiones toracicas entre T1-T9 de
grado ASIA A es improbable que experimenten mejoria significativa en el IM, puesto
que cualquier pequefio grado de recuperacion motora que se produzca no se podra
detectar por la exploracion (205). Igualmente, estos mismos pacientes es improbable
que experimenten conversion a grado C o D porque esto requeriria algin grado de
recuperacion motora. Otra posible explicacion para la menor recuperacidon motora
podria ser que, debido a la proteccion de las costillas a la columna torécica, las fuerzas
biomecanicas en una LM tordcica completa es probable que sean mayores que para una
lesion de columna cervical, comportando con ello un mayor grado de lesion
neurologica. Sin embargo, en nuestro estudio definitivamente al igual que en el de
Waters y cols, como se ha comentado previamente, la energia del traumatismo no ha
tenido influencia en la recuperaciéon motora. En general, hay consenso en la literatura de
que los pacientes con lesiones tordcicas completas tienen un potencial menor de
recuperacion neurologica que las lesiones cervicales completas, sin embargo las
lesiones cervicales o toracicas incompletas muestran grados de recuperacion similares
(195, 203).

5.2.3 Indice sensitivo

En la mayoria de los estudios la recuperacion de la funcidon sensitiva no se utiliza
como medida primaria de resultado, esto es debido a que la valoracion sensitiva del
ASIA con frecuencia aporta resultados bastante variables. Ademas, la sensibilidad de la
puntuacion sensitiva es limitada a solo tres grados que se valoran para describir el tacto
ligero o el dolor, donde O=ausente; l1=alterado y 2=normal en el dermatoma afectado
(198). Uno de los mayores intereses en la valoracion de la funcion sensitiva se centra en
la idea de que la preservacion sensitiva dolorosa puede predecir la recuperacion motora
en LM de grado ASIA B. Oleson y cols reevaluaron los datos del estudio Sygen para
analizar esta posibilidad. El andlisis retrospectivo de 131 pacientes ASIA B indic6 que
aquellos con preservacion sacra dolorosa alcanzaban mas capacidad de marcha a las 26

y 52 semanas sin significacion estadistica, si se consideraba dicha preservacion a las 72
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horas. Sin embargo, si se consideraba a las 4 semanas, si era significativa para predecir
la capacidad de marcha al afio de evolucion (206). También, observaron que si se
conservaba la sensibilidad dolorosa en mas del 50% de los dermatomas de los miembros
inferiores (dermatomas L2-S1), entonces un numero significativo de pacientes
recuperaba la marcha. Por consiguiente, se consider6 que la preservacion de la
sensibilidad dolorosa es 1til para predecir la recuperacion motora. Desafortunadamente
los datos recogidos en nuestra serie carecieron de la fiabilidad necesaria para evaluar

esta posibilidad.

Tal como se describe en la literatura cientifica que en la LM se produce cierto grado
de recuperacioén sensitiva, aproximadamente al mismo tiempo que la recuperacion
motora, en nuestro estudio, alrededor del 61% de los pacientes experimentaron una
mejora de la puntacion de los indices algésico y tactil al alta hospitalaria. Nuestros
resultados mostraron diferencias significativas entre los indices algésico y tactil al alta 'y
al ingreso en todos los grados ASIA, en todas las categorias de lesion medular excepto
en la paraplejia completa, y en todos los niveles neuroldgicos, excepto en el nivel

dorsal.

En cuanto a la proporcion de la mejora del indice sensitivo, pocos estudios
informaron especificamente de las puntuaciones sensitivas. Uno de ellos fue el estudio
NASCIS 11, (29, 97), en el que la recuperacion de las puntuaciones sensitivas al afio
fueron 5,5 para el tacto y 5,1 para el dolor en pacientes con grado ASIA A. Por otro
lado, para los pacientes del grupo B el aumento fue 10,8 para el tacto y 15,8 para el
dolor, mientras que para pacientes combinados de los grupos C y D fue 3 para el tacto y
9,9 para el dolor. Nuestros datos, en cierta forma, son similares, en el grado A 4,3 para
el tacto y 1,6 para el dolor; en el grado B 16,4 para el tacto y 12,5 para el dolor; en el
grado C 14,3 para el tacto y 18,2 para el dolor; y el grado D 3,8 para el tacto y 9,9 para
el dolor. Se ha de tener en cuenta que en el estudio NASCIS II se us6 una valoracion de
1 a 3 puntos, distinta de los 2 puntos de la clasificacion ASIA y ademads, nuestros

resultados son a los 6 meses.

Coincidimos con Waters y cols en que el factor determinante del aumento del indice
sensitivo, tanto para el dolor como para el tacto ligero, es el grado ASIA. Sin embargo,
a diferencia de ¢él, el nivel neurologico inicial también fue determinante de la
recuperacion del indice sensitivo en nuestro estudio. Waters y cols consideraron que la
recuperacion sensitiva es independiente del nivel neuroldgico inicial en la paraplejia

completa (205) y en la tetraplejia completa de niveles C4-C8 (200).
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5.3 Evolucion funcional
5.3.1 Capacidad de marcha

El resultado neuroldgico y el grado de recuperacion funcional de la LM estdn
condicionados por la severidad inicial de la lesion. De este modo, la probabilidad de
marcha en los pacientes con LM completa sera limitada. Waters y cols publicaron que el
5% de los pacientes con paraplejia completa y el 0% de los tetrapléjicos alcanzaban
capacidad de marcha al afio (200, 205), cifras similares a las de Kay y cols, quienes
hallaron que ninguno de 135 pacientes con tetraplejia completa y solo el 2,4% de 84
pacientes con paraplejia completa alcanzaban capacidad de marcha al alta de
rehabilitacion (207). En nuestra serie al alta hospitalaria un 42,5% (n=433) eran
dependientes de silla de ruedas para la movilidad, un 17,2% (n=176) realizaban marcha
domiciliaria, y un 40,3% (n=411) marcha comunitaria. La proporcion de pacientes con
LM completa que alcanzaron marcha fue del 8,1%, datos algo superiores a los de estos
autores, aunque en nuestro analisis se incluyeron en el grupo de lesiones completas los
pacientes con nivel lumbosacro que en muchos casos pueden realizar marcha
comunitaria. En cuanto a las lesiones incompletas, el prondstico de marcha es mas
optimista, pero muy variable en la literatura cientifica. Autores como Kay y cols,
comunicaron porcentajes de marcha del 27,3 y del 31,3 en pacientes con paraplejia y
tetraplejia ASIA C respectivamente; Waters y Burns, el 67% en tetrapléjicos ASIA C
(208, 209). Sin embargo, en nuestro estudio, en lesiones ASIA C fue un 36%, similar al
28,3% global de Kay y cols (207). Por otra parte los datos de los pacientes con ASIA D
son aun mas variables, con cifras del 67% o superiores (207); en nuestra serie fue del
44%. Estas disparidades entre los diferentes estudios pueden explicarse por las
diferencias en el momento de realizar la exploracion inicial, la definicion de marcha, y/o
la duracion de la rehabilitacion hospitalaria, etc. Asi, en nuestros resultados la marcha
se agrupa para el analisis s6lo en dos categorias (silla de ruedas y marcha comunitaria),
y existe también una elevada proporcion de pacientes mayores, con lo que

probablemente nuestros resultados pudieran estar infravalorados.

La marcha es un objetivo prioritario de los pacientes con una LM, de modo que es
importante conocer qué factores afectan a la capacidad de marcha. En nuestro trabajo,
analizando mediante modelo de regresion logistica multivariada las variables
significativas del analisis univariado y las clinicamente relevantes, encontramos que las
variables que tuvieron significacion para predecir la capacidad de marcha fueron: la
edad a partir de los 65 afios, el indice de Charlson, el grado ASIA, la ventilacion

mecanica, el nivel neurologico, y la etiologia.

Kay y cols (207) estudiaron como afecta el grado ASIA, el nivel neuroldgico, y la
edad al ingreso a la capacidad de marcha. Sus resultados apoyaron la hipotesis de que

los pacientes con lesiones ASIA C caminan con mayor probabilidad que los Ay B, y
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que los pacientes con lesiones de grado D tienen mayor probabilidad de caminar que los
de grado C. En nuestro estudio los grados ASIA A, B y C redujeron la probabilidad de
marcha un 99, 97 y 77% respectivamente respecto a los D. A diferencia de Kay, que no
encontré influencia del nivel neurologico, nuestros resultados confirmaron que los
niveles neurologicos C1-C4, C5-C8 y dorsal disminuyeron la probabilidad de marcha
un 85, 77 y 81% respectivamente con referencia a los lumbosacros. Respecto a la edad,
ellos hallaron que la edad <50 afios afecta negativamente la marcha s6lo de los
pacientes con grado D, sin embargo en nuestro estudio, ser > 65 afios disminuy6 la
probabilidad de marcha de forma global en un 70% respecto a los <65 afios. Otros
autores como Burns(209) y Scivoletto (210) vieron que la edad<50 afios afectaba la
capacidad de marcha solo en los pacientes con lesiones de grado C. Varias razones
pueden explicar la influencia negativa de la edad en la capacidad de marcha y que
estarian relacionadas con una menor recuperacion motora: frecuencia y severidad de
complicaciones después de la lesion medular que pueden retrasar o disminuir la
recuperacion (211, 212), las comorbilidades previas, la patofisiologia de la lesion
medular por mayor estenosis de canal y arteriosclerosis de los vasos que pueden
originar una menor recuperacion(209), y finalmente, un menor grado de recuperacion
funcional en relacion con un menor potencial de remielinizacion o plasticidad neuronal

por el aumento de la edad, asi demostrado en modelos animales y humanos(213, 214).

También, en nuestros resultados encontramos que la ventilacion mecénica disminuy6
la capacidad de marcha un 68% respecto a los pacientes que no precisaron ventilacion.
Pocos autores investigaron la influencia directa de este factor en la capacidad de
marcha, aunque algunos como Saboe y cols (215) mostraron que una menor estancia en
la UCI se asociaba con una puntuaciéon mayor del FIM (Functional Independence
Measure) y menor uso de la silla de ruedas. En cuanto a la comorbilidad, en nuestro
trabajo, por cada punto que aumenta el indice de Charlson se redujo la probabilidad de
marcha un 37%. Pocos trabajos estudiaron especificamente la influencia de la
comorbilidad directamente sobre la capacidad de marcha, sino sobre la funcionalidad en
general. Kaminsky y cols (216) en un estudio reciente no encontraron correlacion
significativa de la comorbilidad con el SCIM al afio considerando por separado los 3
dominios del SCIM (autocuidado, respiracion y manejo de esfinteres, y movilidad).
Finalmente, en nuestra muestra, los accidentes de trafico y las caidas de altura
aumentaron la probabilidad de realizar marcha més de 3 veces (OR=3,17 OR=3,11)
respecto a las caidas a nivel. Hay pocos estudios dirigidos a investigar la repercusion de
la etiologia en la capacidad de marcha, la mayoria se centran en correlacionar el
mecanismo de lesion con la funcionalidad globalmente, considerando que mecanismos
de alta energia, como ocurre en accidentes de trafico y caidas de altura, conducirian a
mayor destruccion del tejido neural y por consiguiente un patrén de déficit neurologico

mas severo (195). Este concepto iria en contra de nuestros resultados, aunque la
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explicacion posible estaria relacionada con la edad, ya que los pacientes relacionados
con estas causas suelen ser mas jovenes y por lo tanto mostrarian una mejor capacidad

de marcha como se ha discutido previamente.

5.3.2 Medida de la Independencia funcional (SCIM)

Muchos estudios han utilizado la capacidad de marcha como medida de resultado
funcional a largo plazo, pero ha de tenerse en cuenta que si la funcién de la movilidad es
prioritaria en un paciente parapléjico, en un individuo tetrapléjico es una prioridad
mucho mas especifica la restauracion de la funcionalidad de la mano. Por ello, muchos
autores subrayan la importancia de incorporar herramientas de medida de resultados que
incluyan evaluaciones multidimensionales de la funcionalidad (217). Algunos han
utilizado como medida de la funcionalidad la escala FIM (197, 215, 218, 219), la cual
no es especifica de lesionados medulares, por ello, hemos elegido como medida de la
funcionalidad la escala SCIM III, que es la tnica medida de resultados de recuperacion
funcional disefiada especificamente para pacientes con LM (220) y que también ha sido
utilizada en varios estudios (216, 221, 222) .

En nuestra muestra la diferencia entre las puntuaciones del SCIM al alta y al ingreso
fue significativa en todos los grados ASIA, en todas las categorias de lesion medular y
en todos los niveles neuroldgicos. Un 93,8% de los pacientes logré una mejora de la
puntuacién del SCIM al alta hospitalaria de forma significativa con respecto al SCIM
inicial. Analizando las variables significativas del anélisis univariado y las clinicamente
relevantes ~ mediante  regresion  logistica  multivariada  para  predecir
dependencia/independencia segun la escala SCIM, encontramos que el sexo, la edad, el
indice de Charlson, el nivel neurologico, la ventilaciéon mecénica y el grado ASIA al

ingreso tienen relacion significativa.

Coincidimos con Wilson y cols (195), que encontraron en una revision sistematica
del afo 2012, que la edad, la severidad de la lesion segin el ASIA y el nivel
neuroldgico son predictores consistentes del resultado funcional. Ellos ademas,
postularon el patron reflejo [hiperreflexia tendinosa confirmada por Electromiografia,
presencia de respuesta aductora cruzada en la fase aguda (223), y presencia del reflejo
patolégico respuesta planta retrasada (224, 225)] como signo de mal prondstico
funcional de la marcha. También, Al-Habib y cols (203) en otra revision sistematica del
2011 sefialaron que hay un nivel 2 de evidencia de que la edad, el nivel neurolégico y la
severidad de la lesion se correlacionan con la recuperacion neurologica y funcional. En
su estudio ademas, incluyeron como factores de peor pronodstico funcional la alta
energia del traumatismo (219) y la ausencia de potenciales evocados somatosensoriales
en el nervio tibial (226).
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En cuanto a las otras variables, Wilson y cols (195) en su revision sistematica
concluyen que, dada la pobre evidencia disponible, no se pueden sacar conclusiones
especificas respecto a los efectos del sexo sobre el resultado funcional en la LMT. Sin
embargo, Richard-Denis y cols (227)en una revision sistematica del afio 2018 sefialan
que algunos autores (228, 229) sugieren que el sexo masculino, al igual que en nuestro
estudio aumenta casi 3 veces la probabilidad de ser independiente segiin el SCIM, se
asocia moderadamente con mayor puntuacion del SCIM o del indice modificado de
Barthel. También en la revision de Richard-Denis se notifica que la presencia de
comorbilidades, cuantificada por el indice de Charlson, se asocia con menor ganancia
funcional en algunos estudios (230, 231), como en el nuestro, en el que por cada punto
que aumento el indice de Charlson disminuy¢ la probabilidad de independencia segln el
SCIM un 41%. Sin embargo en otros estudios (215, 216, 232) no se demostré una
relacion de la comorbilidad con el resultado funcional. Por lo tanto, parece ser que la
comorbilidad permanece como un factor de resultado funcional discutido. Finalmente,
no hay trabajos que valoren directamente la influencia de la ventilacion mecénica sobre
la funcionalidad, si bien hay algunos que identificaron la severidad del traumatismo
(216, 222) o la mayor estancia en UCI (215) con un resultado funcional més pobre. En
nuestra muestra la ventilacion mecdnica disminuyd de forma significativa la
probabilidad de independencia segun el SCIM, lo cual se podria explicar por el hecho
de que una mayor severidad del traumatismo y una prolongacion de la estancia en la

UCI en muchos casos, estan relacionados con la necesidad de ventilacion mecanica.

En definitiva, nuestros resultados corroboran, al igual que las revisiones de Wilson
(195) y de Al-Habib (203), que la severidad de la lesion segun el ASIA, la edad y el
nivel neurologico, son los factores mas consistentes para predecir la funcionalidad.
Asimismo, también coincidimos practicamente con Richard-Denis y cols (227), que en
su reciente revision sefialan que los principales factores sociodemograficos y
relacionados con el traumatismo, asociados con un resultado funcional mas alto son la
menor severidad de la lesion, la menor edad, el nivel neurologico mas bajo, y el mayor

indice motor inicial.

5.3.3. Indice de marcha de la lesién medular (WISCI)

La recuperacion de la capacidad de marcha después de la LM es uno de los objetivos
prioritarios de los pacientes, de hecho, muchos de ellos con capacidad de marcha muy
limitada, le dan prioridad a la mejora de la marcha sobre otras funciones como la
vesical, intestinal o la sexual. La recuperacion de la capacidad de marcha en la LM es
muy variable, desde pacientes con una capacidad de bipedestacion y marcha muy
limitada (que precisaran soporte parcial de peso, ayuda fisica, ayudas técnicas, etc.) a

otros con capacidad de marcha practicamente normal. Por ello, es importante que la
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valoracion de la marcha, incorpore el andlisis de los dispositivos y la asistencia fisica
que requeriran los pacientes. Esta necesidad la cubre la escala WISCI, dado que es una
escala de capacidad funcional basada en un orden jerarquico, integrando la graduacion
de los dispositivos necesarios para la marcha y la ayuda fisica requerida por el paciente.
Por otra parte es una escala con buena fiabilidad y fécilmente reproducible, y

recomendada para la valoracion de la marcha en ensayos clinicos (233, 234).

Diferentes estudios han descrito un rango amplio de factores estrechamente
relacionados con el resultado funcional, y en particular con la capacidad de marcha en la
LM tales como el déficit neurologico, la edad, el sexo o pardmetros electrofisiologicos
(197, 207, 209, 210, 235, 236). También en la literatura se sefiala la importancia de la
valoracion clinica precoz para predecir los resultados (237-239), en concreto, el indice
motor y especialmente, el indice motor en miembros inferiores se correlacionan y son
predictivos de la capacidad de marcha (240, 241). Ademas, otros factores, como la
preservacion de la sensibilidad dolorosa en miembros inferiores parece estar asociada

con la recuperacion de la funcién motora (206)

Zorner y cols (242) trataron de predecir la capacidad de marcha en la LM
incompleta, combinando diferentes medidas obtenidas en la fase subaguda de la lesion y
estratificando el WISCI<I9 como marcha dependiente y 20 como marcha
independiente. Observaron que diferentes variables (demogréficas, electrofisiologicas y
exploracion neuroldgica) estaban relacionadas con la capacidad de marcha a los 6
meses, medida por el WISCI II y el 6-min WT (test de marcha de los 6 minutos). Los
factores demograficos fueron el sexo y la edad en el momento de la lesion, los factores
electrofisiologicos los PESS (Potenciales Evocados Somatosensoriales), y los datos de
la exploracion neurologica fueron el grado ASIA, el IM global, el IM en miembros
superiores e inferiores, las sensibilidades dolorosa y tactil, y el nivel neurologico. Ellos
observaron que el IM en miembros inferiores es la mejor medida predictiva de la
capacidad de marcha medida por el WISCI II y el 6-min WT, dado que el IM en
miembros inferiores tenia los coeficientes de correlacion mas altos en ambos test de
marcha, tanto para pacientes con tetraplejia o paraplejia incompletas. Ademads, indicaron
que la combinacion del IM con otro factor predictor como el ASIA, la sensibilidad
dolorosa, los PESS, o la edad, aumentaban considerablemente la capacidad de predecir

la marcha en la LM incompleta.

En nuestro estudio la media de puntuacion del WISCI en la muestra global fue de
7,9248,07, con una mediana de 9,00. Para el analisis del WISCI, basandonos en la
mediana, estratificamos la muestra segiin valor del WISCI, considerando dependencia
en el WISCI un valor<9 e independencia un valor >9. Al igual que estos autores
encontramos que el ASIA, la edad y el indice motor se correlacionaron

significativamente con el WISCI. Asi, el aumento de la edad y los grados ASIA Ay B
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disminuyeron la probabilidad de WISCI>9 y el indice motor se correlacion6
directamente, de tal forma que cuanto mayor es, mayor probabilidad de alcanzar un
WISCI>9. Al igual que estos autores el nivel neuroldgico, que habia mostrado
significacion en el andlisis univariado, en la regresion logistica multivariada, no obtuvo
significacion. A diferencia de Zorner y cols en nuestro andlisis hemos incluido LM
completas e incompletas y la estratificacion del WISCI fue a partir de 9, si la hiciésemos
a partir de 19 como ellos, practicamente no se valoraria ningun paciente con LM
completa, dado el escaso potencial de recuperacion de la capacidad de marcha que

tienen estas lesiones.

Por otra parte, hemos visto que existen factores adicionales que disminuyen la
independencia en el WISCI, como la ventilaciéon mecénica y factores que la aumentan,
como el tratamiento con metilprednisolona. La influencia negativa de la ventilacion
mecanica tiene que ver con la severidad de la lesion, los pacientes que precisan
ventilacion son las lesiones con grados ASIA mas graves y con menor indice motor
(243). En cuanto a la metilprednisolona, en los ultimos afios ha dejado de ser un
tratamiento estandar de la LMT porque se ha cuestionado la validez cientifica de los
estudios que apoyaban su uso, y ademas, porque no existe evidencia cientifica para
recomendar la utilizacion de cualquier farmaco neuroprotector para el tratamiento de la
LMT aguda, incluyendo los esteroides. Sin embargo, la influencia que ha tenido la
metilprednisolona en nuestro estudio sobre el WISCI puede estar relacionada con una
pequefia mejoria del indice motor, tal y como describen Fehlings y cols en una reciente
revision sistematica sobre el uso y la eficacia de la metilprednisolona en la LMT aguda,
informando de una mejoria, significativamente mayor, en la recuperacion motora a
largo plazo (una mejora adicional de 4 puntos) en pacientes que recibieron el régimen

de metilprednisolona de 24 horas comparado con los que recibieron placebo (244).

En sintesis los factores determinantes de un WISCI>9 fueron la edad, el grado
ASIA, el indice motor, la necesidad de ventilacion mecdnica y el tratamiento con

metilprednisolona.

5.4 Mortalidad

La lesion medular traumatica es un trastorno grave en términos de morbilidad y
mortalidad. Frecuentemente se asocia con otras lesiones, por ello, los resultados a corto
y largo plazo estan influenciados por una multitud de factores. Existen numerosos
estudios sobre la mortalidad de la LMT a largo plazo, sin embargo, no hay muchos
sobre la mortalidad precoz y los factores que contribuyen a la misma. El reconocimiento
de los factores asociados con la mortalidad precoz puede ayudar a racionalizar el

sistema de atencion a la LMT, identificar los pacientes de alto riesgo, y reducir
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potencialmente la mortalidad en esta poblacion de pacientes. En nuestro estudio hemos
tratado de identificar los factores predictores de mortalidad precoz de la LMT,
entendiendo como “mortalidad precoz” la que se produce en la fase aguda inicial del

tratamiento y antes del alta hospitalaria.

Los estudios publicados en relacion con la mortalidad de la LMT en la fase inicial
hospitalaria estiman una frecuencia entre el 4-20% de los casos (245-249), sefialando
como causas mas frecuentes la insuficiencia respiratoria, la neumonia y la sepsis (250).
En una revision sistematica del afio 2018, Kumar y cols estiman una mortalidad media
durante la hospitalizacion inicial en los paises de rentas elevadas del 15,4% (251). Los
datos de nuestra muestra estan en un rango intermedio, la mortalidad hospitalaria global
fue del 11.5% (138 de 1195 pacientes).

Las variables que se relacionaron de forma significativa con mayor mortalidad en
nuestro estudio fueron: la edad, el indice de Charlson, el grado ASIA, el nivel

neurologico, el ingreso en la UCI y la ventilacidn mecénica.

Existe acuerdo undnime préacticamente en la literatura que la edad es un factor
predictivo positivo de mortalidad (202, 247, 252-254). La media de edad de los
pacientes que fallecieron en nuestra serie fue muy superior a la de los que sobrevivieron
(73,88+15,02 vs 48,23+20,14). Ademas, los pacientes > 65 afios tuvieron un riesgo de
muerte casi 10 veces mas que los < 65, (22,4% versus 2,6%). Estos datos son similares
a los de Furlan y cols (202) en 2009, cuyos datos de mortalidad son 25% en>65 afios

versus 2% en <65afios a las 6 semanas, y 36,4% versus 2,2% a los 6 meses.

Pocas referencias hay en la literatura cientifica de la posible influencia de la
comorbilidad en la mortalidad. Segiin Varma y cols (254), presentar 1 0 2, o mas de 2
comorbilidades, aumenta el Odds Ratio una media de 2,2 y 2,7 veces respectivamente
de la mortalidad precoz, aunque no especifica como se valordé la comorbilidad,
simplemente se categorizé su presencia de 0 a 3. En nuestro estudio la comorbilidad,
medida por el indice de Charlson y Charlson ajustado seglin la edad, aumentd de forma
significativa (HR=1,68 y 1,61) la mortalidad. La influencia de la comorbilidad en la
mortalidad podria estar relacionada indirectamente con la edad, ya que el aumento de
¢ésta, suele ir asociada a una mayor comorbilidad y como hemos comprobado la edad
aumenta de forma muy significativa la mortalidad. Esta idea estd refrendada por el
hecho que senalan algunos autores de que las comorbilidades médicas previas
contribuyen a aumentar la mortalidad en pacientes mayores con traumatismos (255,
256).

Aunque sin significacion, la presencia de retraso en el diagndstico de la LM en
nuestra serie, aumento la probabilidad de muerte en 2,4 veces. No se ha investigado
directamente la repercusion de este factor sobre la mortalidad en la LMT. Sin embargo,

lo podemos relacionar con el retraso en el ingreso en un centro especializado en el
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tratamiento de la LMT. Asi, el retraso diagnostico conllevard no solo un retraso en la
admision en un centro especializado, sino que ademads, podra comportar un mal manejo
del paciente que origine, no so6lo complicaciones médicas sobreafadidas, sino también
un posible empeoramiento de la LM, pudiendo repercutir sobre la mortalidad. En un
trabajo del afio 2011 Parent y cols (147) estudiaron el impacto del tratamiento en
centros especializados en LM sobre la estancia media, las complicaciones y la
mortalidad, y llegaron a la conclusion de la siguiente recomendacion: “el traslado
precoz de pacientes con LMT a un centro especializado de tratamiento multidisciplinar
disminuye la mortalidad global, y el nimero y severidad de las complicaciones”.
Asimismo DeVivo y cols (257) encontraron que el retraso en el ingreso de una LMT en
un centro especializado aumentaba la probabilidad de desarrollar tlceras por presion,
embolismo pulmonar en LM incompleta y neumonia en los tetrapléjicos completos.
También Demetriades y cols (258) en USA, observaron que los pacientes que
ingresaban precozmente en un centro de nivel I tenian menor mortalidad (25,3% vs
29,3%) y discapacidad menos severa al alta (20,3% vs 33,8%), en comparacion con los

que ingresaban en centros de nivel II.

Multitud de estudios apoyan la tesis de la influencia de la severidad de la lesion
estimada por el ASIA (150, 248, 252, 254, 259) y el nivel neuroldgico(150, 247, 248,
253,260, 261) como factores determinantes de la mortalidad en los primeros meses tras
la lesion. Asi, la LM completa y los niveles neurologicos altos se asocian con mayor
mortalidad. En nuestro estudio tener una lesion de grado ASIA A aumento la mortalidad
2,5 veces, similar a la sefialada en la revision de Wilson y cols (195). Igualmente los
niveles C1-C4 y C5-C8 incrementaron la mortalidad 6 veces. En general, cuanto mayor
sea el grado de lesion neurologica mas alto serd el riesgo de mortalidad. Asi, los
pacientes con lesiones medulares completas segin la clasificacion ASIA y con niveles
neurologicos por encima de C4, tendran la funcion del diafragma afectada y necesitaran
soporte ventilatorio inmediato (262-264). Por otra parte, se sabe que el caracter
completo de la LM y el nivel de lesion, también estdn relacionados con el shock
neurogénico que se produce tras la LM y que origina, en la mayoria de los casos,
inestabilidad hemodindmica. Asimismo el caricter completo de la lesion y el nivel
neurolédgico son predictores de ventilacion mecénica prolongada (264) y por lo tanto, de
la mayor estancia y nimero de complicaciones en UCI, factores todos ellos relacionados

con la mortalidad.

Por otra parte, las variables sexo, lesiones asociadas y la etiologia se comportaron
como factores protectores de mortalidad. De tal forma que ser hombre disminuye la
mortalidad respecto a las mujeres. Igualmente, las causas accidente de trafico, caida de
altura y otras causas traumdticas también disminuyeron significativamente la

probabilidad de mortalidad respecto a las caidas a nivel. El sexo masculino se asocio
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con una disminucidn de la supervivencia en un estudio de Varma y cols en 2009 (254),
en el que describen que el sexo masculino tuvo mayor mortalidad que el femenino
porque tenia lesiones concomitantes mdas severas (ISS>15), refiriendo que
observaciones similares se produjeron en otros estudios sobre lesiones del sistema
nervioso central (265). En ambos estudios los resultados se ajustaron para las variables
edad y severidad de la lesion, por lo tanto, puede que esta diferencia en la mortalidad
sea resultado de un efecto de confusién por estas variables. Estos resultados son
divergentes con los nuestros, no habiendo razones de tipo bioldgico, esta diferencia de
mortalidad entre hombres y mujeres se explica por razones de edad, siendo las mujeres
que mueren de mayor edad que los hombres, relaciondndose esto con mayor

comorbilidad y mortalidad.

La presencia de lesiones asociadas se sefiala en numerosos trabajos como factor
consistentemente asociado con mayor mortalidad, asi Wilson y cols en su revision
incluyen como otros factores que incrementan la mortalidad, la presencia de lesion
cerebral concomitante, el politraumatismo y la inestabilidad médica (195). Daverat en
1989 describid la influencia simplemente de la presencia de lesiones asociadas como
factor de riesgo de mortalidad (247). Sin embargo, otros autores (246, 254) evaluaron
las lesiones asociadas mas especificamente, a través del ISS (Injury Severity Score),
seflalando que un ISS>15 se asociaba con una mayor mortalidad, siendo un factor
predictor independiente de mortalidad en los pacientes con politraumatismo. Por el
contrario, en nuestro trabajo hemos encontrado que la presencia de lesiones asociadas
como traumatismo tordcico y otras lesiones, disminuyeron la probabilidad de muerte. La
posible explicacion tendria relacion con el hecho de que el traumatismo toracico esta
asociado con frecuencia a lesiones producidas en accidentes de trafico y otras causas de
LM que habitualmente se producen en personas jovenes y que por otra parte, tienen
mayor probabilidad de supervivencia por la influencia de la edad. En cuanto a otras
lesiones, en esta categoria se englobaron lesiones de menor severidad como
traumatismos menores que no agravarian la mortalidad. Si bien es cierto, que no

disponiamos de los datos de una valoracion precisa como el ISS.

En cuanto a la etiologia, pareceria logico pensar que los mecanismos de lesion de alta
energia, producidos en muchas ocasiones, en accidentes de trafico o caidas de altura, y a
menudo asociados con politraumatismo grave y TCE, se asocien a un aumento de la
mortalidad. Sin embargo, no est4 claro si las etiologias especificas se asocian con una
mayor mortalidad. En nuestro estudio, al igual que en el sexo, probablemente la mayor
mortalidad en las caidas a nivel esté relacionada con el hecho de que éstas se producen
con mucha mas frecuencia en personas de edad avanzada, en las que la edad y la

comorbilidad son los factores responsables de la mayor mortalidad.
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En resumen, al igual que muchos otros autores, hemos identificado como factores
predictivos principales de mortalidad la edad, la severidad de la lesion segun el ASIA y
el nivel neuroldgico. Adicionalmente, en nuestro trabajo, también fueron factores
pronosticos de mortalidad, el ingreso en UCI, la necesidad de ventilacion mecanica, y la

comorbilidad

5.5 Limitaciones del estudio

Aunque la ULM del Complejo Hospitalario Universitario de A Coruiia es centro de
referencia autonémica, no existe un registro autonémico de la LMT, pudiéndose ver
afectada la incidencia y subestimada por los pacientes fallecidos en otros centros
hospitalarios y que no fueron trasladados a nuestro centro. Asimismo, algunos casos de
LM incompleta con poca afectacion motora, lesiones de cola de caballo y cono medular
sin afectacion esfinteriana que permanecen en los servicios de Rehabilitacién y no son

trasladados al centro de referencia.

Nuestro trabajo es un andlisis observacional con seguimiento prospectivo y
retrospectivo, lo que implica que los resultados muestran una asociacion entre las
variables y las caracteristicas del trabajo estudiadas, pero no necesariamente una

relacion causal.

5.6 Aportaciones del estudio

Nuestro trabajo es un estudio epidemioldgico de una muestra muy amplia de LMT en
Espana.
Contribuye a clarificar la evolucion clinica y funcional de una muestra de pacientes

con LMT, hasta ahora no analizada de forma amplia en nuestro pais.

Aporta datos de los cambios epidemiologicos de la LMT que pueden ser utiles para
planificar el modelo de atenciéon a la LMT en Galicia, adecuado a las nuevas

necesidades.

5.7 Implicaciones para el futuro

Los cambios epidemioldgicos producidos pueden originar consecuencias en el

modelo de atencion a la lesion medular:

- El cambio de las directrices de prevencion hacia las causas més frecuentes y los
grupos de riesgo en la actualidad.
- Dotacion de recursos necesarios debido al aumento de los niveles altos de lesion

y la mayor edad de los pacientes.
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- Mejora de los recursos socio-sanitarios tras el alta hospitalaria en aquellos

pacientes que lo precisen.

La posibilidad que nos proporciona la admision tan precoz del paciente con LMT
deberia modificar nuestro modelo hacia un enfoque intervencionista, cuando exista
indicacion, cada vez mas temprano. Ello supondra la adecuacion del equipo quirtrgico
necesario. También esto originara la posibilidad de participacion en ensayos clinicos de

terapias celulares y su aplicacion posterior para la mejora de la LMT.
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CONCLUSIONES

La tasa de incidencia de lesion medular traumatica en Galicia durante el periodo
1995-2014 fue intermedia con respecto a la tasa mundial, presentando un
descenso anual significativo a lo largo de los afios del estudio en todos los grupos
de edad, excepto en los mayores de 74 afos. Este descenso es debido a una

disminucion importante de los accidentes de trafico y los accidentes laborales.

La causa global mas frecuente de LMT en nuestro medio fueron las caidas,
responsables de la mayoria de las lesiones en personas mayores de 75 afos, lo que
ha condicionado el aumento progresivo y significativo de la media de edad a lo

largo de los afios, siendo ésta superior a otros paises europeos y EE.UU.

Los accidentes de trafico siguen siendo la causa mds frecuente en los grupos de
edad mas jovenes, manteniéndose invariable la baja proporciéon de accidentes

deportivos y de ocio caracteristicos de este grupo de edad.

La LMT en Galicia durante el periodo 1995-2014 ha sido invariablemente mas
frecuente en hombres que en mujeres, siendo las caidas y los accidentes de trafico
las causas mas habituales.

La extension de la lesion medular fue completa en el 44% de los casos. Las
lesiones de grado A experimentaron un descenso progresivo no significativo a lo
largo de los afios, manteniéndose constante el resto de los grados. El nivel
neuroldgico mas frecuente fue el cervical, observandose un descenso de los
niveles C5-C8 y un aumento de los niveles altos C1-C4 a lo largo del periodo
estudiado.

Los porcentajes de conversion de la LMT fueron similares a los de otras series.
Las lesiones ASIA A son las que menos cambiaron de grado, alcanzando
funcionalidad una proporcion muy baja de los pacientes. Sin embargo, en los
grados B y C el cambio es mucho mayor, alcanzando grado funcional un tercio de

los B y la mayoria de los grados C.

El tnico factor predictivo de la mejoria neuroldgica fue el grado ASIA inicial.
Asimismo, los factores determinantes de mejora de los indices sensitivos y del
indice motor fueron el grado ASIA inicial y el nivel neurolégico, siendo ademas

la edad un factor afiadido para la mejora del indice motor.
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10.

11.

12.

13.

Un niimero importante de pacientes con LMT (57,5%) alcanzaron capacidad de
marcha, estando ésta determinada por la gravedad del grado ASIA inicial, el nivel
neurolégico y la edad del paciente, o factores indirectamente relacionados con
¢ésta como la etiologia, y la comorbilidad. Al medir la capacidad de marcha con la
escala WISCI no tiene influencia el nivel neuroldgico y aparecen otros factores
que se relacionan directamente, como el tratamiento con metilprednisolona y el

indice motor.

Practicamente la totalidad de los pacientes con LMT alcanzaron una mejoria de la
funcionalidad medida por la escala SCIM III. Los hombres de menor edad, con
escasa comorbilidad, que no precisaron ventilacion mecanica, con grados ASIA C
o D, y con niveles neurologicos bajos, son los que alcanzaron mayor

funcionalidad.

El grado ASIA, la edad y la necesidad de ventilacion mecénica fueron los factores

predictivos principales de la funcionalidad

Debido al modelo protocolizado de atencion a la LM aguda en Galicia, la mayoria
de las LMT agudas durante el periodo de estudio ingresaron en la ULM en las

primeras 24 horas de evolucion.

La estancia media de la LMT en nuestra Comunidad fue similar al resto de los
paises europeos y mas larga que en EE.UU y Australia. La duracion de la estancia
media se relaciond de forma inversa con la edad, el indice motor y la

funcionalidad, y directamente con la necesidad de traqueotomia.

La mortalidad hospitalaria de nuestra serie fue del 11,5%, estando en un rango
inferior a la publicada recientemente para paises desarrollados. Los factores
predictivos de mortalidad encontrados fueron la edad, la comorbilidad, la
severidad de la lesion segln el ASIA, el nivel neurolégico, el ingreso en UCI y la
necesidad de ventilaciéon mecanica, comportandose el sexo (hombre), la etiologia

y algunas lesiones asociadas como factores protectores.
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Anexo |: Estandares Internacionales para la Clasificacion Neuroldgica de la

Lesion Medular

ERZOAIY

‘wopersossy Anfuj jeujds vespewy ey woy uoyssiuuad Inoyym passjje oq jou pinoys ing Ajsal; pajdoo eq Aew uuoy sjyl

HoloW St (s1v) 3Tv0S LNIWHIVAINI VISY ' (rv) HOLOW T eoptien
e, e L, e e R
T g oo eap sl [ ;31370mo00n1 20 3137000 TYII90TOHNIN '€ T g T%2I190704N3N
(gee) (a5} (95) xwi er) (95) (95) xvi (05) fcz) (6z) Xl {og) fgz) fgz) xviv
[ Jmordd=[ ]1ad 4| | uaa | JwoLsr=[_ | +[_Jun [_] weoLsnan=| RERK]| Juzn | | weosswan=["_Jman+[_ Juan
S3402S9NS AMOSNIS S3IHO0ISENS HOLOW
(Wnmevw)  (0s) (a5) (95) (95) (95) (0s)  (Wnwnxvm)
STVIOL 1437 _ _ _ _ _ STWLIOL LHOIN
(oNysaA) _ n..w% 5 —|— (on/sap)
aumssoud jeue doog (ava) L e i P oeijuoo eue Aeunion (OvA)
s / s
sioxay mjued apuy LS LS sioxay sejuerd spyuy
siosuajxe ao) buoy §7 G siosuaps so) buo]
(o Anwanxs seme) 1 ey 1 $ sioxayisiop apyuy (yyBry Mywenxg semo)
EL e aalny €7 £ swosuspa sauy 431
sioxay diy 77 _ ¢ stoxay di
_ R 1
O aaer wosw 0| 2L ul
(3015 3543/34 NO ONRIODS) L m’ bl
AMOSN3S 0L 15 0LL
HqESa) U = IN m._. . £S m._.
asnspRd 0y PapAaLIos jeUIoY = G 2l 8l
GouB)EIEal Iy Jeuebe JUaWBACW aNG0e = §
FIVBISISRI IO [SUREE WIBAAW BT = 2l Ll
Appif SUBEe WALBAW BATE = £ w._. 0._.
Ppajeus fweil wawssow ape = 2
UOIBAUED S I0 BRI = | Gl SL
S B | v L
{30Is 359334 NO ONI¥0DS] el q ¢l
HOLOW zl 7 e ¢ LN oy vosesy apsnpy Aauoy) SuBUILOD
(=Buy ) supponpge sebud L N VL sty s siopanpge sabur
sioxay jebuiy 8 80 sioxay sabury
(yo fapwong seddp)  S/osuse Mog3 L L] stosuepeModid qusry fywenx3 saddn)
73n siosuapa Jsim 99 99 siosuapxa s ¥3an
sioxey Mogi3 GO GO sioxay mogi3
2 ¥3
£J ]
2d 4]
1437 e Cewe oosmonan | SmW ) O\
AHOSN3S AYOSN3S
amjeubig BLIEN JaUIUEXT (19s9ns1

wex3 jo sl el

WOUWH AHNFNI GHOD TYNIdS 30 NOLLYIHISSYTD d@mv\

TYII90T04N3AN Y04 SAYYANYLS TYNOLLYNYALNI

BweN Weled




AR J0U S90D LIS LBUETLY WISt 8LA OB ABNGOI0MaY 81 ErpunioLy
A Py 24 SYNE0 O BLTSa) B 18 i UORIUTY [EULICY PRISATIR SBY 1S
LASUINI0D B Y04 [BOiDLT ug Uaum Bugsar an-magal L Dasn 51 3 S 8ion

3=5Iy ‘SuawBas |[e u} (U0 ST UOKIUN} J0J0LU PUE UOHESUSS |

a=siy 9=sly
m S3A » ON

181194 10 & papesd Aunful o |ang| T30
aly} MoIaq Sajasnuw A3y aup J0 (310w 10 Yey) jjey TSEATIE any

(Loneoysses

laidwoou Aiosuss sey Jusned ay) i ‘opes uang

B U0 (B8] JOI0W BLR MO[RQ S|3M8) BN UEY) 10w
LOHUN J0J0W HO) LDIKIBALIOD [EUE ABUNIOA=0p) ON

=8I¥'S3Al ZANITIWTT Jojon Ainful si

ﬂ:o_ﬁm_‘&mmagﬁ.smu_mﬁmmco * Oz
HUDIOAL 0 BLUOIRLLSD [SSM0)) Jd7
PU0EI UED pUE Y=GIy '§3AJ  ZEIamog Anfui 5|
:apeug (iv) 2leas Juauuredw ISy auluLaiag '

QWO 51 ALy ‘SIBY0

‘qafdwog s Ainly Uy ‘N = anssaid (e 0930 Ny

0 = 53002 AI0SUES G-£5 18 (Y ON = UOTIBRLOD feue LBt Jf
(Buweds i2oes jo souasaid 10 soussge 971

‘a)a|dwodu) Jo ayaidwaog si Aanful auyy Jayaum sulwaeg v

‘Z e | sugs

Ul PELILLRIE0 SaA8! JCIOW PUE F0SUBS 8L JO DEMEYGR0 150 &) St TN &L
Maosdsa Ayessos Logauny Jow pue osuss (jaew)

JELLIOL 5 Alg 12y papnOid guans Lopoury s (sow 1o £} nedisue
PUE LOHESUSS 1L LA D00 80 J0 JUBBas [BOneD 1SOL aup o Siajas salf
(N) Kanfu jo 1ana] jeiBojoinau ey sulwisiag g

JBLLOU OB S jardy 1l
SAE LRI JOJOL BqEISE) I 1aag) AI0SUAS BLY Se WIES SU ] O) DaUNEai
5 [Ny J0J0W 8L 58] 0} ALOIOALL OU 5! aidy) aial Stobiar Ly aion

(G & S8 papedd) 1oz aq o) pabipn! aie [aad e anoge

Suaias Ay pajBsaa) Suogauny asnw Aay sy Buowoud (Gunsar sudng
Uo) £ 1583 18 J0 apeil & Sey e LoRoUTY 8asul 3y 1sano) 8t AQ P
“sap1s o) pue Bl 10} SjaAs] J0j0W BUIWBYEQ 2

LOYESUSS Yoy Ny
D youd L (0 10} SUICIEULLED I8 TEDNED SO B & janey A0suas Bl
"SOMIS Y3 pue il 104 Sjana| AI0Suas aujuuBleq 'L

05 L S{ERDIAPLL
J0 UonEasseR Ayl Buiuswsaian J0j pepUBLALGDE) §) BP0 Bumogo) syl

ALE08 I TYAR TYRMENSHLLA

S@DSI

AHNCNI QHOD TUNIS 40 NOILYIHISSYTD
IYIID0T0HNIN HO4 SAHYANYLS TYNOLLYNHILNI

NOLLYIZOSSY JHNIN| IVNIAS NYDIawy

apei0 Sy Ue 312081 J0U SI0P (7S e

LB INOLYIM BUOAWOS T St apeil Sy 8yl LaLl ‘Souap 10ud pey
juaied sy pue ‘Suswies ge u ewwou se papeib 1 SING
AU LW D3153) S8 LODUN; JOJ0W PUR UONESUSS || "leLION = 3

£ = apedl Sj0smw B S2y [N SL8 MOJEQ SUOIUN BN
e 40 (2o 10 o) TETTEEATTE pue ', jsn| [E0B00MaU &y
MOfEG panEsaN  LORLN 0y “ajaldwodu) JOYO = a

(z-0 sapem) £ uew ssay apedl apsnw

B areL (1) Aunflt jo aagy eABO[0MEU SU) MORG SLORIUNY
B1SNLW A2 JO By UBLE SI0W PUB ', J308) [EaIBO0MBU S
MO0 panasal s onouny 010y “aje|diwoou J0J0N = 9

“APOG 8L 0 8IS JALYS LD [9A3] KIOW BL MOJSq §j3A)

SR LBy BI0W Pansasald S LOMIUN; JOI0W OU Oy fBessaxd
[eu daep 0 G-p5 J2 youd ud 10 1onoy W) §-pS Suawbas
[BIJES L) 5800w pue jere) (eaboomau au) mog paresand 9
Legauny Jow jou g Lostes gjaldwoou) Aosussg = g

G- SaWEES LS sl
 panssad §1 LoRaun xiowl 10 Aosuss o ‘gjadwon =

9[eds juatl vi

IS LORINEpY ey
g1 UOINDGE e U0 did FUE d|( 801 Pue XnjleH

UOISUEA di DUB | 80L
UDSSIa8 PUE USRI aUY

LOwE 88Uy

1 U0 LA “LORNPOR ‘V0SUapG diH

€1 UOREIO! feusR) iy
21 LoDy diy
L sy xapu ey Jo uoganpay abuly

Led

TENOpUsCIEd UORINTIGE PUB LOGONPOE 'Uogisodd)) squiny)

8) 10! oy 18 vonad tebuly
QMg §0 aueyd U LOGINPGE PUE LOSUSIS 'L00ay Jquiny ]

9 'UOISLENA '] LU0 1B Loel tiebiuld

UO0E( ISHM
9 DOREU0] iMoa13

Uoeudng tmogi3

LOREI0) BLsEpa pue

(] [ELETAN "LOGaNPOE "LODNDaE 'UCEUERE Lo JepInoys
|9A3] J00Y JUBLLIBAOWY
7°SA 9 SI SIENUAIBYIP 0} [3na] J0j0wW & UBISSE 0 pasn 2q Aew

AEEHION = |N
PULION = 2
fsuss a0y 10 UDHBSUBS PRIDOWYPAsEAIeD JUle 'Daslly = |
Wy =

buipery A1osuag

{LoowL §0 SBUEI AL BU} J0 %06 < O SINRIL00 10 ‘G JO Lojendue ‘papeif ag
10uLE0 uBKied A4 124§ LONS Lid 332085 ‘LOJRZROOILILY O 80P 3] adersal 10U = [

Juasaxd j0u A (EEnap 'ued B S10108) BURGLL PLIRUSD! I PLLOU PAIBNIEL00

30 0] 20URSISAI WE0YINS PUE eI JSueie oK N} uswsAow ane (el = g
LS00 [IRBOLILN SSINUBLIO LE W0 [e10a0xa LOMS0d Ssniu (euorouny

© L1 0UEISS3) [T PUE A 15ueDe (N0 1) Wawanow anoe [euuol) = g

uosod Jyoeds
S B U 0UBISISS) SRIapow pue Aesd 1suebe N0 Iy ‘IUswarow anpe =

Al 156 INOH 1INy IUSLLanow Sne =
PR Qe m (0H) Lonow Jo 85U [Ny WAANW dmde = g

UDgoeRU 21 J0 ggeded = |
ssfped | = g




Anexo I1: Hoja de recogida de datos

Edad

Variables de ingreso

Sexo:

Fecha lesion

Fecha ingreso UCI

mujer hombre

Fecha ingreso en otra UCI

Fechaingreso ULM Fecha alta hospitalaria

Dia de la semana de la lesiéon

Tiempo evolucion:  <8h
Retraso  diagndstico Si/NO
Provincia procedencia

Comorbilidad: HTA  Cardiopatia
Habitos toxicos
indice de Charlson

Etiologia:

Accidente de trafico: coche camién
in itinere: Si / No

Caidas: a nivel (<1m)
Actividades deportivas y de ocio
Otras causas traumaticas
Valoracion neurologica

nivel sensitivo

nivel motor

nivel neuroldgico

indice motor

indice algésico

indice tactil

grado ASIA

categoria de lesion medular

tetraplejia completa

Lesion Osea :
no
fractura luxacion
nivel de fractura

Lesiones asociadas:
otra fractura vertebral

fractura de extremidades

otras

moto bicicleta

ingreso

tetraplejia incompleta paraplejia completa

Mes de lesion

8-24 h
Motivo
Hospital de procedencia

24-72 h >72h

Diabetes
Tabaco

Dislipemia Otras
Alcohol Otros
indice Charlson ajustado

atropello  otras

altura (>1m

72 horas mes alta

paraplejia incompleta

fractura-luxacién  desconocida

TCE trauma toracico

trauma abdominal trauma facial

varias




Tratamiento

Metilprednisolona no 24 horas 48 horas
Tratamiento conservador
Tratamiento quirdrgico via anterior  via posterior ambas
UCI no si fecha alta UCI
causa UCI: Ins respiratoria  Inestabilidad T. Torécico
Ventilacion mecéanica si Politrauma no
Tragueotomia si no
Exitus no Si fecha de exitus
causa
donde UCI ULM Otro
Funcionalidad
Marcha comunitaria  domiciliaria silla de rueda
SCIM inicial alta
WISCI
Destino al alta
Domicilio previo Otro domicilio  Residencia  asistida

CAMF Hospital crénicos

Tratamiento RHB al alta:
ambulatoria ULM
Mutua

no

hotel de pacientes
centro privado

Otro hospital de RHB
Si
Otro servicio de RHB




Anexo |11 indice de comorbilidad de Charlson

Infarto de miocardio Evidencia en la historia clinica de que el pacietne fue hospitalizado por 1
ello, o bien evidencias de que existieron cambios en los enzimas y/o en
ECG

Insuficiencia cardiaca Debe existir en la historia de disnea de esfuerzos y/o signos de 1

congestiva insuficiencia cardiaca en la exploracidn fisica que respondieron
favorablemente al tratamiento con digital, diuréticos o vasodilatadores.
Los pacientes que estén tomando estos tratamientos, pero no podamos
constatar que hubo mejoria clinica de los sintomas y/o signos, no se
incluiran como tales.

Enfermedad vascular Incluye claudicacion intermitente, intervenidos de by-pass arterial 1

periférica periférico, isquemia arterial aguda y aquellos con aneurisma de la aorta
(torécica o abdominal) de >6 cm de didmetro

Enfermedad Pacientes con Ictus con minimas secuelas o ictus transitorio 1

cerebrovascular

Demencia Pacientes con evidencia en la historia clinica de deterioro cognitivo 1
cronico

Enfermedad pulmonar Debe existir evidencia en la historia clinica, en la exploracién fisica y 1

cronica en la exploracion complementaria de cualquier enfermedad respiratoria
cronica, incluyendo EPOC y asma

Enfermedad del tejido Incluye lupus, polimiositis, enfermedad mixta, polimialgia reumatica, 1

conectivo arteritis de células gigantes y artritis reumatoide

Ulcera gastroduodenal Incluye a aquellos pacientes que han recibido tratamiento por un ulcus 1
y aquellos que tuvieron sangrado por Ulceras

Hepatopatia cronica leve Sin evidencia de hipertensién portal, incluyendo pacientes con hepatitis 1
cronica

Diabetes Incluye los pacientes tratados con insulina o hipoglicemiantes, pero sin 1
complicaciones tardias. No se incluiran Gnicamente los tratados con
dieta

Hemiplejia Evidencia de hemiplejia o paraplejia como consecuencia de un ictus u 2
otra condicién

Insuficiencia renal cronica  Incluye pacientes en dialisis, 0 bien con creatininas>3 mg/dl 2

moderada o severa objetivadas de forma repetida y mantenida

Diabetes con lesion de Evidencia de retinopatia, neuropatia o nefropatia, se incluyen también 2

organos diana antecedentes de cetoacidosis 0 descompensacion hiperosmolar

Tumor o neoplasia sdlida  Incluye pacientes con cancer, pero sin metastasis documentadas 2

Leucemia Incluye leucemia mieloide croénica, leucemia linfatica cronica, 2
policitemia vera, otras leucemias crénicas y todas las leucemias agudas

Linfoma Incluye todos los linfomas, Waldestrom y mieloma 2

Hepatopatia cronica Con evidencia de hipertension portal (ascitis, varices esofagicas o 3

moderada/severa encefalopatia)

Tumor solido metastatico ~ Metastasis 6

Sida No incluye portadores asintomaticos 6

En general, se considera ausencia de comorbilidad: 0-1 puntos; comorbilidad baja (2 puntos y alta >3 puntos.Prediccion de mortalida en seguimientos
cortos (<3 afios); indice de 0 (12% mortalida/afio); indice 1-2: (26%); indice 3-4: (52%); indice >5: (85%). En seguimientos porolongados (>5 afios),
la prediccién de mortalidad debe corregirse con el factor edad. Esta correccion se efectda afiadiendo un punto al indice por cada década existente a
partir de los 50 afios (por ejemplo, 50 afios=1punto, 60 afios=2 puntos, 70 afios=3 puntos, 80 afios=4 puntos, 90 afios=5, etc). Tiene la limitacion de
que la mortalidad del sida en la actualidad no es la misma que cuando se publicd.



Anexo 1V

SPANISH VERSION OF THE SPINAL CORD INDEPENDENCE MEASURE VERSION 111 (eSCIM I11)
Unidad de Lesionados Medulares. Hospital Universitario Virgen del Rocio, Sevilla

CUIDADO PERSONAL

1. ALIMENTACION Ooo0oOoog
(Cortar, abrir envases, servirse, llevarse la comida a la boca, sostener una taza con liquido)

0  Requiere nutricion parenteral, gastrostomia o asistencia total para la alimentacion oral.
1 Requiere ayuda parcial para comer y/o beber, o para utilizar ayudas técnicas.
2 Come independientemente; necesita ayudas técnicas o asistencia solo para cortar los alimentos y/o servir y/o abrir recipientes.
3 Comey bebe independientemente; no requiere asistencia o ayudas técnicas.
» BANO OO
(Enjabonarse, lavarse, secarse cuerpo y cabeza, manejar el grifo)
A. Partesuperior del cuerpo
0. Requiere asistencia total.
1. Requiere asistencia parcial.
2. Se lava de forma independiente con ayudas técnicas o accesorios especificos (por ej. silla, barras...).
3. Se lava de forma independiente; no requiere ayudas técnicas o accesorios especificos (no habituales para personas sanas).
B. Parteinferior del cuerpo oo
0. Requiere asistencia total.
1. Requiere asistencia parcial.
2. Se lava de forma independiente con ayudas técnicas o accesorios especificos.
3. Se lava de forma independiente; no requiere ayudas técnicas o accesorios especificos.
3. VESTIDO
(Ropa, zapatos, ortesis permanentes: ponérselos, llevarlos puesto y quitarselos)
A. Partesuperior del cuerpo RN
0. Requiere asistencia total.
1. Requiere asistencia parcial con prendas de ropa sin botones, cremalleras o cordones.
2. Independiente con prendas de ropa sin botones, cremalleras o cordones; requiere ayudas técnicas y/o accesorios especificos.
3. Independiente con prendas de ropa sin botones, cremalleras o botones; no requiere ayudas técnicas ni accesorios especificos;
requiere asistencia o ayudas técnicas o accesorios especificos solo para botones, cremalleras o cordones.
4. Se pone (cualquier prenda) independientemente; no requiere ayudas técnicas o accesorios especificos.
B. Parteinferior del cuerpo RN ERE
0. Requiere asistencia total
1. Requiere asistencia parcial con prendas de ropa sin botones, cremalleras o cordones.
2. Independiente con prendas de ropa sin botones, cremalleras o cordones; requiere ayudas técnicas y/o accesorios especificos.
3. Independiente con prendas de ropa sin botones, cremalleras o botones sin ayudas técnicas ni accesorios especificos; requiere
asistencia o ayudas técnicas o accesorios especifico solo para botones, cremalleras o cordones.
4. Se pone (cualquier prenda) independientemente; no requiere ayudas técnicas o accesorios especificos
4. CUIDADOS Y APARIENCIA ainlninln
(Lavarse las manos vy la cara, cepillarse los dientes, peinarse, afeitarse, maquillarse)
0. Requiere asistencia total.
1. Requiere asistencia parcial.
2. Se arregla independientemente con ayudas técnicas.
3. Se arregla independientemente sin ayudas técnicas.
SUBTOTAL (0-20) o oood
RESPIRACION Y MANEJO ESFINTERIANO
5. RESPIRACION OO0 00
0. Requiere canula de tragueostomia y ventilacion asistida permanente o intermitente.
2. Respiracion espontanea con canula de traqueostomia; requiere oxigeno, gran asistencia para toser o para el manejo
de la canula de traqueostomia.
4. Respiracion espontanea con canula de traqueostomia; requiere pequefia asistencia para toser o para el manejo de la

canula de traqueostomia.

6. Respiracion espontanea sin canula de traqueostomia; requiere oxigeno, gran asistencia para toser, mascarilla

(p.e. mascara de presion positiva espiratoria (PPE) o ventilacion asistida intermitente (BiPAP).

8. Respiracion espontanea sin canula de traqueostomia; requiere pequefia asistencia o estimulacion para toser.
10.Respiracion espontanea sin asistencia ni dispositivos.



6.MANEJO ESFINTERIANO-VEJIGA Ooogd

0. Sonda permanente.

3. Volumen de orina residual >100 cc; no cateterismo regular o cateterismo intermitente asistido.

6. Volumen de orina residual <100 cc o autocateterismos intermitentes; necesita asistencia para utilizar los instrumentos de drenaje.

9. Autocateterismos intermitentes; usa instrumentos de drenaje externo; no necesita asistencia para colocarselos.

11. Autocateterismos intermitentes; continente entre sondajes; no utiliza instrumentos de drenaje externos.

13. Volumen de orina residual <100 cc; necesita Unicamente instrumento de drenaje externo de orina; no requiere asistencia para el drenaje.
15. Volumen urinario residual <100 cc; continente; no utiliza instrumento de drenaje externo.

7. MANEJO ESFINTERIANO - INTESTINO R

0. Cadencia irregular o frecuencia muy baja (menos de una vez cada 3 dias) de deposiciones.

5. Cadencia regular pero requiere asistencia (por ej. para aplicarse un supositorio); accidentes esporadicos (menos de dos al mes).
8. Evacuacion regular, sin asistencia; accidentes esporadicos (menos de dos al mes).

10. Evacuacion regular, sin asistencia; no accidentes.

8. WC - INODORO Ogoot

(Higiene perineal, ajuste de prendas antes/después, uso de compresas o pafiales)
0. Requiere asistencia total.

1. Requiere asistencia parcial: no se limpia solo.
2. Requiere asistencia parcial: se limpia independientemente.
4. Usa el WC de forma independiente en todas las tareas pero necesita ayudas técnicas o accesorios especificos (por ej. barras).
5. Usa el WC de forma independiente; no requiere ayudas técnicas o accesorios especificos.
SUBTOTAL (0-4 goodd
MOVILIDAD (DORMITORIO Y BANO) O0O000

9. MOVILIDAD EN CAMAY ACTIVIDADES DE PREVENCION DE ULCERAS POR PRESION

0. Necesita asistencia en todas las actividades: voltear la parte superior del cuerpo en la cama, voltear la parte inferior
del cuerpo en la cama, sentarse en la cama, pulsarse de la silla de ruedas, con o sin ayudas técnicas, pero no
con adaptaciones eléctricas.

2. Realiza una de las actividades sin asistencia.

4. Realiza dos o tres de las actividades sin asistencia.

6. Realiza todas las movilizaciones en la cama y las actividades de liberacion de presion de forma independiente

10. TRANSFERENCIAS CAMA - SILLA DE RUEDAS oooun

(Frenar silla de ruedas, subir reposapiés, retirar y ajustar reposabrazos, transferirse, subir los pies)

0. Requiere asistencia total.

1. Necesita asistencia parcial y/o supervision, y/o ayudas técnicas (por j. tabla de transferencias).

2. Independiente (o no requiere silla de ruedas).

11. TRANSFERENCIAS SILLA DE RUEDAS - WC - BANERA 0o g
(Siutilizasillaconinodoro: realizar transferenciasay desde ella; si usasillade ruedas convencional: frenar lasillade ruedas,

subir reposapiés, retirary ajustar reposabrazos, transferirse, subir los pies)

0. Requiere asistencia total.

1. Necesita asistencia parcial y/o supervision, y/o ayudas técnicas (por €j. barras de bafio).

2. Independiente (o no requiere silla de ruedas).

MOVILIDAD (INTERIORES Y EXTERIORES, EN CUALQUIER SUPERFICIE)
12. MOVILIDAD EN INTERIORES EREE NN
Requiere asistencia total.

Necesita silla de ruedas eléctrica o asistencia parcial para utilizar silla de ruedas manual.
Se desplaza de forma independiente con silla de ruedas manual.

Requiere supervision mientras camina (con o sin ayudas).

Deambula con andador o muletas (marcha pendular).

Deambula con muletas o dos bastones (marcha reciproca).

Deambula con un baston.

Necesita solamente ortesis de miembro inferior.

Deambula sin ayudas para la marcha.

® N o E ®N P O

MOVILIDAD EN DISTANCIAS MODERADAS (10-100 METROS) Ooodd
Requiere asistencia total.
Necesita silla de ruedas eléctrica o asistencia parcial para utilizar silla de ruedas manual.
Se desplaza de forma independiente con silla de ruedas manual.
Requiere supervision mientras deambula (con o sin ayudas).
Deambula con andador o muletas (marcha pendular).
Deambula con muletas o dos bastones (marcha reciproca).
Deambula con un baston.
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7. Necesita solamente ortesis de miembro inferior.
8. Deambula sin ayudas para la marcha.

14. MOVILIDAD EN EXTERIORES (MAS DE 100 METROS)
0. Requiere asistencia total.
Necesita silla de ruedas eléctrica o asistencia parcial para utilizar silla de ruedas manual.
Se desplaza de forma independiente con silla de ruedas manual.
Requiere supervision mientras deambula (con o sin ayudas).
Deambula con andador o muletas (marcha pendular).
Deambula con muletas o dos bastones (marcha reciproca).
Deambula con un baston.
Necesita solamente ortesis de miembro inferior.
Deambula sin ayudas para la marcha

© N Ok

15. MANEJO EN ESCALERAS
0. Incapacidad para subir o bajar escaleras.
1. Sube y baja al menos 3 escalones con soporte o supervision de otra persona.
2. Sube y baja al menos 3 escalones con soporte de barandilla y/o muleta o baston.
3. Sube y baja al menos 3 escalones sin ningln soporte ni supervision.

16. TRANSFERENCIAS SILLA DE RUEDAS - COCHE
(Acercarse al coche, frenar lasilla de ruedas, retirar reposabrazos y reposapiés, realizar transferencias ay desde el
coche,introducir lasillade ruedas dentro y fuera del coche)
0. Requiere asistencia total.
1. Necesita asistencia parcial y/o supervision y/o ayudas técnicas.
2. Se transfiere de forma independiente; no requiere ayudas técnicas (o no requiere silla de ruedas).

17. TRANSFERENCIAS SUELO - SILLA DE RUEDAS
0. Requiere asistencia total.
1. Se transfiere de forma independiente con o sin ayudas técnicas (0 no requiere silla de ruedas).

SUBTOTAL (0-40)

TOTAL PUNTUACION SCIM (0-100)
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Anexo V: Indice de marcha para la Lesion Medular Espinal

(WISCI 1)
Nivel Descripcion
0 El paciente es incapaz de ponerse de pie y/o participar en marcha asistida
1 Camina en paralelas, con ortesis y ayuda fisica de 2 personas, menos de 10 metros
2 Camina en paralelas, con ortesis y ayuda fisica de 2 personas, 10 metros
3 Camina en paralelas, con ortesis, ayuda fisica de 1 persona, 10 metros
4 Camina en paralelas, sin ortesis y ayuda fisica de 1 persona, 10 metros
5 Camina en paralelas, con ortesis y sin ayuda fisica, 10 metros
6 Camina con andador, con ortesis y ayuda fisica de 1 persona, 10 metros
7 Camina con 2 bastones, con ortesis y ayuda fisica de 1 persona, 10 metros
8 Camina con andador, sin ortesis y ayuda fisica de 1 persona, 10 metros
9 Camina con andador, con ortesis y sin ayuda fisica, 10 metros
10 Camina con 1 baston/muleta, con ortesis y ayuda fisica de 1 persona, 10 metros
11 Camina con 2 muletas, sin ortesis y ayuda fisica de una persona, 10 metros
12 Camina con 2 muletas, con ortesis y sin ayuda fisica de una persona, 10 metros
13 Camina con andador, sin ortesis y sin ayuda fisica, 10 metros
14 Camina con 1 bastén/muleta, sin ortesis y ayuda fisica de 1 persona, 10 metros
15 Camina con 1 bastén/muleta, con ortesis y sin ayuda fisica de 1 persona, 10 metros
16 Camina con 2 bastones, sin ortesis y sin ayuda fisica, 10 metros
17 Camina sin dispositivos, sin ortesis y ayuda fisica de 1 persona, 10 metros
18 Camina sin dispositivos, con ortesis y sin ayuda fisica de 1 persona, 10 metros
19 Camina con 1 baston/muleta, sin ortesis y sin ayuda fisica, 10 metros
20 Camina sin dispositivos, sin ortesis y sin ayuda fisica, 10 metros
NIVELES DEL WISCI
Nivel Dispositivo Ortesis Ayuda Distancia
0 Barras paralelas Incapaz
1 Barras paralelas ortesis 2 personas <10 metros
2 Barras paralelas ortesis 2 personas 10 metros
3 Barras paralelas ortesis 1 persona 10 metros
4 Barras paralelas Sin ortesis 1 persona 10 metros
5 Barras paralelas ortesis Sin ayuda 10 metros
6 Andador ortesis 1 persona 10 metros
7 2 muletas ortesis 1 persona 10 metros
8 Andador Sin ortesis 1 persona 10 metros
9 Andador ortesis Sin ayuda 10 metros
10 1 baston/muleta ortesis 1 persona 10 metros
11 2 muletas Sin ortesis 1 persona 10 metros
12 2 muletas ortesis Sin ayuda 10 metros
13 Andador Sin ortesis Sin ayuda 10 metros
14 1 bastén/muleta Sin ortesis 1 persona 10 metros
15 1 baston/muleta ortesis Sin ayuda 10 metros
16 2 muletas Sin ortesis Sin ayuda 10 metros
17 Sin dispositivos Sin ortesis 1 persona 10 metros
18 Sin dispositivos ortesis Sin ayuda 10 metros
19 1 baston/muleta Sin ortesis Sin ayuda 10 metros
20 Sin dispositivos Sin ortesis Sin ayuda 10 metros
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ORIGINAL ARTICLE
Epidemiology of traumatic spinal cord injury in Galicia,
Spain: trends over a 20-year period

A Montoto—Marquésl’z, ME Ferreiro-Velasco!, S Salvador-de la Barrera!, V Balboa-Barreiro?,

A Rodriguez-Sotillo! and R Meijide-Failde*

Study design: Observational study with prospective and retrospective monitoring.

Objective: To describe the epidemiological and demographic characteristics of traumatic spinal cord injury (TSCI), and to analyze its
epidemiological changes.

Setting: Unidad de Lesionados Medulares, Complejo Hospitalario Universitario A Corufia, in Galicia (Spain).

Methods: The study included patients with TSCI who had been hospitalized between January 1995 and December 2014. Relevant
data were extracted from the admissions registry and electronic health record.

Results: A total of 1195 patients with TSCI were admitted over the specified period of time; 76.4% male and 23.6% female. Mean
patient age at injury was 50.20 years. Causes of injury were falls (54.2%), traffic accidents (37%), sports/leisure-related accidents
(3.5%) and other traumatic causes (5.3%). Mean patient age increased significantly over time (from 46.40 to 56.54 years), and
the number of cases of TSCI related to traffic accidents decreased (from 44.5% to 23.7%), whereas those linked to falls increased
(from 46.9% to 65.6%). The most commonly affected neurological level was the cervical level (54.9%), increasing in the case of levels
C1-C4 over time, and the most frequent ASIA (American Spinal Injury Association) grade was A (44.3%). The crude annual incidence

rate was 2.17/100 000 inhabitants, decreasing significantly over time at an annual percentage rate change of —1.4%.

Conclusions:

The incidence rate of TSCI tends to decline progressively. Mean patient age has increased over time and cervical levels

C1-C4 are currently the most commonly affected ones. These epidemiological changes will eventually result in adjustments in the

standard model of care for TSCI.

Spinal Cord (2017) 55, 588-594; do0i:10.1038/sc.2017.13; published online 14 February 2017

INTRODUCTION

Traumatic spinal cord injury (TSCI) is a severe injury whose
management requires substantial healthcare resources, as it entails a
coordinated and multidisciplinary effort, not only due to the highly
specialized treatment required during its acute phase but also given the
associated secondary complications that could potentially arise in the
long term.!

The global incidence of TSCI is highly variable, and although it was
calculated at 2.3 cases/100 000 inhabitants in 2007,2 the range of values
published in the available literature is very wide, which brings to light
the difficulty of obtaining reliable epidemiological data to carry out a
comparative study between different communities, mainly owing to
the different periods studied, the demographic particularities of each
country or community, the therapeutic procedures and the data
collection system used. Specifically in Spain, the existing epidemiolo-
gical studies are scarce and are only partial studies that cannot be
extrapolated to our region, with figures ranging from 0.8 to 2.3 cases/
100 000 inhabitants.*

Several epidemiological studies published over the past few years
indicate that developed countries are facing a change in the epidemiol-
ogy of TSCI, characterized by a global decrease in its incidence (drop in

the number of traffic and occupational accidents), an increase in the
incidence of incomplete spinal cord injuries (improved initial care and
treatment modalities, increase in the number of fall-related injuries in
elderly patients, and so on). Furthermore, as a result of the improved
prevention measures and the early care in the accident site on the part
of the emergency services, the percentage of upper cervical injuries
requiring mechanical ventilation are increasingly more frequent.”~ This
epidemiological change could result in a series of consequences
affecting the current healthcare attention model for TSCI, such as a
greater morbi—mortality related to the increase in patient age and the
endowment of the necessary resources for the care of patients with
mechanical ventilation due to the greater number of upper cervical
spinal cord injuries. Additionally, the increase in the number of
incomplete spinal cord injuries causes rehabilitation treatments to be
more specialized, thus requiring expensive technological resources.
Within the context of healthcare systems, knowing the epidemiological
and demographic characteristics of a disease is essential for planning
priorities, assigning adequate healthcare resources to manage them and
identifying prevention guidelines.

The overall objective of this study is to describe the epidemiological
and demographic characteristics of patients with TSCI in Galicia

'Unidad de Lesionados Medulares, Complexo Hospitalario Universitario A Corufia (CHUAC), Corufa, Spain; 2Departamento de Medicina, Universidade da Corufia, Corufia, Spain;
3Unidad de Epidemiologia Clinica y Bioestadistica. INIBIC, Complexo Hospitalario Universitario de A Corufia (CHUAC), Corufia, Spain and “Departamento de Medicina,
Universidade da Corufia. INIBIC, Complexo Hospitalario Universitario de A Corufia (CHUAC), Corufia, Spain
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(Northwestern Spain) over a 20-year period, as well as to determine
the incidence of TSCI and analyze the epidemiological changes that
have taken place in our community.

MATERIALS AND METHODS

Study setting

The study was carried out in the Unidad de Lesionados Medulares, Complejo
Hospitalario Universitario de A Corufa (Spain) inaugurated in March 1988 as a
leading center for the treatment of spinal cord injuries in Galicia. The clinic is
located in northwestern Spain and serves a population of 2 750 000 inhabitants.
The unit holds 31 beds, is integrated in a tertiary-level hospital and counts with
a multidisciplinary team that provides comprehensive care for spinal cord
injuries, including treatment during its acute phase, rehabilitation therapy and
long-term medical follow-up. It serves patients with TSCI, vertebral fractures
with a high risk of evolving into a spinal cord injury and non-traumatic spinal
cord injuries associated with a severe disability.

Study characteristics

This is an observational study with a prospective and retrospective monitoring
carried out on patients with a spinal cord injury who were admitted to our unit
between 1 January 1995 and 31 December 2014 and who met the following
inclusion criteria: acute spinal cord injury, traumatic etiology and no age limits.
Patients with ASIA (American Spinal Injury Association) grade E upon their
admission to the Clinic were excluded from the study.

The following data were collected: age, sex, date of the spinal cord injury,
date of admission, date of discharge, injury etiology, neurological level, severity
of the injury upon the patient's admission to the Clinic, characteristics of the
bone injury, associated injuries, cause of admission to the Intensive Care Unit
(ICU), mortality, rehabilitation therapy and destination after hospital discharge.

The following groups were established with regard to the age at which
the injury took place: <15, 16-30, 31-45, 46—60, 61-75 and >75 years. The
etiology of the injury was categorized as caused by traffic accidents, falls
(considering it a fall from a height if it took place from >1 m and a fall from
standing height if it took place from <1 m), sports/leisure-related accidents
and other traumatic causes. The presence or absence of a traumatic spinal
injury was assessed by means of the conduct of a computerized tomograhy
(CT) scan and magnetic resonance imaging (MRI) and was classified as follows:
absence of an injury, fracture, dislocation, fracture-dislocation and others.
International Standards for the neurological classification of spinal cord injuries
according to the ASIA grade, revised in 2011, were used to assess the affected
neurological level and the extent of the spinal cord injury.!® The affected
neurological level was classified as C1-C4, C5—C8, thoracic and lumbosacral.
Additionally, the ASIA grade of the spinal cord injury was also categorized as
complete/incomplete tetraplegia and complete/incomplete paraplegia.
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Statistical analysis

Software SPSS 19.0 (IBM, Madrid. Spain) was used to analyze the study data. A
descriptive study of relevant variables was carried out. Quantitative variables
were expressed as a mean value & s.d. Qualitative variables were expressed as an
absolute value and percentage. The multiple comparison of means was carried
out with either the ANOVA (analysis of variance) or the Kruskall-Wallis test,
and the normality of these variables was contrasted with the Kolmogorov—
Smirnov test. The association between qualitative variables was calculated with
the y>-test.

The crude incidence rate for each type of injury was calculated using the
population estimates for Galicia on the Ist of July of each year, segregated by
age and sex group, and provided by the National Institute for Statistics, as
denominators. Moreover, standardized rates per age were also calculated by
means of the direct method, using the global population as a reference. All rates
were calculated per total population and sex, and were expressed as a rate per
100 000 inhabitants per year.

Joinpoint regression models were used to analyze the trends in crude rates, as
they are a useful tool to identify significant changes in these trends and to
estimate the magnitude of the increase or decrease in each interval. Said
increase or decrease was expressed as an annual percentage change with its
corresponding confidence interval of 95%.

Ethical-legal aspects

Patient data were extracted from the unit's admissions registry and the
electronic health record, and was subsequently coded anonymously in a
database. Data were processed and transmitted in accordance with the
provisions of Organic Law 15/1999 of December 13th on the Protection of
Personal Data. The study was approved by the Autonomic Research Ethics
Committee of Galicia (registration code 2015/155).

RESULTS

A total of 1567 patients with a spinal cord injury were admitted to the
Spinal Cord Injury Unit (SCIU) between 1 January 1995 and 31
December 2014. Of these, 1195 patients had suffered a TSCI, with
73.6% (880) having been admitted within the first 24 h of the onset of
the injury. Of the total sample of patients with a TSCI, 282 (23.6%)
were female and 913 (76.4%) were male (Table 1).

Etiology

The most frequent cause of TSCI during the study period was falls
(54.2%), of which 75.85% were falls from a height and 24.15% were
falls from standing height. The most common type of falls were falls
down staircases (21.9%), followed by falls at home (13.8%), falls from

Table 1 Etiology of TSCI in Galicia according to demographic characteristics (1995-2014)

Total n (%) Traffic accidents Falls Sport or leisure-related accidents Other traumatic causes P-value
Gender <0.001
Female 282 (23.6) 84 (29.8) 188 (66.7) 2(0.7) 8(2.8)
Male 913 (76.4) 358 (39.2) 460 (50.4) 40 (4.4) 55 (6)
Age <0.001
<15 17 (1.5) 12 (70.5) 2(11.8) 2(11.8) 1(5.9)
15-30 266 (22.2) 170 (63.9) 65 (24.4) 21 (7.9) 10 (3.8)
31-45 230 (19.2) 97 (42.2) 97 (42.2) 10 (4.3) 26 (11.3)
46-60 257 (21.5) 79 (30.7) 153 (59.5) 7 (2.7) 18 (7.0)
61-75 257 (21.5) 63 (24.5) 188 (73.2) 2(0.8) 4(1.6)
>75 168 (14.1) 21 (12.5) 143 (85.1) 0 (0.0 4(2.4)
Total 1195 (100) 442 648 42 63
Mean age +s.d. 50.20+21.09 39.98+19.35 58.83+18.95 33.07+15.24 44,58 +15.91 <0.001

Abbreviations: TSCI, traumatic spinal cord injury; s.d., Standard Deviation.
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trees (11.8%), falls from roofs (10.8%), falls from tractors (8.4%), falls
from buildings (5.7%), falls from haystacks (3%) and other types of
falls (21.7%).

The second most frequent cause of the spinal cord injuries treated
in our center were traffic accidents (37%), with car accidents being the
most common cause (54.7%), followed by motorcycle accidents
(25.5%), pedestrian accidents (8.2%), bicycle accidents (6.7%), tractor
accidents (3%) and truck accidents (1.9%).

Other causes were sports or leisure-related accidents (3.5%), most
of which resulted from swimming dives (64%), and other traumatic
causes (5.3%), mainly direct concussions (90%). Moreover,
of the 1195 patients with TSCI treated at our center, 222
(18.5%) had experienced occupational accidents which were included
into the categories of falls, traffic accidents and other traumatic
causes.

With regard to the evolution of the etiological distribution
of the injuries over the study period, the most relevant changes
were a decrease in the number of traffic and occupational accidents,
and an increase in injuries caused by falls, both on a significant
scale. The percentage of traffic accidents as a cause of the spinal
cord injuries dropped from 44.5% during the 1995-1999
period to 23.7% during the 2010-2014 period, whereas the
percentage of occupational accidents dropped from 20.5% to
11.4% and that of falls increased from 46.9% to 65.6% (P<0.001)
(Table 2).

Table 2 Characteristics of TSCI in Galicia in different periods studied

Age

Mean patient age was 50.20 years (s.d. +21.09). In patients age 30 and
under, the most common etiology were injuries caused by traffic
accidents, whereas in patients age 45 and over, the main causative
factor of these injuries were falls, as in the case of patients age 75 and
older (85.1%) (P<0.001) (Table 1).

The mean age of patients with a TSCI caused by falls was 58.83
(s.d. £18.95), which is significantly greater than that of the
other causes (Table 1). Mean patient age rose significantly
over the years, increasing from 46.40 (s.d.+20.17) years during
the 1995-1999 period to 56.54 (s.d.+20.10) during the
2010-2014 period (P<0.001). Furthermore, the percentage
of patients with TSCI under the age of 30 decreased (27.8% in
1995-1999 and 13.6% in 2010-2014), whereas that of patients aged 75
and over increased (8.6% in 1995-1999 and 21.1% in 2010-2014)
(Table 2).

Characteristics of the spinal cord injury

The most frequent neurological level affected by the injury was the
cervical level (C5-C8 28.3%; C1-C4 26.6%), followed by the dorsal
level (32.4%) and the lumbosacral level (12.7%). Individually, the
most commonly affected levels were C4 (19.3%) and C5 (17.1%). The
percentage of cases affecting the cervical levels varied the most over the
years, increasing from 13.5% in 1995-1999 to 33.2% in 2010-2014 in
the case of levels C1-C4, and decreasing from 39.6% to 21.7% in
levels C5—C8 (Table 2).

n (%) Total (n %) P-value
Year 1995-1999 2000-2004 2005-2009 2010-2014
Number of cases 335 (28) 292 (24.4) 289 (24.2) 279 (23.3) 1.195 (100) <0.001
Mean age +s.d. 46.40+20.17 47.42+21.95 51.29+20.77 56.54 +20.10 <0.001
Age <0.001
<15 9(2.7) 3(1.1) 2(0.7) 3(1L.1) 17 (1.4)
15-30 84 (25.1) 85 (29.1) 62 (21.5) 35 (12.5) 266 (22.3)
31-45 66 (19.7) 62 (21.2) 55 (19.0) 47 (16.9) 230 (19.2)
46-60 82 (24.5) 44 (15.1) 62 (21.5) 69 (24.7) 257 (21.5)
61-75 65 (19.4) 60 (20.5) 66 (22.8) 66 (23.7) 257 (21.5)
>75 29 (8.6) 38(13.0) 42 (14.5) 59 (21.1) 168 (14.1)
Etiology <0.001
Falls 157 (46.9) 147 (50.3) 161 (55.7) 183 (65.6) 648 (54.2)
Traffic accidents 149 (44.5) 121 (41.4) 106 (36.7) 66 (23.7) 442 (37)
Sports/leisure related 14 (4.2) 6(2.1) 10 (3.5) 12 (4.3) 42 (3.5)
Other traumatic cause 15 (4.5) 18 (6.2) 12 (4.2) 18 (6.5) 63 (5.3)
Neurological level <0.001
Cl-C4 44 (13.5) 76 (27.4) 95 (34.6) 90 (33.2) 305 (26.6)
C5-C8 129 (39.6) 79 (28.5) 58 (21.2) 59 (21.7) 325 (28.3)
Dorsal 118 (36.2) 85 (30.7) 87 (31.8) 82 (30.3) 372 (32.4)
Lumbosacral 35(10.7) 37 (13.4) 34 (12.4) 40 (14.8) 146 (12.7)
ASIA
A 146 (44.4) 131 (46.1) 121 (43.7) 114 (42.7) 512 (44.3) 0.370
B 49 (14.8) 35(12.3) 34 (12.3) 28 (10.5) 146 (12.6)
C 66 (20.1) 75 (26.4) 66 (23.8) 65 (24.3) 272 (23.5)
D 68 (20.7) 43 (15.2) 56 (20.2) 60 (22.5) 227 (19.6)
Exitus 0.060
No 296 (88.4) 247 (84.6) 265 (91.7) 249 (89.2) 1057 (88.46)
Yes 39 (11.6) 45 (15.4) 24 (8.3) 30 (10.8) 138 (11.54)

Abbreviations: ASIA, American Spinal Injury Association; s.d., Standard Deviation; TSCI, traumatic spinal cord injury.
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Table 3 Clinical Characteristics of TSCI in Galicia according to etiology (1995-2014)

Traffic accidents Falls Sport or leisure-related accidents Other traumatic causes P-value
Neurological level <0.001
Cl-C4 100 (23.5) 180 (28.9) 12 (30.0) 13 (21.3)
C5-C8 138 (32.5) 158 (25.4) 20 (50.0) 9(14.7)
Dorsal 139 (32.7) 202 (32.5) 4 (10.0) 27 (44.3)
Lumbosacral 48 (11.3) 82 (13.2) 4 (10.0) 12 (19.7)
Total 425 (100) 622 (100) 40 (100) 61 (100)
ASIA 0.152
A 196 (45.9) 268 (42.5) 18 (46.2) 30 (50.0)
B 58 (13.6) 69 (10.9) 7 (17.9) 12 (20.0)
C 92 (21.5) 162 (25.7) 6 (15.4) 12 (20.0)
D 81 (19.0) 132 (20.9) 8 (20.5) 6 (10.0)
Total 427 (100) 631 (100) 39 (100) 60 (100)
Category of TSCI <0.001
Complete tetraplegia 85 (19.7) 96 (15.0) 14 (34.1) 10 (16.4)
Incomplete tetraplegia 152 (35.3) 247 (38.6) 19 (46.3) 11 (18)
Complete paraplegia 111 (25.7) 172 (26.9) 4(9.8) 20 (32.8)
Incomplete paraplegia 83 (19.3) 125 (19.5) 4(9.8) 20 (32.8)
Total 431 (100) 640 (100) 41 (100) 61 (100)

Abbreviations: ASIA, American Spinal Injury Association; TSCI, traumatic spinal cord injury.

With regard to the extent of the injury, 44.3% of cases were
classified as ASIA grade A, 12.6% as grade B, 23.5% as grade C and
19.6% as grade D. ASIA grade A was the most prevalent grade for all
causes of TSCI (P=0.152). As shown in Table 2, the distribution of
the different cases of TSCI based on their ASIA grades remained
constant over the years. Incomplete tetraplegia was the most common
category of TSCI, accounting for 36.6% of cases, followed by complete
paraplegia (26.2%), incomplete paraplegia (19.7%) and complete
tetraplegia (17.5%) (P<0.001). Incomplete tetraplegia was the most
frequent type of injury in all etiologies (with sports/leisure-related
accidents and falls prevailing significantly), except in the case of other
traumatic causes in which cases of complete and incomplete paraplegia
prevailed above the others (32.8% in both cases) (Table 3).

The length of stay in the SCIU was 131.00 days (s.d. + 83.02), with a
global mortality rate of 11.5% (including exitus in the ICU) and of
6.4% in the SCIU (Table 2). A total of 41.2% of patients had to be
initially admitted to the ICU, with respiratory insufficiency and
polytrauma being the main causes of admission to said unit.

Table 4 describes other characteristics, such as the type of bone
injury, associated injuries, the continuity of rehabilitation therapy and
the patients’ destination after their discharge from the hospital.

Incidence

The mean crude incidence rate of TSCI over the 1995-2014 period
was 2.17/100 000 inhabitants per year. Moreover, the age-adjusted
incidence rate of TSCI, using the global population as a denominator,
was 1.86/100 000 inhabitants per year, being greater in the case of
males (3.04/100 000 inhabitants per year) than in females (0.72-
/100 000 inhabitants per year) (Table 5). Figure 1 shows the evolution
of the age-adjusted incidence rates of TSCI over the years.

The crude incidence rates of TSCI experienced a significant annual
decline, with an annual percentage rate change of —1.4% (95%
confidence interval (CI): —2.4 to —0.5), decreasing from 2.5/100 000
inhabitants per year in 1995 to 1.89/100 000 inhabitants per year in
2014. This decrease was greater in the younger age groups and was the

most significant in patients 44 and under (Table 5). Additionally, the
number of cases of TSCI caused by traffic accidents also dropped
significantly at an annual percentage rate change of -4.9% (95% CI:
- 6.9 to —2.7), with a crude incidence rate of 1.25/100 000 inhabitants
per year in 1995 and of 0.25/100 000 inhabitants per year in 2014
(Table 6). The annual decline in the number of cases of TSCI resulting
from traffic accidents over this period was more significant in female
patients; —5.9% (95% CL —9.2 to —2.5), than in male patients;
—4.3% (95% CI: =7 to — 1.4). In the case of injuries caused by falls,
the crude incidence rate increased from 1.14/100 000 inhabitants per
year in 1995 to 1.38/100 000 inhabitants per year in 2014, although the
rise was not statistically significant (annual percentage rate change=
0.9%, 95%: 0.3 to 2) (Table 6).

DISCUSSION

This study provides information on the epidemiological and demo-
graphic characteristics of patients with TSCI treated in Galicia (Spain)
between 1995 and 2014.

The crude incidence rate of TSCI in our Community over the
1995-2014 period was 2.17/100 000 inhabitants per year, which is
similar to the rate described by Pérez et al® (2.35/100000) for
our country in 2012 and greater than that reported by Garcia
Reneses et al.® (0.8/100 000) in 1991 and by Van Den Berg et al.’
(1.55/100 000) in 2011. Globally, our incidence rate is considered
moderate, particularly compared with the crude incidence rates
described by Van Den Berg et al. in 2010,'! which ranged from 1.21
cases/100 000 inhabitants in Holland to 5.78 cases/100 000 in Portugal,
although it is similar to that published by Lee et al? in 2014, who
reported an incidence rate of 2.3 cases/100 000 inhabitants by
extrapolating global incidence data. However, our incidence rate is
lower than that reported for other countries such as the United States
of America, where the incidence rate according to DeVivo ranges from
2.5 to 5.9/100 000, with a global mean of 4 cases/100 000.”

The crude incidence rates of TSCI in our region experienced a
significant annual decline, with an annual percentage rate change
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Table 4 Others characteristics of TSCI in Galicia (1995-2014) of —=1.4% (95% CI: —2.4; —0.5), decreasing from 2.5/100 000 inhabi-
tants per year in 1995 to 1.89/100 000 inhabitants per year in 2014.
n % The strongest determining factor of this decline is probably related to
Type of bone Injury the decrease in the number of traffic accidents, as discussed below.
No 269 227 One of the most relevant pieces of data of our study was the
Fracture 587 496 percentage of patients who were admitted early to our SCIU after
Fracture-luxation 277 23.4  suffering the TSCI; 73.6% of patients were admitted within the first
Luxation 50 4.3 24 after experiencing the injury, which is a higher percentage than
Unknown 12 that reported by Amin et al.'> (63%) and Ploumis et al.'® (37.3%). The
Total 1195 high percentage recorded in our region can be explained by the very
Admission in ICU close communication between the different hospitals receiving patients
No 703 588 and the SCIU, the fact that it is a referring center, and by the referring
Yes 492 41.2  protocol for spinal cord injury patients implemented jointly with the
Associated iniuri Emergency Care Services. This fact is consistent with one of the main
ssociated injuries A . . .
No 531 44,4 Priorities in the treatment of TSCl—patient referral, ideally direct, to
Chest trauma 130 109 hospitals specialized in the treatment of spinal cord injuries in order to
Abdominal trauma 3 03 optimize treatment and long-term results, as well as to lessen
Limbs trauma 67 56  complications.'*16
TBI 81 6.8 The most frequent cause of TSCI in our Unit during the study
Other bone injury 52 4.4  period was falls, accounting for 54.2% of cases. The number of falls
Facial trauma 21 1.8 increased significantly throughout our study period, rising from 46.9%
Others injuries 5 04 during the 1995-1999 period to 65.6% during the 2010-2014 period.
Several injuries 305 255 The abovementioned incidence rates and the increase in the incidence
Total 1195 of cases resulting from falls are very similar to those published in a
Rehabilitation after discharge recent study carried out by McCaughey et al,® who reported an
No 506 50.6  incidence rate of 51.7% and a rise in the number of falls from 41.6%
Yes 494 49,4 to 60%. This increase in the number of fall-related injuries was also
Unknown 195 described by other authors.>”17:18
Total 1195 Additionally, falls were responsible for most cases of TSCI in
Discharge destination patients 60 and over (73.2% in patients 61-74 years of age, and 85.1%
At home 843 88.8  in patients 75 and over). These percentages are related to population
Geriatric center 40 4.2 ageing (in our region 19.9% of the global population is 65 or over, and
Care facility handicapped 4 0.4 8.9% is 75 or over)!” and occupational activity, despite retirement, in
Other Rehabilitation hospital 38 4 many cases related to agricultural work.
Chronic diseases hospital 21 2.3 Another relevant finding was the decrease in the number of traffic
Psychiatric hospital 3 03 accidents, which dropped from 44.5% during the 19951999 period to
_LrjntkTown 1214965 23.7% during the 2010-2014 period. Other studies carried out in Europe
ota

and developed countries also prove that the number of cases of TSCI
Abbreviations: ICU, Intensive Care Unit; TBI, traumatic brain injury; TSCI, traumatic spinal resulting from traffic accidents has dropped over the past years.>%2%2! In
cord injury. . . .

the case of our country, this drop could probably be associated with the

Table 5 Crude and age-adjusted incidence rates of TSCI in Galicia (1995-2014)

1995 2000 2005 2010 2014 Mean 1995-2014 APC 95% Cl
Total crude incidence rate 2.50 2.16 2.43 2.14 1.89 2.17 -1.4 -2.4 -0.5
Males 3.74 3.73 3.46 3.04 2.71 3.44 -1.7 -2.7 -0.7
Females 1.35 0.70 1.47 1.31 1.13 0.98 -0.7 -29 1.6
<15 years 0.96 0.30 0.32 0.00 0.30 -7.0 -10.9 -2.9
15-29 2.53 3.27 3.31 2.00 1.33 -2.8 -4.9 -0.6
30-44 2.56 2.39 1.92 1.20 1.41 -2.9 -4.9 -0.9
45-59 2.54 1.20 2.04 3.00 1.53 -22 -4.7 0.3
60-74 2.94 2.00 3.06 1.62 2.14 -0.6 -3.2 2.1
>74 4.28 3.60 3.85 5.73 5.18 2 -0.5 4.7
Overall age-adjusted incidence rate 2.34 1.97 2.09 1.67 1.38 1.86
Males 3.53 3.30 3.06 2.49 2.15 3.04
Females 1.24 0.76 1.13 0.90 0.64 0.72

Abbreviations: APC, annual percentage change; Cl, confidence interval; TSCI, traumatic spinal cord injury.
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Figure 1 Evolution of the age-adjusted incidence rates of TSCI in Galicia (1995-2014).

Table 6 Crude and age-adjusted incidence rates of TSCI in Galicia (1995-2014) caused by traffic accidents and falls

1995 2000 2005 2010 2014 Mean 1995-2014 APC 95% Cl
TSCI caused by traffic accidents
Crude incidence rate 1.25 0.81 1.01 0.64 0.25 0.80 -49 -6.9 -2.7
Age-adjusted incidence rate 1.27 0.76 0.93 0.60 0.24 0.76
TSCI caused by falls
Crude incidence rate 1.14 1.10 1.23 1.32 1.38 1.22 0.9 -0.3 2
Age-adjusted incidence rate 0.96 0.88 0.96 0.90 0.91 0.90

Abbreviations: APC, annual percentage change; Cl, confidence interval; TSCI, traumatic spinal cord inury.

improvement in road infrastructures that took place during the nineties
and to the several interventions carried out to increase road safety during
the past decade in Spain (the entry into force of the point system on
driving licenses in 2006, the reform of the penal code in 2007 and the
implementation of the Road Safety Act in 2011), as well as the use of
prevention campaigns and the greater public awareness. This fact is
consistent with the significant decrease in the number of traffic fatalities
reported in Spain over the study period, with the number of fatalities
having dropped from 5957 in 1998 to 1688 in 2014.22

Additionally, the decline in the number of occupational accidents
was also significant, probably due to the downturn in the construction
sector in our country resulting from the economic crisis.

The mean age of patients with a TSCI in our region (50.20 years) is
greater than that recorded in other European countries and
USA,3182324 presumably due to the greater number of cases of TSCI
caused by falls in elderly patients and to the low incidence of sports-
related injuries, and the practically null occurrence of violent acts,
which are typical injuries in younger patients. Furthermore, mean
patient age was seen to have increased by 10.14 years over the past
years (46.40 vs 56.54) as a result of the decrease in the number of cases
of TSCI caused by traffic accidents (the most common cause of TSCI

in the patients 30 or under treated in our unit) and an increase in
patients over 75 years of age.

The characteristics of the spinal cord injury did not change over the
years of our study, with the ratio of cervical injuries to dorsal and
lumbosacral injuries remaining constant, as well as the different ASIA
grades. The proportion of cervical spinal cord injuries (54.9%)
recorded in our study is similar to that reported in other European
countries and USA.”$2> The most relevant finding of our study was
the significant increase in the number of cases affecting neurological
levels C1-C4 and the decrease in those affecting levels C5—-C8, which
falls in line with the data published in recent studies carried out by
DeVivo and McCaughey,”® and is probably related to the increase in
the number of cases of TSCI resulting from falls in elderly patients,
which are mainly cervical injuries, and to the improved survival rates
in TSCIs affecting upper cervical levels, due to the more immediate
care and the effective coordination between emergency care services.

Study limitations

Although our SCIU is a reference center for the treatment of patients
with acute TSCI, no registry of TSCI patients is available at a regional
level; hence, the incidence rate could have been affected by this fact
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and underestimated due to the number of patients deceased in the
accident site or early in other hospitals, as a result of which they were
never transferred to our center. Furthermore, some cases of incom-
plete TSCI with scarce motor involvement or lesions related to the
cauda equina syndrome without affecting the sphincters could have
remained in rehabilitation facilities without a request for their transfer
to a reference center having been issued.

CONCLUSIONS

The incidence rate of TSCI in our region is moderate compared with
the global incidence rate, having experienced a significant annual
decline over the years of our study, associated with a significant
decrease in the number of traffic accidents.

The most frequent cause of TSCI in our unit was falls, being
responsible for most spinal cord injuries in patients 60 and over,
consequently resulting in a significant increase in mean patient age,
which in our study was greater than that reported in other countries.

In our case, although the affected neurological level and extent of
the spinal cord injury did not change over the years, we did evidence
a significant increase in the number of cases affecting cervical levels
C1-C4.

These epidemiological changes could eventually result in adjust-
ments in the standard model of care for spinal cord injuries in terms
of prevention strategies and resource endowment in our region.
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Abstract

Study design Descriptive retrospective study.

Objectives To analyze risk factors associated with mechanical ventilation (MV) in cases of acute traumatic Cervical Spinal
Cord Injury (tCSCI).

Setting Unidad de Lesionados Medulares, Complejo Hospitalario Universitario A Coruiia, in Galicia (Spain).

Methods The study included patients with tCSCI who were hospitalized between January 2010 and December 2014. The
following variables were analyzed: age, gender, etiology, neurological level, ASIA (American Spinal Injury Association)
grade, associated injuries, injury severity score (ISS), ASIA motor score (AMS) at admission and mortality.

Results A total of 146 patients met the study’s inclusion criteria. The majority were men (74.7%) with mean age of 62.6
(s.d. £ 18.8) years. Sixty patients (41.1%) required MV. Mean age of ventilated vs. non-ventilated patients was 57.3 vs. 65.7.
Men were more likely to require MV than women, ASIA grades A and B were also more likely to need MV than grades C
and D, as well as patients with associated injuries. The AMS of patients receiving MV was lower than that of those who did
not require MV (20.1 vs. 54.3). Moreover, the ISS was higher in patients receiving MV (31.2 vs. 13.4). An AMS <37 and an
ISS > 13 increased the risk of requiring MV by a factor of 11.98 and 7.28, respectively.

Conclusions Isolated factors associated with a greater risk of MV in tCSCI were: age, gender, ASIA grade, ISS and AMS.
However, the only factor with a significant discriminatory ability to determine the need for MV was the AMS at admission.

Introduction cord injuries and the change in their etiology; more casual

falls in elderly patients resulting in incomplete tetraplegia,

In recent years we have witnessed a change in the incidence
and characteristics of traumatic cervical spinal cord injuries
(tCSCI). Owing to the advances in the treatment of spinal
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we have observed an increase in the incidence of incom-
plete tCSCI [1]. Furthermore, there has been an increase in
the number of cases of high level CSCI, which results in a
greater percentage of ventilator-dependent patients. Thus,
according to DeVivo, the incidence of C1-C4 injuries in the
USA has increased from 12.3 to 27.2%, and the number of
ventilator-dependent SCI patients has increased from 1.5%
in the 1970s to 5.4% in the 2000s [2].

CSCI is frequently associated with respiratory failure
within the first days after its onset, with the consequent need
for mechanical ventilation [3-5]. This respiratory failure is
primarily caused by the paralysis of the respiratory muscles,
which leads to a decrease in the patient’s inspiratory capa-
city, the formation of atelectasis and the retention of
secretions owing to the patients’ ineffective coughing [6]. In
addition, the autonomic dysfunction resulting from the
spinal cord injury causes bronchospasm, increased
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secretions and pulmonary edema [4]. All these circum-
stances lead to the need for the premature, and ideally
programmed, use of MV in order to avoid the complications
resulting from the emergency procedure, given that emer-
gency intubation may increase the risk of neurological
damage due to the poor handling of the cervical spine or to
hypoxia [7].

Traditionally, the need for invasive ventilatory assistance
has been associated with the level and extent of the spinal
cord injury [3]. Hence, patients with complete spinal cord
injuries according to the ASIA classification [8], and with
injuries above neurological level C5, would have an
impaired diaphragmatic function and would require
immediate ventilatory support [3, 9]. In contrast, patients
with incomplete spinal cord injuries affecting neurological
level C4 or below, have a lower risk of requiring MV
[5, 10]. However, there is a lack of evidence in the available
literature with regard to the specific factors related to the
need for MV [11].

To identify those risk factors could help clinicians to
apply mechanical ventilation in a programmed and pre-
mature manner to the riskier patients and so to reduce the
incidence of medical complications [12]. Thus, the objec-
tive of our study, beyond developing a prediction model, is
to analyze those risk factors associated with the need for
invasive ventilatory assistance in patients with tCSCL

Methods
Analyzed population

We conducted a retrospective descriptive study of patients
admitted to the Unidad de Lesionados Medulares, Complejo
Hospitalario Universitario de A Corufia (Spain) between
January 2010 and December 2014. This center, which is
located in the north west of Spain, is a reference center for
the treatment of spinal cord injuries and serves a population
of 2,750,000 inhabitants.

The study’s inclusion criteria were: patients with acute
traumatic cervical spinal cord injury admitted to our center
within the first week after injury, age>18 years, and
information on the ASIA exam at admission. A total of 278
patients with a traumatic spinal cord injury were admitted to
our Unit during the study period. Of these, only 146 patients
met our study’s inclusion criteria.

Analyzed data

Relevant data were extracted from the admissions registry
of the Unit and from the patients’ electronic health records.
The following variables were analyzed: age, gender, etiol-
ogy of the injury, neurological level, extent of the injury

according to ASIA impairment scale, associated injuries,
injury severity score (ISS), ASIA motor score on admission
to the Unit and mortality.

International Standards for the neurological classification
of spinal cord injuries according to the ASIA, revised in
2011, were used to assess the affected neurological level
and the extent of the spinal cord injury [8]. For the ASIA
analysis we grouped patients into two groups: complete
motor injuries (grades A and B) and incomplete motor
injuries (grades C and D).

The following were considered associated injuries:
head trauma, facial trauma, chest trauma, other vertebral
fractures, abdominal or pelvic trauma, limb fractures
and other injuries. Furthermore, we used the Injury Severity
Score (ISS) to assess the severity of the injury. The ISS is a
numerical scale used to assess an anatomical injury, and it is
frequently used in the assessment of polytraumatized
patients. It assesses the respiratory, cardiovascular, nervous,
general and external systems, as well as the abdomen-pelvis
and the limbs-pelvic bone. The ISS is calculated by sum-
ming the square of the 3 variables with the highest score in
each of the most severely affected systems, the maximum
score being 75. A score 225 is indicative of severe trauma
to another region in addition to the spine [13].

Statistical analysis

Software SPSS 19.0 was used to analyze the study data. The
data were expressed as means +/— standard deviation or
percentages. Qualitative variables were analyzed with the
Chi-square test or Fisher’s test. T-student’s test was used to
analyze quantitative variables. A p-value <0.05 was con-
sidered to be statistically significant. We first carried out a
univariate analysis to determine which variables were sta-
tistically significant in terms of the risk of requiring MV,
and we later analyzed these variables through logistic
regression. We also used ROC (Receiver Operating Char-
acteristics) curves to measure the discriminatory capacity of
quantitative variables AMS and ISS to predict the risk of the
need for mechanical ventilation, obtaining an optimal cutoff
by calculating the Youden index (=max sensitivity-speci-
ficity-1). The area under the curve (AUC) measures the
discriminatory capacity of the model considering scores
lower than 0.75 have a poor predictive discrimination and
from 0.76 to 1.0 to be indicative of a good/excellent pre-
dictive discrimination.

Ethical and legal aspects
The study and analysis of data were approved by the
Technical Secretariat of the Autonomic Research Ethics

Committee of Galicia, General Secretariat (registry code
2015/155).
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Results

During the study period, a total of 278 patients with an acute
traumatic spinal cord injury were admitted to the Spinal
Cord Injury Unit, of whom 84 and 48 patients were excluded
from the study due to dorsal and lumbosacral spinal cord
injury respectively. A total of 146 patients met the inclusion
criteria. The majority of patients were men (74.7%) with a
mean sample age of 62.6 (s.d. + 18.8) years. The etiology of
the most frequent type of injury was falls (72.8%), followed
by traffic accidents (17.7%) and other traumatic causes,
which included, among others, swimming dives (3.4%), falls
by suicide attempt (4.1%) and occupational accidents (2%).
The SCI was incomplete motor in 64.5% of patients, without
associated lesions in 61% of the cases. The most commonly
affected neurological level was C1-C4 (60%).

In 25 patients the AMS was unknown, the main reason
being sedation of the patient in acute phase. The mean AMS
was 42.9 (s.d.+30.9) and the mean ISS was 20.7 (s.d. +
18.79). A total of 51.4% of the patients had to be admitted
to the Intensive Care Unit (ICU), with the global mortality
rate being of 16.4% (Table 1).

Of all patients included in the study, 60 (41.1%) required
MV. The mean age of these patients requiring MV was
significantly lower than the global mean [57.3 (s.d. + 18.2)
vs. 65.7 (s.d.+18.6) years]. The proportion of men that
required MV was higher than women (45.9 vs. 27%).
Moreover, patients with a SCI with an ASIA grade A or B
were more likely to require MV compared to those with an
ASIA grade C or D (71.4 vs. 27.1%). Also, patients with an
associated injury were also more likely to require MV than
those without associated injuries (52.6 vs. 33.7%) (Table 2).

The mean AMS of patients receiving mechanical venti-
lation was 20.1 (s.d. £20.9), which is a much lower figure
than that obtained for patients who had not required MV
[54.3 (s.d. £28.8)] and for our whole sample [42.9(s.d. =
30.9)]. As for ISS, the mean score obtained for patients who
had received MV was greater than that obtained for those
who hadn’t received it [31.2 (s.d. £19.2)] vs. [13.4 (s.d. =
14.3)] and that of  the global sample
[20.7 (s.d. = 18.7)]. All these results were statistically sig-
nificant (p < 0.05) (Tables 1 and 2).

With regard to the neurological level, the percentage of
mechanical ventilation was similar among the established
levels (C1-C4: 41.7% and C5-C8: 33.9%), thus indicating
that the neurological level is not a significant predictive
factor of the risk of requiring MV in this cohort (p = 0.357)
(Table 2).

The percentage of deaths was higher in the group of
patients who had received mechanical ventilation compared
to those who hadn’t (58.3 vs. 37.7%). However, this dif-
ference in the mortality of both groups was not statistically
significant (p >0.05) (Table 2).

SPRINGER NATURE

When analyzing the variables that had been significant in
the univariate analysis through logistic regression, we found
that the only statistically significant factor for predicting the
need for invasive mechanical ventilation in our study was
the AMS (p <0.001) (Table 3).

Furthermore, we tried to measure the discriminatory
ability of quantitative variables AMS and ISS to predict the
risk of requiring mechanical ventilation, using the ROC
curves. We saw that for an AMS <37, the risk of requiring
MYV increased by a factor of 11.98. Thus, in our study,
56.7% of patients with an AMS <37 required MV com-
pared to only 9.8% of those with an AMS >37 (Fig. 1,
Table 4).

Table 1 Variables studied and their frequency in the global sample

Variables Frecuency
% n
Gender
Male 74.7 109
Female 25.3 37
Mean age +s. 62.6 +
d. 18.8
Etiology
Falls 72.8 107
Traffic 17.7 26
accidents
Other 9.5 13
traumatic
causes
ASIA
A, B 355 49
C,D 64.5 89
Unknown 8
Associated injuries
Yes 39 57
No 61 89
Neurological level
Cl1-C4 60 88
C5-C8 40 58
AMS at 42.9+
admission + s. 30.9
d.
ISS £s.d. 20.7 +
18.7
Admission in ICU
Yes 514 75
No 48.6 71
Exitus
Yes 16.4 24
No 83.6 122

s.d., Standard Deviation; ASIA, American Spinal Injury Association;
AMS, ASIA motor score; ISS, injury severity score; ICU, Intensive
Unit Care
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Table 2 Variables studied in relationship to mechanical ventilation

Mechanical ventilation (%) P-value

Yes No
Gender
Male 459 54.1 p=0.04
Female 27 73
Mean age +s.d. 57.3+18.2 65.7+18.6 p=0.01
Etiology
Falls 32.6 67.4 p=0.194
Traffic accidents 57.1 429
Other traumatic causes 41.7 58.3
ASIA grade
A, B 714 28.6 p<0.001
C, D 27.1 72.9
Associated injuries
Yes 52.6 474
No 33.7 66.3 p=0.023
Neurological level
Cl1-C4 41.7 58.3 p=0.357
C5-C8 339 66.1
AMS at admission+s.d  20.1 £20.9 54.3 £28.8 p<0.001
ISS 31.2+19.2 134+143 p<0.001
Exitus
Yes 583 41.7 p=0.06
No 37.7 62.3

s.d., Standard Deviation; ASIA, American Spinal Injury Association;
AMS, ASIA motor score; ISS, injury severity score

Table 3 Variables included in the logistic regression

P-value Exp (B) 95% CI for Exp (B)
Inferior ~ Superior
Gender 0.106 2.864 0.800 10.257
Age 0.339 0.987 0.960 1.014
AMS 0.000 0.951 0.927 0.975
ISS 0.074 1.031 0.997 1.067
Associated injuries 0.971 0.982 0.355 2.713
ASIA grade 0.291 0.507 0.143 1.791

CI, confidence interval; AMS, ASIA motor score; ISS, injury severity
score

As for the ISS, the cutoff point with the greatest
sensitivity-specificity ratio in the ROC curve was 13. Thus,
in our study, patients with an ISS > 13 on admission to the
Unit had a 7.28-times higher risk of requiring MV, in other
words, 58.8% of patients with an ISS > 13 on their admis-
sion to the Unit required MV vs. only 16.4% of those with
an ISS <13 (Fig. 2, Table 4).
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Fig. 1 ROC curve for ASIA motor score at admission

Table 4 Relationship between ASIA motor score at admission and
Injury Severity Score and the risk of mechanical ventilation

MV OR 95% CI1

No Yes

n (%) n (%) inferior  superior
AMS >37 55 (90.2%) 6 (9.8%)
AMS <37 26 (43.3%) 34 (56.7%) 11.98* 447 32.10
ISS<13 51 (83.6%) 10 (16.4%)
ISS>13 35 (41.2%) 50 (58.8%) 7.28* 3.26 16.27

MYV, mechanical ventilation; OR, Odds Ratio; CI, confidence interval;
AMS, ASIA motor score; 1SS, injury severity score

#p <0.001

Discussion

Cervical spinal cord injuries are frequently associated with
respiratory failure within the first few days of evolution,
with the consequent need for MV. In our study, 41.1% of
patients with an acute cervical spinal cord injury required
MYV. Other authors have published higher percentages:
Claxton et al. 57%, Jones et al. 57.6% [14, 15].
Traditionally, the need for invasive ventilatory assistance
has been associated with the level and extent of the spinal
cord injury [3, 9, 15]. In our study, a univariate analysis
proved that the following factors were related to the need
for MV: gender, age, ASIA grade, existence of associated
injuries, AMS and ISS. We agree with other authors, such
as Song et al. and Claxton et al. [11, 14], that the neuro-
logical level, the complete nature of the injury and the
patient’s age, are predictive factors of the need for MV,
although, in our study, the difference was that lower age at
injury was associated with higher risk of MV. Nevertheless,
the age stratification implemented by some of these authors
started as of the age of 40 years, whereas in our study we
simply carried out a comparison of means. The greater risk
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Fig. 2 ROC curve for Injury Severity Score

in the younger patients of our series may be explained by
the severity of the traumatic injury (ISS 24.5 in patients
aged <60 years vs. ISS 16.6 in patients aged > 60 years).
These results were similar to the Aarabi series, in which
younger patients are at increased risk for respiratory com-
plications, including respiratory failure [16].

In the initial analysis, the gender proved to be a sig-
nificant factor, with the risk of requiring MV being higher in
men, probably owing to the greater incidence of complete
spinal cord injuries among male patients. However, in other
studies analyzing this variable, sex did not seem to be a
significant factor related to respiratory failure [7, 11].

As for the severity of the spinal cord injury, the available
literature considered this factor to be directly related to the
risk of respiratory failure, and, therefore, of the need for
mechanical ventilation [17-19]. In our study, 73.8% of
patients with ASTA grade A required MV, which is a similar
figure to that reported in other series (90% Jones et al. 2015;
74% Velmahos et al. 2003; 77.1% Aarabi et al. 2012;)
[9, 15, 16]. The spinal cord segments C3-C4-C5 are
responsible for innervating the diaphragm, hence, patients
with complete spinal cord injuries according to the ASIA
classification and with neurological levels above C4, would
have an impaired diaphragmatic function and would usually
need immediate ventilatory support. Thus, traditionally, the
affected neurological level in cases of complete CSCI has
been considered a risk factor of the need for MV
[3, 11, 14, 15, 20]. However, in our study, this level was not
a predictive factor of the need for MV. This difference may
be related to the fact that we studied both complete and
incomplete spinal cord injuries, such as Huang et al., who
obtained similar results to ours by comparing neurological
levels above C5 [7].

Associated injuries are risk factors of the need for
mechanical ventilation, a fact proven by the greater ISS in
patients who required MV. In some studies, the existence of
concomitant injuries to the SCI was associated with a

SPRINGER NATURE

greater risk of the need for a tracheostomy or of respiratory
complications [4, 21]. For example, according to Jones et al.
and to Branco et al. an ISS 225 and > 16, respectively, in
incomplete lesions, is a risk factor of the need for a tra-
cheostomy [15, 22].

The ASIA motor score is related to the severity of the
neurological injury, hence, it seems logical to think that the
lower motor score on admission, the greater the risk of
requiring ventilatory support. In our series, the AMS proved
to be a significant risk factor of the need for MV, as those
patients who received MV had a much lower AMS than
those who did not require invasive ventilatory support.
Furthermore, this factor proved to be the only significant
variable in the logistic regression analysis. We did not find
studies that directly correlated the AMS with the risk of
needing MV, but we did find it described as a risk factor of
the need for prolonged MV [12], of the onset of respiratory
complications and of the need for a tracheostomy. In fact,
according to Aarabi [16]: “an AMS <25 increases the risk
of onset of respiratory complications by nine-fold compared
to patients with a motor score > 50”. Similarly, in the series
conducted by Leelapattana et al. [21], those patients who
required a tracheostomy had an AMS of 22 vs. the AMS of
39 of those who did not need it.

Study limitations

Our study constitutes an observational retrospective study,
therefore the information which allows us to determine the
presence or absence of a condition may be missing on
recorded inaccurately. Moreover, the study was designed to
identify likely predictors, but not necessarily a causal rela-
tionship. The study is also limited by the relatively small
amount of patients.

Conclusions

In our study, CSCI were associated with a high risk of
requiring MV. Isolated factors associated with a greater risk
of requiring mechanical ventilation in our population of
cervical spinal cord injuries were: age, sex, ASIA grade,
ISS and AMS. However, the only factor which, owing to its
greater discriminatory capacity, can assist in determining
the need for elective mechanical ventilation in these
patients, is the AMS. This suggests that preserving motor
function might decrease the risk of MV in cases of cervical
spinal cord injury.

Data archiving

All relevant data are within this manuscript and raw data are
archived by the authors.
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Epidemiology of traumatic spinal cord injury in
childhood and adolescence in Galicia, Spain:
report of the last 26-years.
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Objective: To analyze the characteristics of traumatic spinal cord injury in children of Galicia (Spain).

Design: Descriptive and retrospective study.

Methods: Data extracted from the internal registry of the Spinal Cord Injury Unit and the patient’s medical records,
between March 1988 and December 2014. Inclusion criteria: patients aged < 17 years with a traumatic spinal
cord injury.

Outcome measures: Total patients, percentages, incidence, ASIA scale results and improvement.

Results: A total of 68 patients were included. The incidence was 5.6 cases/ 1,000,000 inhabitants/year.

The mean age was 14.4 years (median: 16). Only 25% were younger than 15. Male patients accounted for
73.5% of the total.

The main cause were traffic accidents (60.3%; n = 41), being higher (77.8%) in children < 10 years. Other
etiologies included falls (19.1%), diving accidents (16.2%) and other causes (4.4%).

Eleven patients (16.2%) had injuries classified as SCIWORA, 8 (72.7%) of them aged < 10 years. The mean

age of the SCIWORA group was 7.5 years versus 15.7 years in the non-SCIWORA group (P < 0.001). Half (50%)
of these patients had a complete spinal cord injury and, of these, 64.6% were paraplegic.
Conclusions: Traumatic spinal cord injuries are rare in children, and most cases occur between 15 and 17 years.
Unlike in adults, SCls in children mostly involve the thoracic spine. Most patients aged < 10 years have
SCIWORA. The most common etiology continues to be traffic accidents, although sports accidents prevalil
among adolescent patients.

Keywords: spinal cord injury, children, pediatric, SCIWORA, etiology

Introduction

Traumatic spinal cord injury (tSCI) is a rare entity in the
pediatric population, with a very low incidence as com-
pared to the adult population. Its prevalence has gradu-
ally dropped in recent years.! Nevertheless, SCI in the
pediatric population continues to be a condition that
must be taken into account, and which warrants the
need for health professionals to demonstrate specific
knowledge and apply special prevention strategies.

The characteristics of these injuries in pediatric
patients differ from those of adult ones owing to the
immaturity of virtually all their systems, which is of par-
ticular importance in the case of the osteoligamentous
structures of the vertebral column. Thus, in SCI patients
aged < 10 years, the mobility of the first three vertebrae
rotating around the C2-C3 axis is greater, the head is
proportionally larger in size and the atlanto-occipital
joint is less stable, as the occipital condyles are smaller
and the C1-C2 joints more horizontal. As a result,
Correspondence to: Eva Canosa Hermida, Complexo Hospitalario SCIs in this age group have certain peculiarities. For
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abnormalities (SCIWORA) are more common in the
pediatric population due to the greater elasticity of the
bone tissue, which reduces the likelihood of fractures,
but, in turn, leaves the marrow more exposed to external
aggressions. Another typical spinal condition is the
upper cervical spinal cord injury (C1-C3) secondary to
the greater mobility of the occipitovertebral joints and
high vertebral joints.

The mechanical resistance of the tissues that support
the spine increases gradually between the ages of 8
and 10. The vertebral, muscle-ligament and disc mor-
phology becomes progressively more similar to that of
adults, and the spinal injury patterns tend to lie some-
where between that of adults and that of small children.

In this study we examined the incidence of pediatric
SCI in our region between 1988 and 2014. Furthermore,
we analyzed the characteristics of the injury, its etiological
and sociodemographic factors, and information on its
evolution during the initial rehabilitation stages.

Methods

The study was carried out in the Unidad de Lesionados
Medulares of the Complexo Hospitalario Universitario
de A Corunia, a leading center for the treatment of
spinal cord injuries in Galicia (northwestern Spain),
which boasts a population of approximately 2,750,000
inhabitants.

A retrospective descriptive study was conducted from
March 1988 to December 31, 2014. Relevant data were
extracted both from the admissions registry of the SCIU
and the patients’ electronic health records. Our inclusion
criteria were: 1) acute SCI and 2) age < 17 years at the
time of onset of the injury. We chose to study patients
up to the age of 17 years owing to the great variability
in terms of age that we observed in the different
studies consulted, as this allowed us to analyze a
greater number of cases, and, consequently, to achieve
greater significance in each variable.

Patients with a SCI of medical etiology and without a
neurological injury on their admission to the SCIU were
excluded from our study.

Only events related to the patients’ first admission to
our unit were recorded, regardless of their duration. We
also included patients who had initially been treated at
other hospitals, as long as the primary transfer had been
made to our hospital. In these cases, we also recorded
any event that had taken place in the referring hospital.

The following variables were collected: age at the time
of onset of the injury, sex, cause of the injury, date of the
injury, level of the injury, ASIA (American Spinal Injury
Association) grade, vertebral injury, associated injuries,
treatment administered, clinical evolution according to
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the ASIA classification, high functionality, mean hospi-
tal stay, admission to the ICU and mortality.

Spinal cord injuries were assessed using the inter-
national standards for the neurological classification of
SClIs according to the ASIA scale, revised in 2011 by
Kirshblum ez al.? Spinal cord injury levels were categor-
ized into upper cervical (C1-C3), lower cervical (C4-CS),
thoracic and lumbosacral.

To test other specific aspects, we decided to divide our
patient sample into two groups: patients aged < 10
years and patients aged > 10 years. This is due to the
fact that, in general, an optimal osteoligamentous matu-
ration ensuring greater stability of the spine is reached
between the ages of 8 and 10, hence, the results of
certain aspects related to the characteristics of each
injury may differ considerably between both age groups.

All data obtained were organized and analyzed with
the IBM SPSS Statistics software (version 19), and the
incidence tables were created with the Libreoffice
version of Excel. A descriptive study was carried out
to analyze the study variables. Variables with a
normal distribution were expressed as means with a
standard deviation and the rest were represented as
medians and percentiles.

Incidence rates were calculated annually using esti-
mates of the Galician population on the first of
January of each year, segregated by age, based on data
extracted from the Statistics Institute of Galicia
(Instituto Galego de Estadistica).> According to its
records, the mean annual population for the selected
age group (< 17 years) dropped from 670,000 in 1988
to 390,000 on 1 January 2015. Hence, the demographic
decline was important, this being the reason why our
incidence analyses were carried out on an annual basis.

The data used were treated in accordance with the
guidelines of the Hospital’s Ethics Committee, comply-
ing with Spanish Organic Law 15/1999, dated
December 13, on the Protection of Personal Data. The
study was approved by the Autonomic Research Ethics
Committee of Galicia (registration code 2015/155).

Results

Age and sex

A total of 68 patients met our inclusion criteria, 50 being
male patients and 18 female patients (ratio 2.8:1), with a
mean age of 14.4 + 3.6 years and a median age of 16
years (age range: 0-17). Only 25% (n=17) of the
patients were younger than 15 years; which is considered
to be a pediatric age by the Spanish Health System, and
the remaining 75% (n = 51) were patients aged 15 to 17
years.
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Incidence

The mean annual incidence of SCI was 5.27/1,000,000
inhabitants/year. However, after exclusively analyzing
patients under the age of 15, this incidence rate
dropped to 1.32/1,000,000 inhabitants/year.

Taking the figures obtained by Montoto-Marqués A
et al.* as a reference, we observed that, since January 1995
(date in which his case series began), patients under the
age of 17 have accounted for 3.5% of the total number of
cases of SCI recorded in our region, and those under the
age of 15 have only represented 0.9% of such total.

(Fig. 1) shows these annual figures, proving that the
incidence of SCI in this population has dropped over
the last few years. The annual percentage change (APC)
was -2.93, which translates into a downward trend,
although this value was not statistically significant.

As in the case of adults, most injuries (41.2%; n = 28)
occurred during the summer months, particularly in
August, when 25% of the injuries were recorded (n =
17). In contrast, fewer cases were recorded during the
winter months (14.7%; n = 10). The most frequent day
of onset of the SCI was Sunday (29.4%; n = 20), with
fewer cases having been recorded mid-week; on a
Tuesday, Wednesday or Thursday (8.8%; n = 6, each).

Etiology

The spinal cord injuries were categorized into 4 different

groups based on their etiology (Fig. 2):
— The most common injuries were those resulting from
traffic accidents, accounting for 60.3% (n=41) of
cases and being the most frequent type of etiology
both by sex and by age group. After grouping the injuries
into subcategories, we recorded 19 car accidents (all

cases, except for one, were children aged > 10 years),
10 motorcycle accidents (all drivers over the age of 15,
except for a younger child who travelled as a passenger),
7 bicycle accidents (children over the age of 10 in all
cases) and 5 vehicle-pedestrian collisions (all patients
aged < 10 years).

— The second most common type of injuries were those
resulting from falls, accounting for 19.1% of cases (n =
13). This group included 2 females aged 15 and 17
years, respectively, who had jumped from a height as
an act of self-harm. All other cases resulted from acci-
dental falls, with a sex ratio of 1:1.

— Diving accidents represented 16.2% of cases (n = 11),
all of them being recorded in males between the ages
of 14 and 17.

— The last group, classified as other traumatic causes,
was comprised by 3 individual cases (4.4%).

Characteristics of the injury

An analysis of the levels of the spinal injury revealed
that 36.7% of the patients had quadriplegia and 63.3%
had paraplegia, which, in turn, could be subdivided
into 44.1% of cases of thoracic injuries and 16.2%
cases of lumbosacral ones.

The neurological level of the injuries could only be
determined in 63 of the 68 cases. Most injuries
involved C5 neurological level, with a total of 8 chil-
dren (13.8%) over the age of 12 having such level
affected. This level was followed in frequency by C4
(10.3%; n = 6), and by thoracic levels T10 and T12
(8.6%; n =5, each).

The tSCI of 66 of the total of 68 patients could be
classified on their admission to the hospital according

CINumber of patients

TRl ReR
- = 0 @

Vot
Wt
2o
Vot
VoL

Figure 1. Annual distribution of traumatic spinal cord injury in the pediatric population.
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Figure 2. Distribution of traumatic spinal cord injury in the pediatric population by etiology

to the ASIA scale (Fig. 3), with 50% of cases corre-
sponding to complete spinal cord injuries (ASIA A).

In addition, an age-structured analysis (Table 1)
revealed that in the group of patients aged < 10 years,
made up of 9 patients, 77.8% (n = 6) of them had com-
plete injuries and 33.3% (n = 3) had tetraplegia. Two of
these 3 cases of tetraplegia involved upper cervical levels
(C1-C3), with such type of lesion only having been
recorded in this age group. In contrast, in the group of
patients aged > 10 years, including a total of 59 cases,
44.1% (n =26) of them had a complete SCI and
37.3% (n = 22) had tetraplegia.

A total of 11 cases of SCIWORA were recorded
(16.7% of the total), 8 of them corresponding to the
group of patients aged < 10 years, with 7 cases being
complete SCIs. Only 3 cases of SCIWORA were
recorded in the group of patients aged > 10 years, all
of them being incomplete SCIs (ASIA C and D).

NASIAA
"ASIAB

Figure 3. Distribution of ASIA impairment scales.

i
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Classified according to the level of the injury, 7 of the
SCIWORAs were thoracic, 3 were cervical and 1 was
lumbosacral. Also, traffic accidents and falls were the
most common etiologies.

Fifty-seven out of the total of 68 patients (83.8%), all
over the age of 10, had vertebral bone injuries, of which
64.9% (n = 37) were treated with surgery.

Associated injuries were observed in 55.9% (n = 37)
of the patients, with 56.7% of these cases involving
several neurological levels. The most frequent associated
injuries were chest injuries (n = 19), traumas to the
limbs (n = 16) and head traumas (n = 14).

Clinical evolution and functionality
To assess the clinical evolution of our patients during
their stay at the hospital, we analyzed their functional
status according to the ASIA classification through peri-
odic evaluations. As a result, we were able to record data
from 58 of the total number of patients. A change of cat-
egory was recorded in 43.1% (n = 25) of cases (Table 2).
At discharge, 23 patients needed a wheelchair, 29 were
able to walk in a community setting with or without the
need for orthotics and 13 were capable of walking around
their house but needed a wheelchair when leaving it.
Mean hospital stay was 123.5 + 89.9 days, with a
median of 111 days (range: 2-418).
Also, 41.2% (n = 28) of the patients had to be
admitted to the ICU at some point of their hospital stay.
Regarding the hospital mortality of tSCI in our study
population, two patients of our sample passed away.

Discussion
Several studies on pediatric spinal cord injuries have
been published in recent years. However, the variety in
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Table 1. ASIA impairment scale by age group.

0-10 years Paraplegias ASIA A
(n=29) (n=6) 5
Tetraplegias ASIA A
(n=3) 2
Total 7
11-17 years Paraplegias ASIA A
(n =59) (n=36) 19
Tetraplegias ASIA A
(n=22) 7
Unknown ASIA A
(n=1) 0
Total 26

ASIA B ASIAC ASIAD Lost
0 0 1 0
ASIA B ASIAC ASIAD Lost
0 0 0 1
0 0 1 1
ASIA B ASIAC ASIAD Lost
6 7 4 0
ASIA B ASIAC ASIAD Lost
4 2 9 0
ASIA B ASIAC ASIAD Lost
0 0 0 1
10 9 13 0

terms of their inclusion and exclusion criteria makes it
difficult to compare them and obtain well-founded con-
clusions. Even so, they all agree on the low incidence of
this type of injury in the pediatric population as com-
pared to the adult one. The most recent scientific
papers (Table 3) report a significantly lower incidence
of pediatric injuries as compared to adult ones, which,
as demonstrated by the study published by Lee et al.’
in 2011, is in no case lower than 10 patients/1,000,000
inhabitants/year, thus supporting the data obtained in
our sample.

According to data from the Spanish Society for
Children’s Rehabilitation (Sociedad Espariola de
Rehabilitacion Infantil [SERI]), pediatric spinal cord
injuries (015 years) only account for 4% of the total
number of spinal cord injuries recorded in our
country.® In our case series, the percentage recorded
for this age group was lower than 1%, with a mean
annual incidence of 5.27/1,000,000 inhabitants/year,
of which only 1.32/1,000,000 inhabitants/year corre-
sponded to patients under the age of 15. Furthermore,
we observed that the incidence of pediatric tSCI has
dropped in recent years, although the annual percentage
of change is not statistically significant. This downward

Table 2. Evolution of the traumatic spinal cord injury in the
pediatric patients during the hospitalization.

ASIA A ASIAB ASIAC ASIAD
at at at at
admission admission admission admission

ASIA A 23 0 0 0
final
ASIA B 5 6 0 0
final
ASIA C 1 1 2 0
final
ASIA D 0 1 5 2
final
ASIA E 0 2 0 10
final

Total: 58  With neurologic recovery: Without neurologic
33 recovery: 25

trend is probably related to the decline in the most fre-
quent cause of these injuries; traffic accidents, which
may also be responsible for the overall decrease in the
number of cases of tSCI, as proved by recently published
epidemiological data on tSCI in our region.* This
decline seems to be related to the improvements in
road safety and the awareness campaigns that have
recently been implemented in our country.

After consulting the reference literature and the litera-
ture published to date, we observed that the highest per-
centages usually correspond to elderly age groups,
although a smaller peak was also observed during the
first few years of life.” Compared with other studies,
our case series revealed an even higher incidence rate
in the adolescent age group, with 75% of our study
sample being comprised by teenage patients between
the ages of 15 and 17.5°1°

In terms of sex, male patients seemed to prevail over
female ones both in our study and in those reviewed as
references (Table 3). In fact, the percentage of male

Table 3. Comparison of revised articles about traumatic spinal
cord injury in children

De la Canosa-
Augutis, Kim, Cruz, Hermida,
Sweden® USA® Spain'° Spain
Age 0-15 0-18 2-18 0-17
Number 37 275 48 68
Incidence 2,4 - - 527
(cases/
1,000,000
children/year)
Sex ratio (M:F) 1.04:1 1.4:1 1.09:1 2.78:1
Cause -
Traffic 43.2% 53% 50%
Sport 32.4% 28% 26.5%
Falls 16.2% 13% 19.1%
ASIA A 17 (45.9%) - - 34 (50%)
Tetraplegia 16 88 15 26
Paraplegia 21 155 23 42

* Includes Bone injury without spinal cord injury
** Includes non traumatic spinal cord injury

The Journal of Spinal Cord Medicine 2017



Downloaded by [Antonio Montoto-Marqués] at 08:50 23 October 2017

patients in our sample was much higher than that
reported by other authors. Nevertheless, our sex ratio
was still lower than that observed in the adult popu-
lation (2.8:1 in children vs. 3.2:1 in adults in our
region,* and 3.8:1 in the US'"). However, these percen-
tages seemed to become increasingly similar at younger
ages, in such a way that the sex ratio in patients aged >
10 years was 3.1:1 and in those aged < 10 years it was
4:3, a trend that has also been reported in other
reviews.'>!> A possible explanation for this is the exist-
ence of certain risk behaviors that, in general, tend to be
associated with males. Thus, for example, in our study
we did not record any cases of females with a SCI result-
ing from a motorcycle or diving accident.

The etiology of our cases coincided with that
described in the revised literature (Table 3). The most
frequent causes of the injuries, both globally and by
age and sex group, were traffic accidents, and, within
this etiological group, car accidents. In our case series
we also included bicycle accidents in this etiological
group, unlike in the case of the reference studies,
which established a specific category for sports accidents
encompassing both bicycle accidents and diving ones.
As a result, our figures regarding SCIs resulting from
traffic accidents were slightly higher than those reported
in other case series. If we would have created a group of
injuries resulting from sports accidents with the same
characteristics, it would have become the second most
frequent etiological group, with an incidence of 26.5%
(n = 18), nearing that of traffic accidents, whose percen-
tage would have dropped to 50% (n = 34).

Half (50%) of our patients were diagnosed with a
complete spinal cord injury during their initial physical
exam, a similar percentage to that reported in adult
case series. However, our figures differ from those
reported in other studies involving the pediatric popu-
lation (Table 3), in which the percentage of complete
spinal cord injuries was higher.”!° Nevertheless, this
value could have been influenced by the high mean age
of our group of patients, in such a way that if we had
only analyzed patients aged < 10 years, this percentage
would have increased to 77.8%, which is similar to the
incidence reported in other case series of pediatric tSCI.

The percentages of quadriplegia and paraplegia
obtained in our study are consistent with those reported
in the available literature, with cases of paraplegia being
much more frequent,” as opposed to the percentages
obtained in adult samples, which seem to be much
more even (53% quadriplegias and 47% paraplegias, in
our health sector).* In our study, only 33.3% of the
patients aged < 10 years had quadriplegia, although
this percentage increased to 37.3% in patients over the
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age of 10, thus proving the existence of a directly pro-
portional relationship between the injury and the
patients’ age, as reported in other studies.® '°

We could not find a clear prevalence in the available
literature in terms of the level of the injury. Although
the incidence of lumbar injuries is always lower, the per-
centage of thoracic and cervical injuries varies signifi-
cantly, one injury being more prevalent than the other
depending on the case series analyzed. In our study,
thoracic injuries prevailed over the rest, however, this
runs counter to other reports, in which cervical injuries
were more common (66.1%)"*.

Both older and recent articles report a certain tendency
for underage patients to experience upper cervical spinal
cord injuries (Cl- C3).">" In our sample, only two
patients had this type of lesion, both of them age < 10 (0
and 8). The biomechanical and anatomic features of the
immature pediatric cervical spine may explain the preva-
lence of upper cervical spine injuries in younger children.

Also, in our study we recorded a total of 16.1% cases
of SCIWORA, a figure which far exceeds that reported
in other studies (6%)°, with 72.7% of these cases corre-
sponding to patients aged < 10 years. In our study,
89% (8 out of 9) of the patients included in the
SCIWORA group had this type of injury, a much
higher percentage than that reported in the reference lit-
erature (60%)’.

Out of all the studies consulted, only the one con-
ducted by Kim ez al.® provided information on the sur-
gical treatment of the vertebral bone lesion (14%),
although the results of this study were not comparable
with ours, owing to the fact that this author also
included patients with bone injuries not involving the
spinal cord, which explains why our percentage is
much higher. In our case, more than half of the patients
(52.9%) underwent surgery.

Overall mortality resulting from pediatric tSCI is low
in all cases, having been of only 2.94% in our case series,
which falls within the normal range and is lower than in
the case of adult patients.

Conclusions

— SClIs are rare in pediatric patients.

— The incidence of this entity has dropped in recent
years, probably as a result of the decrease in the
number of traffic accidents.

— There is a clear relationship between the age of the
patient and the etiology of the injury, with diving and
motorcycle accidents being the most common type of
injury in teenagers. Likewise, the type of etiology also
seems to be correlated with the patients’ sex, with
traffic and diving accidents being more frequent in
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male patients and falls being the most common cause of
the injury in the case of female ones.

— SCIWORASs are very frequent and mainly occur in
younger patients (< 10 years).

— There is a greater incidence of paraplegia and complete
spinal cord injuries at younger ages.
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