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Lo que no se define no se puede medir.
Lo que no se mide, no se puede mejorar.

Lo que no se mejora, se degrada siempre.

William Thomson Kelvin (1824 — 1907)
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RESUMEN

Antecedentes y justificacion

La lesion medular aguda traumatica (LMAT) es un problema neuroldgico devastador
CUyo manejo requiere recursos sanitarios importantes y una accion coordinada y
multidisciplinar. Estudios publicados en los ultimos afios describen cambios en la
epidemiologia de la LMAT, caracterizados por una disminucidén global de su inciden-
cia y un aumento en el nimero de lesiones relacionadas con caidas en pacientes
de edad avanzada. Los pacientes con LMAT por encima de T6 constituyen un grupo
mas homogéneo, con mayor riesgo de disfuncion de érganos e infeccion que pueden
condicionar su prondstico y a menudo requieren ingreso en Unidades de Cuidados
Intensivos (UCI). El Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) score es uno de los
sistemas de puntuacion de disfuncién de drganos mas comunmente aplicados en
UCI. Su interés prondstico ha sido documentado en otras poblaciones de pacientes
criticos, sin embargo, no ha sido validado en pacientes con LMAT que requieren in-
greso en UCI.

Por lo tanto, conocer el impacto de la disfuncidén de drganos en la mortalidad y la
estancia de pacientes con LMAT por encima de T6 permitiria definir una variable de
mejoray validar el SOFA como herramienta prondstica en pacientes con LMAT en UCI.
Aclarar las variables que determinan la estancia en UCI puede resolver incertidum-
bres a los sanitarios, pacientes y sus familias.

Por otra parte, las largas estancias en UCI estdn aumentando, y la literatura muestra
resultados divergentes sobre su impacto en el prondstico, especialmente en pacien-
tes con lesiones traumaticas graves. En nuestro conocimiento, ningun trabajo ana-
liza particularmente las expectativas en términos de supervivencia de la poblacion
de pacientes que ingresan por LMAT por encima de T6 que requieren una estancia
prolongada en UCI.

Objetivos

« Describir las caracteristicas y los cambios epidemioldgicos de los pacientes con
LMAT por encima de T6 que ingresaron en UCI del Complexo Hospitalario
Universitario de A Corufia (CHUAC) en el periodo 1998 - 2017.

« Describir, en estos pacientes, la incidencia de disfuncion de drganos a través de
la escala SOFA y estudiar su impacto prondstico.
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« Identificar factores asociados al tiempo de estancia en UCI en esta poblacidn,
caracterizar al subgrupo de pacientes con una estancia prolongaday
determinar su prondstico tras el alta.

Metodologia

Se realizd un estudio observacional retrospectivo de todos los pacientes ingresados
por LMAT por encima de T6 en la UCI del CHUAC desde el 1 de enero de 1998 hasta el
31 de diciembre de 2017 (n = 241). Se dividid, para el analisis, el tiempo de estudio en
tres periodos, 1998 - 2005, 2006 - 2011y 2012 - 2017.

De cada paciente se recopilé informacidn relativa a variables demograficas, comor-
bilidad, variables relacionadas con la lesidn, la gravedad y soporte de drganos, trata-
miento recibido, incidencia de infecciones, estancia en UCI, y estancia y mortalidad
intrahospitalaria. El estudio se realizé con la aprobacién del Comité de Etica de la
Investigacion de A Coruia - Ferrol (cédigo: 2019/622).

Resultados
La presente tesis compendia cuatro estudios:

- Estudio I. El objetivo del trabajo fue confirmar la hipotesis de un cambio demo-
grafico y de la lesidn descrito en otras poblaciones y por otros autores, y evaluar
su impacto en la utilizacién de recursos en UCI y en la mortalidad, para detectar
posibles &mbitos de mejora en el manejo multidisciplinar de pacientes con LMAT
por encima de T6. Se observo que la edad media ha aumentado (49 vs. 51 vs. 57
afios, p = 0,046) y el indice de Charlson fue mayor en el Ultimo periodo de estudio
(media 1,9 +2,2 p<0,01). La causa mas frecuente de lesion fueron las caidas, y su
porcentaje aumentd a lo largo de los afios (30,0 % vs. 42,2 % vs. 47,4 %). El grado
AIS A fue el mas frecuente a lo largo del tiempo. Hubo un incremento significativo
del APACHE Il (mediana 9 vs. 10 vs. 15; p < 0,01), registrandose mayor utilizacidn
de aminas en el Ultimo periodo (58,3 % vs. 62,7 % Vvs. 87,8 %, p < 0,01), y un uso mas
restrictivo de fluidoterapia, ventilacion mecanica no invasiva (VMNI) y corticoi-
des. Se observd un incremento significativo de la bacteriemia relacionada con
catéter (BRC) y de las Ulceras por presion (UPP) hasta 17,3 % en el Ultimo periodo.
A su vez, se constatd una disminucion progresiva de la estancia en UCI (mediana
26,0 vs. 23,0 vs. 18,5; p = 0,001), sin diferencias significativas en la mortalidad
intraUCI ni hospitalaria (12,4 % y 23,7 % respectivamente).

- Estudio Il. El objetivo del trabajo fue evaluar si la disfuncion de 6rganos al ingreso
y en el dia 4 en pacientes con LMAT por encima de T6, medida a través del SOFA
score, se asocia con la mortalidad, teniendo en cuenta variables prondsticas de-
mograficas (edad, sexo), relacionadas con la lesion (AIS, nivel de lesidn, Injury
Severity Score [ISS]) y el manejo (fluidoterapia inicial). Los resultados mostraron
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diferencias significativas entre los pacientes fallecidos y no fallecidos en la edad,
indice de Charlson, Glasgow al ingreso, APACHE I, SOFA dia O, SOFA dia 4 y delta
SOFA 4 - 0 (ASOFA 4 - 0). El anélisis multivariante sefalé como variables predicto-
ras independientes de la mortalidad intraUCI la edad (OR = 1,05; 95 % IC: 1,01 -
1,08), SOFAdia 0 (OR=1,42; 95%1C:1,13-1,78), ASOFA4 -0 (OR=1,53;95%IC: 1,25
-1,87) y el balance de liquidos al cuarto dia (OR =1,16; 95 % IC: 1,00 - 1,35). Asi, se
observd que un tercio de los pacientes > 80 afios fallecieron y sélo el 3,39 % de los
= 35 afios; la mortalidad aumentd de un 5,71 % entre los pacientes con un SOFA
dia 0 =0 -4 puntos a un 27,78 % entre los pacientes con SOFA = 10 en ese mismo
momento. Durante la fase de reanimacion, la mortalidad se incrementd a mayor
ASOFA, pasando de un 6,45 % en los pacientes con un ASOFA (4-0)=0aun 80 %
en los pacientes con un ASOFA (4 - 0) = 6. El componente cardiovascular del SOFA
es el que mayor capacidad discriminante demostrd. Se observd una distribucion
trifasica para el balance de liquidos al cuarto dia, con un incremento inicial de la
mortalidad del 7,27 % para balance < 2,5 L, seguido de un descenso de mortalidad
hasta 4,84 % paraelrango 2,5—5 L, incrementandose considerablemente a partir
de los 5 L de balance positivo.

- Estudio Ill. El objetivo de este trabajo fue caracterizar a los pacientes con LMAT
por encima de T6 que permanecieron = 30 dias en UCI, y su mortalidad al afio, en
comparacion con pacientes de < 30 dias de estancia. Un 29,4 % de los pacientes
permanecieron ingresados = 30 dias en UCI (mediana = 40 dias), suponiendo el
53,4 % de los dias de estancia generados por todos los pacientes. Aquellos con
estancia = 30 dias presentaron en mayor porcentaje lesiones en grado AIS A, con
menor indice motor (IM), mayor SOFA, mayor frecuencia de ventilacién mecdnica
invasiva (VMI) y duracion de ésta, tragueostomia en mayor porcentaje, asi como
mayor balance de fluidos al 4° dia, demora en los tiempos hasta la cirugia y fre-
cuencia de infeccion nosocomial. La estancia = 30 dias no resultd ser un factor
independiente de mortalidad (supervivencia a 1 afio: 88,5 % vs. 88,1 %) (HR ajus-
tado = 0,80; p = 0,699). Como variables predictoras de mortalidad al afo del alta
de UCI se determinaron la gravedad al ingreso segun escala APACHE Il (HR = 1,18)
y el IM (HR = 0,97). Entre los pacientes que precisaron VMI, el tiempo de soporte
respiratorio se asocié también a mayor mortalidad (HR = 1,01).

- Estudio IV. Teniendo en cuenta variables socio-demogréficas, relacionadas conla
lesion, la disfuncion de drganos, el tratamiento y las complicaciones infecciosas,
el objetivo de este estudio fue identificar factores independientes asociados al
tiempo de estancia en UCI, utilizando una metodologia apropiada, en una pobla-
cién de pacientes con LMAT por encima de T6 que ingresaron en UCI en un perio-
do de 20 afios. Un total de n = 211 pacientes (87,5 %) fueron dados de alta vivos
(mediana de estancia en UCI = 23 dias) y 30 (12,4 %) fallecieron en la UCI (mediana
de estancia en UCI = 11 dias). En el andlisis multivariante ajustando por variables
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de ingreso, un mayor IM (sHR =1,01) y menor score SOFA (sHR = 0,93) se asociaron
significativamente con ser dado de alta vivo acortando la estancia en UCI. Al
ajustar por las variables del cuarto dia de ingreso en UCI, un mayor IM (sHR =1,01),
un score SOFA mas bajo (sHR = 0,82) y un menor balance de fluidos al cuarto dia
(sHR = 0,95) se asociaron con una menor estancia en UCI. El andlisis de regresion
de Cox también mostré que un nivel neuroldgico C5 - C8 resulto, de forma signi-
ficativa, estar asociado a estancias en UCI mas prolongadas (HR = 0,64). La infec-
cién nosocomial ocurrié en una mediana de 7 dias después del ingreso en UCI, en
n =156 (64,7 %) pacientes. La mediana de estancia en UCI| para pacientes cony sin
infeccion fue de 26 y 7 dias, respectivamente. En el andlisis multivariante, la in-
feccion se asocio significativamente con una mayor duracion de la estancia, tan-
to al ajustar por variables al ingreso en UCI (aSHR = 0,62; IC 95 % = 0,50 - 0,77)
como por variables al 4.° dia (aHR = 0,65; IC 95 % = 0,52 - 0,80).

Conclusiones

Los resultados obtenidos en los estudios que constituyen esta tesis doctoral han per-
mitido un conocimiento detallado de la epidemiologia de los pacientes con LMAT por
encima de T6, observando un cambio epidemiolégico hacia un perfil de mayor edad,
con mayor comorbilidad y mayor gravedad al ingreso medida por APACHE II. A pesar
de estos cambios, la estancia en UCI se ha reducido significativamente sin incre-
mentos en la mortalidad. Entre los principales hallazgos encontrados se destaca la
utilidad del SOFA score para evaluar la disfuncidn de érganos en pacientes con LMAT
por encima de T6. Después de ajustar por variables convencionales, la disfuncion
de dérganos al ingreso y los cambios en la funcién de érganos entre el dia 4y el dia 0
(ASOFA 4 - 0) asi como el balance de liquidos al 4° dia se asociaron independiente-
mente con la mortalidad. Adema3s, este es el primer estudio que pretende indagar en
la evolucidn en términos de mortalidad de pacientes con LMAT por encima de T6 con
estancia en UCI prolongada. Los resultados ponen de manifiesto que existe un eleva-
do porcentaje de pacientes que requieren una estancia en UCI = 30 dias (tres de cada
diez pacientes). Sin embargo, la estancia = 30 dias no se relaciond con la mortalidad
a 1afo tras el alta de UCI, asocidndose la mortalidad con el IM, la gravedad al ingreso
en UCI (APACHE II) y un mayor tiempo en VMI. En pacientes con LMAT por encima de
T6 hemos observado que los factores asociados a la estancia en UCI son un menor
IM, nivel de la lesidn C5 - C8, valores mas altos de SOFA dia 4, un balance de liquidos
al cuarto dia mas positivo y la presencia de infeccién.
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RESUMEN BREVE

Objetivos: Caracterizar los pacientes que ingresan en la Unidad de Cuidados Inten-
sivos (UCI) con lesidon medular aguda traumatica (LMAT) por encima de T6, su morta-
lidad y estancia, y el valor prondstico de la escala SOFA.

Métodos: Estudio observacional retrospectivo de pacientes con LMAT por encima de
T6 ingresados en la UCI del Complexo Hospitalario Universitario de A Corufia en 1998
-2017 (n = 241).

Resultados: La edad, el indice de Charlson y el APACHE Il al ingreso aumentaron en
el periodo estudiado, disminuyendo la estancia en UCI. No hubo cambios en la mor-
talidad intraUCI (12,4 %) ni hospitalaria (23,7 %).

Las variables predictoras de mortalidad intra-UCI fueron edad (OR = 1,05), SOFA dia
0 (OR =1,42), ASOFA 4 -0 (OR =1,53) y el balance de liquidos al cuarto dia (OR = 1,16).

Un 29,4 % permanecieron ingresados = 30 dias en UCI, no asociandose la estancia
prolongada a mayor mortalidad post-alta (HR = 0,80; p = 0,699). Mayor indice motor
(sHR =1,01), menor SOFA (sHR = 0,82), menor balance de fluidos al cuarto dia (sHR =
0,95) y la ausencia de infeccion se asociaron con menor estancia en UCI.

Conclusiones: Se constata un cambio epidemioldgico, y el impacto de la disfuncidn
de érganos y el balance de liquidos en la mortalidad y estancia de estos pacientes.
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BREVE RESUMO

Obxectivos: Caracterizar os doentes que ingresan na Unidade de Coidados Intensi-
vos (UCI) con Lesion Medular Aguda Traumatica (LMAT) por riba de T6, a sia mortali-
dade e estancia, e o valor prondstico da escala SOFA de disfuncidon de drganos.

Métodos: Estudio observacional retrospectivo de doentes con LMAT por riba de T6
ingresados na UCI do Complexo Hospitalario Universitario de A Corufia no periodo
1998 - 2017 (n = 241).

Resultados: A idade, o indice de Charlson e o APACHE Il ao ingreso aumentaron no
periodo estudado, disminuindo a estancia na UCI. Non houbo cambios na mortalida-
de intraUCI (12,4 %) nin hospitalaria (23,7 %).

As variables predictoras de mortalidade intraUCI foron a idade (OR = 1,05), SOFA dia
0 (OR =1,42), ASOFA 4 - 0 (OR = 1,53) e balance de liquidos no cuarto dia (OR = 1,16).

Un 29,4 % permaneceron ingresados = 30 dias na UCI, sen que se asocie a estancia
prolongada con maior mortalidade post-alta (HR = 0,80; p = 0,699). Maior indice mo-
tor (sHR = 1,01), menor SOFA (sHR = 0,82), menor balance de liquidos no cuarto dia
(sHR = 0,95) e a ausenza de infeccidn asociaronse con menor estancia na UCI.

Conclusions: Constatase un cambio epidemioldxico, e o impacto da disfuncion de
organos e o balance de liquidos na mortalidade e estancia destes doentes.
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SHORT ABSTRACT

Objectives: To characterise the patients admitted to the Intensive Care Unit (ICU)
with acute traumatic spinal cord injury (TSCI) above the T6 level, including mortality,
hospital admission length, and the prognostic value of the SOFA organ dysfunction
scale.

Methods: Retrospective observational study of patients with acute TSCI above T6
admitted to the ICU at the Complexo Hospitalario Universitario de A Corufia between
1998 - 2017 (n = 241).

Results: Age, the Charlson index and APACHE Il scores at admission increased during
the study period in association with a reduction in patient admission lengths in the
ICU. There were no changes in the intra-ICU (12.4 %) or hospital (23.7 %) mortality
rates during this study period in our cohort.

The intra-ICU mortality predictor variables were age (OR = 1.05), SOFA day 0 (OR =
1.42), ASOFA 4 — 0 (OR =1.53), and fluid balance on day four (OR = 1.16); 29.4 % remai-
ned hospitalised in the ICU for = 30 days, with a prolonged stay not being associated
with higher post-discharge mortality (HR = 0.80; p = 0.699). A higher ASIA motor sco-
re (sub-distribution hazard ratio [sHR] = 1.01), lower SOFA score (sHR = 0.82), lower
fluid balance on the fourth day (sHR = 0.95), and the absence of infection were asso-
ciated with shorter ICU stays.

Conclusions: This work showed an epidemiological change in our hospital context
and also demonstrated the effect of organ dysfunction and fluid balance on patient
mortality and length of ICU stays.
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1. INTRODUCCION

La lesion medular (LM) se puede definir como todo proceso patoldgico médico o trau-
matico que afecta a la médula espinal y que puede originar alteraciones de las fun-
ciones motora, sensitiva y autonoma. Las patologias que afectan a la médula espinal
son diversas. Ademas del trauma, las etiologias mas comunes de mielopatia incluyen
enfermedades autoinmunes, inflamatorias (mielitis transversa, sarcoidosis, etc.), in-
fecciosas (absceso epidural, mielitis viral aguda, mielopatia por SIDA, tuberculosis,
etc.), neoplasicas, vasculares (por ejemplo, malformaciones) y hereditario-degene-
rativas. Aunque la proporcion de LM de origen no traumdtico parece ir en aumento,
hasta un 90% se deben a causas traumaticas (OMS, https://www.who.int/es/news-
room/fact-sheets/detail/spinal-cord-injury).

1.1 Caracteristicas y fisiopatologia de la LMAT

La LM aguda traumdtica (LMAT) ocurre cuando los ligamentos, musculos y estructu-
ras 6seas que la rodean son incapaces de absorber la energia del traumatismo. Tras
el impacto, se producen una serie compleja de mecanismos patoldgicos que pueden
conducir a dafio neuroldgico irreversible. La médula espinal puede lesionarse direc-
tamente por la fuerza inicial del trauma o indirectamente por el impacto de los frag-
mentos dseos o discales desplazados. La mayoria de las lesiones de la médula espinal
se producen en asociacion con lesiones de la columna vertebral. Estas pueden incluir
una o mds de las siguientes:

- Fractura de uno o mas de los elementos dseos
- Luxacidén en una o mas articulaciones
- Desgarro de ligamentos

- Rotura y/o hernia del disco intervertebral

Aproximadamente entre el 10 % vy el 14 % de las fracturas y luxaciones vertebrales
cursan con LM. Sin embargo, no existe relacidn directa entre el grado de lesion dsea
y el déficit neuroldgico, asi, podemos encontrar LM completas sin evidencia de lesidn
0sea, y también pueden existir grandes fracturas con minima o nula repercusion neu-
rolégica.

Las lesiones de la columna raramente son causadas por traumatismo directo, la ma-
yoria resultan de fuerzas combinadas que originan movimientos violentos de la ca-
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beza o el tronco. La regién cervical es mds vulnerable a los traumatismos que otras
areas de la columna, debido a su limitada estabilidad mecdénica y a su mayor movili-
dad. Las lesiones vertebrales en esta regién originan lesién neuroldgica con relativa
frecuencia. Las dreas que se comprometen con mayor facilidad son C1- C2y C5 - C7.

La LMAT implica mecanismos primarios y secundarios de la lesién. Independiente-
mente de la lesion dsea, la transmisidn de la energia del traumatismo a la médu-
la espinal produce afectacion del parénquima medular con microhemorragias en la
sustancia gris central y pérdida de la conduccidn nerviosa en la sustancia blanca
adyacente. Esta lesidn, como consecuencia del trauma inicial, es lo que constituye la
denominada “lesidn primaria” debido a la deformacidn local y la transformacion de
energia que ocurre en la médula espinal en el momento de la lesion. Ademas, la lesidn
traumatica inicial origina una desestabilizacién de la membrana neuronal y un flujo
intracelular de electrolitos anormal, pérdida de energia, hemorragia, y la liberacién
de metabolitos y lisosomas de las células lesionadas. Los principales determinantes
de la gravedad de la LMAT son el grado de destruccién inicial y la duracién de la com-
presion de la médula espinal. Aunque la manifestacidn clinica sugiere una pérdida
funcional completa, algunos segmentos permanecen conectados por algunos axones
durante la fase primaria, lo que refleja un estado de lesién parcial e incompleta.??

Los mecanismos secundarios de la lesion ocurren después del evento traumatico ini-
cial y conducen ala destruccidn tisular durante las primeras horas tras la lesion, des-
encadenados por el dafio inicial y que estadn constituidos por una “cascada bioquimi-
ca" (dura de horas a semanas) que desestabiliza la membrana del axon, con un patrén
progresivo e irreversible de degeneraciéon quistica medular y neurolisis, y es lo que
constituye la "lesidon secundaria”. Estos mecanismos secundarios incluyen proce-
sos tales como isquemia, degeneracidn axonal, disfuncién vascular, estrés oxidativo,
desmielinizacion e inflamacion que conducen a muerte celular, y son potencialmente
prevenibles y/o reversibles.>*7 La manifestacion clinica de la lesién secundaria inclu-
ye aumento de la permeabilidad celular, apoptosis celular, isquemia, dafio vascular,
edema, excitotoxicidad, disregulacidén idnica, inflamacion, formacion de radicales li-
bres, desmielinizacidn, cicatriz fibroglial y muerte axonal.® La lesidn secundaria se
divide temporalmente en las fases aguda, subaguda y crdénica (Figura 1). Después de
la fase de lesidn primaria, comienza el inicio de la fase de lesidn secundaria aguda
gue se manifiesta a través de caracteristicas clinicas como dafo vascular, desequi-
librio idnico, excitotoxicidad, produccién de radicales libres, aumento de la entrada
de calcio, peroxidacién lipidica, inflamacidn, edema y necrosis.® Si la fase de lesién
secundaria aguda persiste, entonces comienza la fase de lesion secundaria subagu-
da y se manifiesta por apoptosis neuronal, desmielinizacion axonal y remodelacion
axonal. La lesidn secundaria subaguda conduce a la fase de lesidn secundaria créni-
ca caracterizada por la formacion de una cavidad quistica, muerte axonal y formacion
de cicatrices gliales.®
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Figura 1. Fisiopatologia, manifestaciones clinicas y fases de la lesién medular

Anjum A, Yazid MD, Fauzi Daud M, Idris J, Ng AMH, Selvi Naicker A, et al. Spinal Cord Injury:
Pathophysiology, Multimolecular Interactions, and Underlying Recovery Mechanisms. Int J Mol Sci.
2020;21(20). Figure 2, Pathophysiology, clinical manifestations, and phases of SCI; p. 7533.
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Las LMAT se pueden clasificar de acuerdo con el nivel lesional como cervicales (C1 a
C8), toracicas altas (T1 a T6), toracicas bajas (T7 a T12), lumbosacras (L1 a S1) y cono
medular (sacras). La valoracién neuroldgica de la LMAT (segun las Guias para el ma-
nejo de la LM) se recomienda realizarla segun los Estdndares Internacionales para la
clasificacion Neuroldgica de la Lesién Medular (ISNCSCI) de la American Spinal In-
jury Association (ASIA) y de la International Spinal Cord Society (ISCOS), cuya ultima
actualizacion es del aflo 2019, existiendo ademas una version en espafiol (https://
asia-spinalinjury.org/international-standards-neurological-classification-sci-isncs-
ci-worksheet/). Este sistema, internacionalmente aceptado, describe el nivel y la ex-
tension de la lesién basandose en una exploracion sistematica de las funciones sen-
sitiva y motora. Ademas, establece una serie de términos basicos:

- Nivel sensitivo: es el dermatoma intacto mas caudal, tanto para sensacion de
pinchazo como para tacto fino (TF), normal en ambos lados del cuerpo. Puesto
gue la sensibilidad puede ser diferente en ambos lados, el nivel sensitivo puede
ser distinto en los 2 hemicuerpos. El indice sensitivo se calcula sumando las
puntuaciones de todos los dermatomas, dado que hay 28 dermatomas, el indice
sensitivo normal seréd 112 (56 en cada lado) para el tacto y 112 para el dolor.

- Nivel motor: definido como el musculo mas bajo que tiene al menos grado 3
(examinado en posicidn supina), siempre y cuando las funciones de los musculos
clave representados en segmentos por arriba de ese nivel se juzguen como
intactos (grado 5). Al igual que el sensitivo el nivel motor puede ser diferente en
ambos lados. En regiones en donde no hay dermatoma para examinar, el nivel
motor se presume que sea el mismo que el nivel sensitivo, si la funcién motora
por arriba de ese nivel es también normal. El indice motor (IM) global se calcula
sumando todas las puntuaciones de los musculos llave en ambos lados, y serd
100 (50 en cada lado).

- Nivel neurolégico de lesidn (NNL): se refiere al nivel mas caudal de la médula con
sensibilidad intacta y fuerza en musculos antigravitatorios (3 o0 mas) siempre y
cuando la funcién sensitiva y motora rostralmente es normal (intacta)
respectivamente. EI NNL es el mds cefalico de los niveles motor y sensitivo
determinados en pasos 1y 2.

- Lesion completa: se define como la ausencia de preservacidn sacra (funcidn
sensitiva o motora en los segmentos S4 - S5).

- Lesién incompleta: se define como la presencia de preservacién sacra (alguna
preservacién sensitiva o motora en S4 - S5). La preservacion sacra se evalla
valorando la sensibilidad tactil y dolorosa en los dermatomas S4 - S5, asi como
testando la contraccién voluntaria del esfinter anal externo y la sensacién anal
profunda como parte del tacto rectal. Si cualquiera de estas esta presente
(representa la preservacion sacra), aungue solo sea en un lado, la lesidén es
incompleta.
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La Escala de Deficiencia de ASIA (AIS) establece 5 grados (Tabla 1): el A corresponde a
una LM completa; los grados B, C y D son lesiones incompletas de diferentes grados
y el E indica una funcién sensitiva y motora normales (Anexo 1).

Tabla 1. Escala de Deficiencia de ASIA

No hay preservacién de funciéon motora ni

SRR RS sensitiva en los segmentos sacros S4 - S5.

Hay preservacion de la funcion sensitiva pero no de la motora
en los segmentos sacros mas distales S4 - S5 (tacto fino

B = Sensitiva incompleta [TF] o pinchazo en S4 - S5 o presidn anal profunda), y no

hay preservacién de funcion motora en mas de tres niveles
por debajo del nivel motor en uno u otro lado del cuerpo.

Se preserva la funcidon motora en los segmentos sacros
mas caudales durante la contraccion anal voluntaria
(CAV) o el paciente cumple con los criterios de lesidn
sensitiva incompleta (funcion sensitiva preservada en
los segmentos sacros S4 - S5 al examinar TF, pinchazo o
presion anal profunda [PAP]), con presencia de funcién
. motora en méas de tres segmentos por debajo del nivel
C = Motora incompleta motor ipsilateral en cualquiera de los lados del cuerpo.

(Esto incluye funciones de musculos clave o no - clave en
mas de tres segmentos por debajo del nivel motor para
determinar el estado motor incompleto). Para AIS C — menos
de la mitad de las funciones de musculo clave por debajo del
NNL Unico tienen una clasificacién de mayor o igual a 3.

El estado motor incompleto tal y como fue definido
arriba, con al menos la mitad (la mitad o mas) de la
funcién de los musculos clave por debajo del NNL con
una clasificacién de musculo mayor o igual a 3.

D = Motora incompleta

Si la sensibilidad y la funcién motora que se examinan con el
ISNCSCI se clasifican como normales en todos los segmentos,
y el paciente tenia déficits previos, entonces la clasificacion
AlS es E. Alguien sin LM inicial no recibe grado AlS.

E = Normal

Usando No Examinable (NE): Para documentar los niveles sensitivo, motor
y el NNL, el grado AIS, y la zona de preservacion parcial (ZPP) cuando resulta
imposible determinarlos basados en los resultados del examen.
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1.1.1 LMAT por encima de T6

Los pacientes con LMAT por encima de T6 constituyen un subgrupo mas homogéneo,
con mayor riesgo de disfuncién de drganos, particularmente hemodindmico (shock
neurogénico), respiratorio y mayor necesidad de ingreso en Unidades de Cuidados
Intensivos (UCI) para monitorizacion y soporte. Los problemas hemodinamicos y res-
piratorios que presentan las personas con LMAT dependen del nivel y grado de le-
sign.'o-13

1.1.1.1 Disfuncidn cardiovascular

La comunicacion entre el tronco cerebral y el sistema nervioso auténomo (SNA) es
importante para el control del sistema cardiovascular y se compromete a menudo
después del trauma medular. Las neuronas del sistema nervioso simpatico (SNS) (que
se originan en la regién medular intermediolateral a nivel de T1 - L2) controlan la va-
soconstricciony la contractilidad del corazén. La inervacion del corazon proviene del
SNS a nivel T1 - T4. El grado de disfuncidn cardiovascular estd directamente relacio-
nada con el nivel y grado de LMAT. Por lo tanto, la LM a nivel toracico alto y cervical
(lesiones por encima de T6), especialmente si son completas, privan a los pacientes
del control simpatico supraespinal de las funciones cardiovasculares que incluyen el
flujo sanguineo coronario, la contractilidad cardiaca y la frecuencia cardiaca (FC)."*
En este grupo de pacientes, las respuestas cardiacas parasimpadticas a través del
nervio vago son el Unico control supraespinal del corazdn, lo que conduce a la bra-
dicardia y otras arritmias cardiacas. La denervacién simpdtica parcial del corazén
provoca disfunciones cardiovasculares mas leves en personas con LMAT incompleta
y lesiones entre T1y T6." Aunque pueden ocurrir respuestas cardiovasculares norma-
les en pacientes con una LMAT por encima de T6, se observan respuestas vasomoto-
ras periféricas anormales debido a la regulacién descentralizada del tono vasculary
el control de la presion arterial (PA), ocasionando PA baja en reposo, hipotensién or-
tostdtica y pérdida de la fluctuacién diurna de la PA. Ademas de estas anomalias, los
pacientes con LMAT por encima de T6 pueden experimentar episodios de disreflexia
autondmica, que se caracteriza por un aumento repentino de la PA cuando ocurre un
evento desencadenante.'® Aunque la fisiopatologia del control cardiovascular en es-
tos pacientes no se comprende completamente, se han identificado al menos 5 ele-
mentos de los circuitos autdnomos como factores potencialmente contribuyentes:
1) alteracion de las vias cardiovasculares descendentes (o vasomotoras); 2) cambios
morfoldgicos en las neuronas preganglionares simpdticas vasomotoras y cardiacas;
3) brote y posible formacidn de sinapsis inapropiadas con interneuronas espinales;
4) eferentes espinales anormales; y 5) desarrollo de la transmisién neurovascular
simpatica alterada y la capacidad de respuesta del musculo liso. Dado que muchos
de esos cambios anatédmicos ocurren solo en las etapas subaguda o crénica después
de una LMAT, la interrupcion de las vias cardiovasculares descendentes (o vasomo-
toras) es el factor que mas contribuye al control cardiovascular anormal observado
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durante la etapa aguda después de una LMAT por encima de T6. La descentralizacién
simpatica conduce a una regulacion alterada de la funcién auténoma con numero-
sas consecuencias clinicas, independientemente de las vias parasimpdaticas (vaga-
les) aferentes y eferentes intactas en pacientes con LMAT. La hipotensidn severa y
la bradicardia persistente, que se observan cominmente en pacientes con LMAT por
encima de T6, son componentes clave del shock neurogénico, el cual puede durar
hasta 5 semanas."

Inmediatamente después de la lesidn, la PA aumenta de forma aguda. Este fendmeno
es causado por la liberacién de noradrenalina (NA) de las gldndulas suprarrenales
y por una respuesta presora de disrupcidn mecdnica de las neuronas vasoactivas
localizadas en la parte superior de la médula espinal tordcica y cervical. Esta res-
puesta breve es seguida por un periodo de disminucidn de la actividad del SNS de-
bido a la interrupcidn de las vias simpaticas descendentes. La ausencia de estimulo
supraespinal ocasiona vasodilatacion cutdnea por ausencia de actividad vasocons-
trictora simpdtica. Como consecuencia directa de la lesion neuroldgica, debido a la
descentralizacion del SNA, se produce shock neurogénico que se caracteriza por hi-
potensidn, bradicardia y disregulacidn de la temperatura debido a la vasodilatacion
periférica que sigue a una LM.” El comité ASIA y la sociedad internacional ISCoS han
propuesto definirlo como disfuncion general del SNA que también incluye sintomas
como hipotension ortostatica, disreflexia autdonoma y disregulacion de la tempera-
tura. El diagndstico de shock neurogénico es una combinacion de parametros hemo-
dindmicos y examen clinico.

La incidencia de shock neurogénico en lesiones cervicales puede variar desde el 13,8
% al 53,6 % segun los criterios utilizados y desde el 7 % al 35,7 % en las lesiones de la
columna toracica.'’®?' Los trabajos son undnimes al observar una mayor incidencia de
shock neurogénico en lesiones cervicales frente a toracicas, es decir, cuanto mas alto
es el nivel de la lesién mayor probabilidad de presentar shock neurogénico.'® ' 22 No
existen pardmetros hemodinamicos bien definidos para esta entidad. Sin embargo,
la mayoria de los estudios utilizan la definicidn de presidn arterial sistdlica (PAS) < 90
mmHgy FC inferior a 50 [pm?3, mientras que estudios mas recientes han utilizado una
PAS <100 mmHgy FC < 80 Ipm.?>2* También deberian considerarse otros marcadores
de shock como la diuresis y el relleno capilar. Ademas de las discrepancias en los pa-
rdmetros hemodinamicos, estas personas son mas vulnerables a la hipovolemia por-
gue es posible que no puedan generar vasoconstriccion arterial refleja o taquicardia.
La hipotensidn severa que produce el shock neurogénico es probable que ocasione
una mayor hipoperfusion de los microvasos dentro de la médula espinal, lo que lleva
a isquemia y una lesion secundaria mas pronunciada.'® 25?7 Actualmente, la eviden-
cia que existe aboga por mantener una presién arterial media (PAM) que garantice
una adecuada perfusion medular, incluso en los pacientes que no presentan shock
neurogénico.?® ?° Sin embargo, los vasopresores producen una mayor constriccion
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y resistencia vascular, por lo tanto, la estrecha monitorizacién y optimizacién de la
volemia del paciente puede ser crucial en esta fase.

El shock neurogénico debe ser diferenciado del shock hipovolémico, obstructivo, car-
diogénico y otras formas de shock distributivo (como el shock séptico) que habitual-
mente se asocian con taquicardia. El shock neurogénico se refiere a un patrén hemo-
dindmico, por lo que tampoco se debe confundir con el shock espinal que se refiere a
los hallazgos del examen neuroldgico que pueden observarse después de una LMAT,
caracterizado por una marcada reduccidn o abolicion de la funcidn sensitiva, motora
o refleja de la médula espinal por debajo del nivel de la lesidn y puede estar asociado
a shock neurogénico.*® El diagndstico de shock espinal se realiza en presencia de una
pérdida completa de los reflejos por debajo del nivel de la lesidn y si estd presente
significa que aun no se sabe cual serd la cantidad final de recuperacién funcional,
habré que esperar hasta que termine este periodo.

1.1.1.2 Disfuncidn respiratoria

La disfuncién causada por la afectacion de la musculatura respiratoria esta relacio-
nada con el gradoy el nivel de la LM, asi como con el tiempo de evolucién de la lesidn.
Cuanto mas alto el nivel y mds completa la lesién, mayor afectacién de la musculatura
respiratoria. El problema primario de la disfuncion respiratoria es una pobre venti-
lacion, lo que provoca secundariamente hipercapnia e hipoxemia. Esta disfuncién
puede estar relacionada con tres factores:

- Alteracién de la capacidad vital (CV): La disfuncién de la musculatura respiratoria
causadisminucion de la fuerza muscular y mayor fatigabilidad, que se traduce en
una reduccién de la capacidad inspiratoria y un aumento del riesgo de presentar
atelectasias.

- Retencion de secreciones bronquiales: Existe un aumento de la produccion de
secreciones bronquiales y una capacidad tusigena ineficaz.

- Disfuncién auténoma: Aumenta la produccion de secreciones bronquiales,
pudiendo producirse broncoespasmo y edema pulmonar.

Ademas, pueden ocurrir trastornos especificos relacionados con los niveles de la lesidn:

- En lesiones C1 - C2 no hay musculatura eficaz de ningun tipo, pero pueden
presentar una preservacion parcial de los musculos accesorios de la respiracién
(el esternocleidomastoideo, las fibras superiores del trapecio y los musculos
extensores de la cabeza y cuello). Cuando estos pacientes estan desconectados
del respirador y tienen la cabeza estabilizada, el esternocleidomastoideo puede
aumentar ligeramente el didmetro anteroposterior de la caja toracica. Asi, la CV
es igual que el volumen corriente (VC), siendo inferior a los 500 ml (la CV de una
persona joven se encuentra entre los 3000 —5000 ml). Por tanto, en este grupo de
pacientes la ventilacion voluntaria es inadecuada y necesitan la ventilacién
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mecdanica invasiva (VMI). Ademds de la disfuncion ventilatoria, no tienen
capacidad tusigena eficaz.

- Las lesiones de C3 - C4 producen paralisis frénica bilateral, manteniéndose la
ventilacién Unicamente por los musculos accesorios de la ventilacién. Por tanto,
los pacientesconlesiénmotoraporencimade C5suelenrequerirVMIprecozmente.
Este empeoramiento es debido a la disfuncién de la musculatura respiratoriay a
la fatiga, y se puede ver incrementado por la aparicion de atelectasias y/o
infecciones respiratorias. En la mayoria de estos pacientes se puede ir
progresando en el destete de la ventilacion y conseguir la ventilacién espontédnea
en fases posteriores, debido a la transicién de pardlisis fldcida a espdastica y la
reeducacidn del patrdn ventilatorio con la utilizacién de los musculos accesorios
y reentrenamiento de la musculatura disfuncional.

- Los pacientes conlesiones de C5a C8tienen preservados los musculos accesorios
de la ventilacidn (la musculatura estabilizadora de la escépula, el pectoral mayor
y menor, y el serrato anterior), por tanto, tienen mejor capacidad ventilatoria que
pacientes con niveles masaltos. La CV es mayorqueel VCyelvolumeninspiratorio
es suficiente para mantener una adecuada ventilacion alveolar. Sin embargo, la
contraccidn diafragmatica no es excelente, aunque el diafragma esta totalmente
inervado, por la falta de contraccién de los musculos intercostales y abdominales.
Ademds, la CV, la presidn inspiratoria y espiratoria maxima son inferiores de la
normalidad.Enestegrupode pacientesexisteunpatrénrespiratoriocaracteristico
que es la respiracion paraddjica. También estd alterado el mecanismo de la tos,
por la ausencia de musculatura abdominal, aumentando el riesgo de
complicaciones respiratorias.

- Los pacientes con lesiones tordcicas altas (T1 - T6) presentan una inervacién del
diafragma dptima y discreto funcionamiento de los musculos intercostales, lo
que permite una cierta estabilidad de la caja toracica durante la inspiracién. Sin
embargo, no tienen capacidad tusigena eficaz, por la ausencia de los musculos
abdominales.

En lesiones por debajo de T6 no suele producirse insuficiencia respiratoria de origen
neuromuscular.'o-

La pérdida de la capacidad respiratoria ocurre por agotamiento de la musculatura
implicada en el proceso ventilatorio, hemorragia o edema medular ascendente, acu-
mulo de secreciones, atelectasias, otros traumas asociados u otras condiciones del
paciente. El edema pulmonar secundario a LMAT puede ser cardiogénico (por altos
niveles de catecolaminas y beta-endorfinas) y/o no cardiogénico (hiperpermeabili-
dad pulmonar). El tromboembolismo pulmonary las neumonias pueden ser complica-
ciones que suelen presentarse después de las primeras 24 horas. El fallo ventilatorio
ocurre con mas frecuencia tras el cuarto dia de la lesidn, y esto es relevante de cara

37



Lesién medular aguda traumatica por encima de T6:
epidemiologia e impacto de la disfuncién de 6rganos en la mortalidad y estancia en UCI
Inés Esmoris Arijon. Tesis doctoral UDC / 2022

a la monitorizacion y a la consideracion de mantener la intubacidon orotraqueal (10T)
postoperatoria en pacientes con intervencion quirdrgica precoz, especialmente en
aquellos en los que se realizan procedimientos quirurgicos cervicales.3" 32

1.1.1.3 Disfuncion térmica

El SNA estd interrumpido en lesiones por encima de T6, dando lugar a una interrup-
cidn de las vias aferentes desde los receptores de temperatura periféricos que infor-
man al hipotdlamo. Los pacientes pueden ser incapaces de disipar el calor corporal
o0 estar hipotérmicos.3% 3

1.2 Epidemiologia de la LMAT

1.2.1Incidencia

La incidencia mundial de la LMAT es variable, se calculd una incidencia global de 2,3
casos / 100 000 habitantes en 2007.%% La tasa de incidencia mundial comunicada por
Van Den Berg et al.*® en 2010 varia desde los 12,1 casos /1 000 000 de Holanda a los
57,8 casos /1000 000 de Portugal. Por otra parte, en paises como Estados Unidos, la
incidencia segun DeVivo oscila entre 25y 59 casos /1000 000, con una media global
de 40 casos /1000 000.%

En Espafia, los estudios epidemioldgicos existentes son escasos. Pérez et al.’®
describieron una tasa anual de LMAT de 23,5 casos /1000 000 habitantes. Un estudio
de incidencia de LMAT limitado a una regidn (Aragon), estimé una tasa en 15,5 casos /
1000 000 habitantes.®® Recientemente, Montoto et al.*® estudiaron los pacientes con
LMAT durante el periodo 1995 - 2014 en Galicia, objetivando una tasa de incidencia de
2,17 / 100 000 habitantes por afio. Ademas, observaron una disminucidn de las tasas
de incidencia a lo largo de los afios, disminuyendo de 2,5 / 100 000 habitantes por
afio en 1995 a 1,89 / 100 000 habitantes por afio en 2014.4°

1.2.2 Etiologia

Hace décadas, la principal causa de LMAT eran los accidentes de trafico. Kumar et
al.*" describen en 2018 que los accidentes de trafico representaban el 41,6 % de las
LMAT en paises desarrollados, frente al 40,7 %y 27,2 % en paises en vias de desarrollo
y subdesarrollados, respectivamente. Actualmente, las caidas también son una de las
principales causas en el mundo con dos tendencias, en los paises de altos ingresos
suceden en ancianos, mientras que en los paises de bajos y medianos ingresos a
menudo estan relacionadas con el trabajo.*

En Espafia, concretamente en la regidn de Galicia, la causa mas frecuente fueron las
caidas (54,2 %), en segundo lugar, los accidentes de trafico (37 %) y en menor por-
centaje los accidentes deportivos o relacionados con el ocio (3,5 %).*° La tendencia
actual hacia pacientes mds aflosos y mayor frecuencia de las caidas ha sido descrita
por diferentes autores en otras areas geograficas.*°
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1.3 Atencion multidisciplinar de los pacientes con LMAT

El tratamiento de muchas enfermedades de la médula espinal comenzé en las bata-
llas de la Primera Guerra Mundial, siendo Gordon Holmes quién describio la sintoma-
tologia clinica localizando la lesidn, los cambios en los reflejos, shock espinal, pardli-
sis simpatica, hipotermia, poliuria, bradicardia y priapismo.5° Donald Munro, en 1936,
cred la primera Unidad de Lesionados Medulares (ULM) en Boston City Hospital.5' Fue
en la Segunda Guerra Mundial, con Ludwig Guttmann, cuando surgio el abordaje te-
rapéutico del paciente parapléjico®? y fue en 1944 cuando se creé el primer centro
europeo especializado en LMAT en el Hospital Stoke Mandeville de Inglaterra.?

La LMAT es un problema neuroldgico devastador cuyo manejo requiere una accién
coordinada y multidisciplinar. El objetivo de centros y unidades especializadas es
avanzar en la atencion de los pacientes con LMAT y mejorar su recuperacion neuro-
l6gica, abordando aspectos médico-quirlrgicos y cuidados a lo largo de un proceso
gue abarca desde la fase aguda hasta la cronicidad aportando, ademas, informacién
relevante en el ambito de la prevencidn.

1.3.1 Atencidn prehospitalaria y traslado

La valoracidn inicial en el lugar del accidente se realizara siguiendo la secuencia ha-
bitual de ABCDE, que da especial prioridad al manejo de la via aérea, la situacién
respiratoria y circulatoria. La sospecha o el diagndstico de una LM, junto con el tras-
lado seguro a un centro hospitalario, es de enorme relevancia para establecer un
tratamiento correcto. El 25 % de las LMAT ocurren después de la lesion inicial, por lo
que la atencién debe comenzar en el lugar del accidente.® La habilidad de identificar
a los pacientes con potencial LMAT, aplicar adecuadamente el protocolo e identificar
aquellos que requieren inmovilizacion espinal estd respaldado por numerosos estu-
dios.>%¢ La manipulacidn excesiva y la inmovilizacién inadecuada de un paciente con
lesidon de columna puede causar dafio neuroldgico adicional y empeorar el prondsti-
co. La recomendacién de inmovilizacidon de pacientes con sospecha de lesidn verte-
bro-medular intenta prevenir el desarrollo o el agravamiento de la LM en presencia de
una lesién vertebral inestable. Normalmente esto se debe a isquemia o a progresion
del edema medular, pero también puede ser secundario a una inmovilizacién inade-
cuada.

Actualmente, se aboga por la inmovilizacidn selectiva de los pacientes traumatizados,
identificando a quienes se beneficiardn de ella debido a que el uso de los dispositivos
se asocia con complicaciones tales como dolor, retraso del transporte y pueden dar
lugar a ulceras por presion (UPP) si se colocan durante demasiado tiempo.3457-6° | g
inmovilizaciéon completa de la columna puede limitar la funcion respiratoria y aumen-
tar el riesgo de broncoaspiracién. Los collarines cervicales rigidos pueden agravar el
traumatismo craneoencefalico (TCE) elevando la presion intracraneal a través de la
alteracién del retorno venoso.%" %2 Hay una variedad de dispositivos de inmovilizacién
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espinal que han sido evaluados y comparados, sin embargo, hasta la fecha no hay
evidencia definitiva que demuestre la superioridad de un dispositivo sobre otro. Ac-
tualmente, el método habitual y recomendando de inmovilizacidn consiste en la uti-
lizacion de una tabla espinal con correas para evitar movimientos en los segmentos
vertebrales inestables y fijacion de la cabeza junto con collarin cervical.®® Cuando se
sospecha una lesidn vertebral debe inmovilizarse toda la columna porque la utiliza-
cidn de un collarin cervical sélo no limita completamente la movilidad en la columna
cervical y es posible la presencia de otra lesién vertebral no contigua.®*

Una exploracion neuroldgica bésica, observando la capacidad para movilizar las cua-
tro extremidades (incluyendo manos y pies), ayuda al diagndstico. La presencia de
algunos signos clinicos puede hacer sospechar LMAT (Tabla 2).3*

Tabla 2. Signos clinicos de lesién medular

Debilidad o paralisis de extremidades

Dificultad en la emision del lenguaje (hipofonia)

Respiracion abdominal

Hipotension y bradicardia paraddjica

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

La inmovilizacion no esta indicada en aquellos pacientes con traumatismo penetran-
te que no presentan sintomas neuroldgicos. Para evitar la inmovilizacion indiscrimi-
nada, se han fomentado algoritmos, siendo los mas utilizados los propuestos por el
National Emergency X-Radiography Utilization Study (NEXUS) y la Canadian C-Spine
Rule (CCSR). EI NEXUS (Tabla 3) establece una serie de criterios y si estan presentes
se podria excluir lesion cervical. El CCSR (Tabla 4) combina criterios de alto y bajo
riesgo y la capacidad para rotar la cabeza 45°. No hay consenso en cual es el mejor
método (NEXUS vs CCSR).%*

40



INTRODUCCION

Tabla 3. Criterios para evitar la inmovilizacion propuestos por el Na-
tional Emergency X-Radiographiy Utilization Study

Pacientes en bajo riego de sufrir lesion cervical y que no precisan estudios de imagen

Ausencia de dolor cervical en linea media posterior

Ausencia de déficit neuroldgico focal

Nivel de alerta normal

No existe evidencia de intoxicacion

Ausencia de lesiones dolorosas aparentes que distraigan al
paciente de la valoracion de su posible lesion cervical

Tabla 4. Criterios para evitar la inmovilizacion de la Canadian C-Spine Rule

¢ Existe algun criterio de alto riesgo?

Si
e Edad>65afios
. Parestesias
e  Mecanismo de lesién peligroso *
No
¢ Existe algun criterio de bajo riesgo que permita de forma
segura valorar la movilidad cervical? No v
e Colision posterior simple de vehiculos de motor > Inmovilizacién cervical
e  Paciente caminando en la escena del accidente
e Dolor de aparicidn tardia tras el accidente A
e Ausencia de dolor en columna
Si
¢El paciente es capaz voluntariamente de activamente No
rotar el cuello 452a la derechay alaizquierda?
e Si
3 No

Si

?Mecanismo de lesién peligroso:

e (Caida de masde 1 metroo 5 escaleras.

e (aida axial sobre la cabeza (ej. zambullida).

e Accidente de vehiculos a motor a gran velocidad
(superior a 100 km/h, vuelco o eyeccién de vehiculo).

e Accidente de autocaravana, colisiones en bicicleta.

No inmovilizacién cervical

a1



Un paciente con una LM suele tener dolor en el sitio de la fractura de la columna, sin
embargo, los pacientes con LMAT a menudo tienen lesiones cerebrales y sistémicas
asociadas (por ejemplo: hemotdrax, fracturas de extremidades, lesidén intraabdomi-
nal) que pueden limitar su capacidad para informar sobre el dolor localizado.

Tras una inmovilizacion selectiva y adecuada, asegurar el transporte rapido y seguro
de pacientes con LMAT tiene prioridad sobre qué medio de trasporte elegir (ambu-
lancia terrestre, helicoptero o aviones)®, aunque la eleccién del tipo de transporte
dependerd de los medios de los que se disponga, de la estabilidad del paciente y de la
distancia al centro hospitalario.®* % Durante el traslado existe evidencia que respalda
la importancia de mantener registros de evaluacién, y adecuada reanimacion durante
la fase prehospitalaria de los pacientes con LMAT conocida o sospechada.5® 83-%% Gj
presenta riesgo vital, se trasladara al hospital mds cercano y cuando la situacion lo
permita se derivara a un centro especializado en LM (idealmente en las primeras 24
horas)®® porque se demostrd que el traslado temprano a centros especializados re-
duce la estancia y disminuye la mortalidad.®’

1.3.2 ABCDE

El manejo del paciente debe consistir en una revision primaria rapida con reanima-
cién simultdnea de las funciones vitales, y una revisidon secundaria posterior, mas
detallada y completa para poder iniciar el tratamiento definitivo. Este proceso cons-
tituye el ABCDE de la atencidn al trauma. Siguiendo esta secuencia de prioridades
identificaremos las lesiones que ponen en peligro la vida del paciente:

A (Airway) Mantenimiento de la via aérea con control de la columna cervical
B (Breathing) Asegurar una adecuada respiracion y ventilacion

C (Circulation) Identificar el shock y controlar las hemorragias

D (Disability) Breve examen neuroldgico

E (Exposure/Envirommental) Exposicidn: desvestir completamente al paciente.
Prevenir la hipotermia

1.3.2.1 Control de la via aérea

En primer lugar, se evalla la via aérea para determinar su permeabilidad. Se deben
identificar las lesiones que puedan producir obstruccion de las vias respiratorias 'y es
prudente realizar una evaluacién de forma repetida. Una puntuacion de la escala de
coma de Glasgow (GCS) = 8 es indicacion de I0T. En caso de via aérea no permeable,
ciertas maniobras como la tracciéon mandibular e introducir una cdnula de Guedel,
pueden ser de ayuda. En caso de duda de mantener la via aérea permeable, se debe
establecer una via aérea definitiva mediante 10T, intubacién nasotraqueal, cricoti-
rotomia o traqueostomia y manejar como si tuviese LM cervical. En pacientes con
lesiones por encima de T6 la IOT puede ser particularmente dificil, especialmente en
niveles cervicales, siendo recomendable usar una secuencia de induccion rdpida con

42



estabilizacidn de la columna con traccién manual en linea.>* Numerosas publicacio-
nes discuten los métodos de 10T en el paciente con una lesidon de la columna cervical.
La laringoscopia directa con estabilizacién manual en linea de la columna cervical
ha demostrado ser segura y eficaz® aunque produce extensidén en los segmentos
cervicales pudiendo ser mds perjudicial para los pacientes que presenten segmen-
tos cervicales mds inestables en extensidn.®® La mascarilla laringea produce flexién
y desplazamiento posterior de la columna cervical, aunque se realice estabilizacidon
manual, por lo tanto, es mas perjudicial para pacientes cuyos cuellos son inestables
en flexion (la lesion mas comun).” Por tanto, la laringoscopia directa es la técnica de
eleccién parala IOT de urgencia en la mayoria de estos pacientes que sufren lesiones
en flexion del cuello y la intubacidon con mascarilla laringea podria ser la primera op-
cion en pacientes con un mecanismo conocido de lesion en el cuello por extensién.
Otras opciones son el uso de dispositivos como el Airtrag, que puede reducir el riesgo
de fallo de IOT y han demostrado menos movimiento cervical por lo que se prefieren
actualmente durante la IOT electiva.” La intubacién con fibra dptica puede ser otra
opcidn porgue evita un movimiento vertebral significativo.

1.3.2.2 Respiracion

La monitorizacion del fracaso respiratorio se debe realizar en todos los pacientes con
LMAT cervical y tordcica alta, porque una via aérea permeable no es sinénimo de una
ventilacién adecuada. La ventilacion requiere una funcion correcta de los pulmones,
pared toracicay diafragma. Todos los pacientes deben recibir oxigeno suplementario
y monitorizar la saturacion de oxigeno. Las lesiones de los pacientes politraumatiza-
dos que afectan gravemente a la ventilaciéon son: neumotdrax a tension, térax ines-
table con contusidon pulmonar, hemotdrax masivo y neumotdrax abierto. Ademas, los
pacientes con LMAT por encima de C5 necesitaran, casi todos, soporte ventilatorio.
Los pacientes tetrapléjicos con adecuada ventilacion, pero con importante trabajo
respiratorio deben ser intubados y conectados a VMI. Mientras que la mayoria de las
lesiones por encima de T6 van a presentar insuficiencia respiratoria de origen neu-
romuscular requiriendo soporte respiratorio, las lesiones por debajo de T6 no suelen
precisarlo. En los pacientes en los que no esté indicada la intubacidn inicialmente,
se debe monitorizar su necesidad a través de la pC02, la espirometria con medicién
de laCVy la presidn inspiratoria maxima (PImax) que estima la fuerza de los muscu-
los inspiratorios (diafragma).’? Esto evalla de forma global y sencilla la fuerza de la
musculatura inspiratoria.

1.3.2.3 Circulacion

Se debe evaluar la frecuencia del pulso y sus caracteristicas, medir la PA, identificar
fuentes de hemorragia externas e internas. Inicialmente, se recomienda disponer
de 2 accesos vasculares periféricos gruesos e iniciar fluidoterapia con cristaloides.
Con el objetivo de evitar la sobrecarga de volumen, pueden ser Utiles el déficit de
base inicial o el nivel de lactato. En casos de hipotension profunda serd beneficiosa

43



la monitorizacion invasiva mediante presidon venosa central (PVC) (el objetivo sera
mantener una PVC entre 8 — 10 mmHg), catéter de Swan-Ganz u otros sistemas que
nos permitan conocer el gasto cardiaco y la evolucién de las resistencias vasculares
sistémicas, asi como indices dindmicos de respuesta a volumen.” El objetivo es no
administrar a ciegas el volumen que puede provocar edema medular e isquemia.”
En caso de falta de respuesta a fluidoterapia o hipotensién profunda se recomienda
iniciar catecolaminas.?® Profundizar en el interés de la hemodinamica funcional (indi-
ces dindmicos) en la practica clinica permitiria evitar errores habituales acerca de la
administracion de volumen al paciente critico, como son: 1) que la administracion de
fluido deberia ser interrumpida porque la PVC es alta; 2) la administracién de fluido
deberia serinterrumpida porque hay evidencia de edema de pulmon en la radiografia
de térax; 3) la administracion de fluido deberia ser interrumpida porque el paciente
ya ha recibido gran cantidad de volumen en un periodo corto de tiempo; 4) la taqui-
cardia es debida al déficit de fluido y deberia incrementarse la administracion de
volumen; 5) dar fluidos para incrementar la PVC y excluir hipovolemia subyacente.”

El shock neurogénico puede ser un diagndstico dificil en el paciente politraumati-
zado en el que se asocia mas frecuentemente con una lesién contusa de la columna
cervical. La identificacion de LMAT es crucial para sospecharlo. En este sentido, an-
tes de asumir que la causa de la hipotension es la LMAT, deben completarse estu-
dios (analiticos, pruebas de imagen toraco-abdomino-pélvicas) para poder descartar
otras causas de inestabilidad hemodindmica en pacientes traumaticos, como son:
hemorragia, neumotdrax a tensidon, contusion miocardica, taponamiento cardiaco,
sepsis relacionada con lesion abdominal, insuficiencia suprarrenal, etc.3* Sin embar-
go, en todo politraumatizado con hipotensidn, bradicardia, piel caliente y enrojecida
se debe sospechar shock neurogénico.

Es necesaria la monitorizacidn estricta de la FC y la administracion de farmacos ta-
guicardizantes si es preciso. En caso de bradicardia sintomatica la administracidn
de atropina puede contribuir a mejorar la FC y la PA. Si persiste puede ser necesario
iniciar fdrmacos cronotropos (ej. dopamina, aleudrina). En caso de no respuesta pue-
de ser precisa la implantacién de un marcapasos provisional si la bradicardia es muy
prolongada. El Ultimo tratamiento seria la implantaciéon de un marcapasos definitivo,
pero raramente es necesario.”® En algunos casos, en los que la bradicardia persiste
tras pasar la fase aguda de la LM, se ha visto que las metilxantinas (aminofilina y
teofilina) presentan un efecto cronotropo positivo, por lo que, se pueden usar tanto
para tratamiento como prevencion de las bradiarritmias.’

1.3.2.4 Breve examen neuroldgico

En la evaluacién neuroldgica se explora el nivel de consciencia del paciente, el tama-
flo y reactividad pupilar, los signos de lateralizacidn y el nivel de LM. El nivel de cons-
ciencia se evalla mediante la escala GCS, que es un método rapido y simple y es un
factor predictivo de la evolucién del paciente. Un nivel de consciencia alterado indica
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la necesidad de reevaluacién inmediata de la oxigenacidn del paciente, ventilaciony
estado de perfusion, también se debe valorar la posibilidad de hipoglucemia, alcohol
y otras drogas. La reevaluacidn frecuente del nivel de consciencia es esencial.

1.3.2.5 Exposicion

Se debe desvestir al paciente para facilitar un examen exhaustivo y tras su evalua-
cidén debe cubrirse con mantas o un dispositivo de calentamiento externo para evitar
la hipotermia. Monitorizar la temperatura es esencial durante el manejo de la fase
aguda, porque estos pacientes pueden presentar hipotermia, asi como incapacidad
para disipar el calor corporal.

Durante la evaluacién primaria y la fase de reanimacién, el médico obtiene informa-
cién suficiente para indicar la necesidad de traslado del paciente a otro centro, qué
pruebas complementarias realizar e iniciar la valoracion secundaria que consiste en
una exploraciéon de cabeza a pies (historia clinica completa y examen fisico), inclu-
yendo la reevaluacion de todos los signos vitales y examinar cada region del cuerpo.
La valoracién secundaria no comienza hasta que se haya completado la evaluacion
primaria (ABCDE), la reanimacion esté en marcha y se constate la mejora de las fun-
ciones vitales del paciente.

1.3.3 Diagndstico de LMAT

En cuanto sea posible debe procederse a la exploracion neuroldgica y la realizacién
de pruebas de imagen para conocer el nivel y grado de la LM. Aunque en las fases
iniciales la exploracion es complicada por la presencia de sedacidn, inestabilidad he-
modindmica y lesiones cerebrales asociadas, es importante tener una sospecha del
nivel de la LM."°

1.3.3.1 Exploracidn y clasificacion de la lesién medular

Tras una LM completa se produce una pérdida de movimiento y sensibilidad por de-
bajo del nivel de la lesién. Ademas, los pacientes pueden presentar shock neurogéni-
co, disfuncidn de la vejiga con retencidn urinaria (se debe colocar una sonda urinaria
si todavia no estd insertada), disfuncion intestinal con ileo paralitico, y afectacion de
todos los sistemas por debajo del nivel. Inicialmente se puede producir shock espinal,
de duracién dias o semanas; y a continuacién aparecerd la espasticidad.?" 3

El diagndstico clinico se inicia con el examen neuroldgico bdsico, evaluando el nivel
de consciencia y el mecanismo lesional. Si el paciente estd consciente se realizara
una valoraciéon motora y sensitiva. Sin embargo, en pacientes que estan intubados
o sedados no es posible realizarla, debiendo tratarse al paciente como si presentara
una lesion vertebro-medular, ayudandonos de unos signos de alarma descritos para
sospechar su presencia (Tabla 2).%4

El examen neurolégico se lleva a cabo siguiendo los Estandares Internacionales para
la Clasificacidon Neuroldgica de la Lesion Medular de la American Spinal Injury Asso-
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ciation (ASIA) y de la International Spinal Cord Society (Anexo 1) (https://asia-spi-
nalinjury.org/international-standards-neurological-classification-sci-isncsci-works-
heet/).5? Este método lo que hace es describir el nivel y la extensién de la lesién. La
exploracion, mediante la escala AlS, tiene valor prondstico y se puede utilizar para
monitorizar la evolucidn neuroldgica. Se debe realizar al ingreso, a los pocos dias,
al mes, al alta y ante situaciones que puedan suponer un deterioro. Para realizar el
examen sensitivo hay que explorar los 28 dermatomas en cada hemicuerpo (C2 a
S4 - S5). En cada uno de los dermatomas se valora la sensibilidad algésica (pinchazo
de aguja) y tactil superficial (roce de algoddn), si estd ausente son 0 puntos, 1 punto
si estd deteriorada y 2 si es normal. También se explora la sensacion anal profunda
(tacto rectal) y se registra como presente o ausente. Se valora el balance muscular
en 5 grupos musculares llave en miembro superior y 5 en miembro inferior de cada
hemicuerpo, seglin una escala de 0 a 5, de acuerdo a la graduacién del Medical Re-
search Council. Los musculos llave de la extremidad superior son: flexores del codo
(Ch), extensores de muieca (C6), extensores de codo (C7), flexores de los dedos de la
mano (C8) y abductores del dedo mefiique (T1). Los musculos valorados en la extre-
midad inferior son: flexores de cadera (L2), extensores de rodilla (L3), dorsiflexores
de tobillo (L4), extensores del dedo gordo del pie (L5) y plantiflexores de tobillo (S1).
Para finalizar el examen motor, se evalla la contraccion voluntaria del esfinter anal
externo mediante tacto rectal, y se anota como presente o ausente.

Si es posible la comunicacion con el paciente, porqgue no esta sedado ni intubado,
hay que recordar los aspectos psicoldgicos y emocionales de estas lesiones, particu-
larmente en pacientes jévenes con lesiones agudas. Es frecuente que los pacientes
reaccionen con depresidn reactiva y duelo, por lo tanto, es esencial una consulta
temprana con un profesional de salud mental.

1.3.3.2 Diagndstico por imagen

Las pruebas de imagen que se deben realizar en este grupo de pacientes dependerdn
de las caracteristicas del trauma, de la indicacion de estudiar lesiones asociadas y
de la disponibilidad en cada centro. Los criterios NEXUS (Tabla 3) y CCSR (Tabla 4)
ayudan a descartar lesiones cervicales significativas sin la necesidad de estudios de
imagen. Los pacientes que necesiten estudios radioldgicos se deben hacer de toda
la columna, porgue es habitual la presencia de multiples fracturas vertebrales.3* Se
debe realizar tomografia computarizada (TC) con reconstruccion sagital y coronal,
de forma preferente sobre la radiologia simple.’®”” Aunque la TC es ideal para de-
tectar las lesiones dseas y la sugerencia de anomalias de alineacidn, la resonancia
magnética (RM) supera la precision diagndstica de la TC para la lesidén de la médula
espinal, los ligamentos y los tejidos blandos. Los pacientes con deficiencias en la ex-
ploracién, hallazgos de la TC que sugieran lesion de la médula, discos, ligamentos o
raices nerviosas, o exploracion neuroldgica inexplicable, pueden beneficiarse de una
RM temprana para tomar decisiones diagndsticas y terapéuticas.”® Sin embargo, en
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el politraumatizado es dificil realizar una RM de urgencia, por lo tanto, no es obliga-
toria en el estudio inicial de los pacientes, excepto en casos de déficits neuroldgicos
inexplicables en los que es fundamental descartar una compresion medular conti-
nua o lesiones ligamentosas pasadas por alto.”® A pesar de eso, si estd disponible se
recomienda para detectar lesiones de tejidos blandos y ligamentos, caracterizar el
tipo de LM (contusidn, edema, hemorragia o seccién medular), evaluar el compromiso
del canal, el grado de compresién medular, la longitud de la lesidn, que son factores
importantes para valorar la severidad del dafio y recuperacion, y estd integrada en
varias clasificaciones de prediccion clinica.3* 8

No es infrecuente que el examen de un paciente lesionado sugiera un déficit neu-
rolégico sin ningun hallazgo radiogréfico evidente que lo respalde. Estas LMAT sin
anomalias radiograficas representan un grupo desafiante porque se han estableci-
do pruebas y apoyo limitados para el tratamiento. Desafortunadamente, el resultado
neuroldgico final en estos pacientes parece estar correlacionado con los déficits ini-
ciales en la exploracién similares a los de los pacientes con anomalias radiograficas
y déficits neuroldgicos. La RM parece particularmente Util para identificar anomalias
intraneurales y extraneurales sutiles que pueden estar asociadas con los déficits
neuroldgicos.”®

1.3.3.3 Valoracion de lesiones asociadas

Los traumatismos de alta energia se asocian mas frecuentemente con lesiones a
otros niveles, y en torno a un tercio presentan fracturas multiples.®"® El TCE se asocia
mas frecuentemente a las LM cervicales y el trauma toraco-abdominal a las lesiones
tordcicas.®

En estos pacientes, al igual que cualquier paciente traumatico, se debe realizar una
evaluacidn terciaria para reducir el nimero de lesiones no detectadas. Esta evalua-
cion consiste en repetir la exploracion fisica, evaluar el mecanismo de la lesion, las
caracteristicas basales y el nivel de LM. Ademds, pruebas de laboratorio y revision de

las pruebas de imagen, o necesidad de realizar nuevos estudios complementarios.3*
84,85

1.3.4 Neuroproteccion

El prondstico general depende del grado de la LMAT y respuesta al tratamiento. La
base actual del tratamiento, con modestos resultados en la recuperacion, consiste
en el control hemodindmico, descompresion quirdrgica y corticoides en casos selec-
cionados.

1.3.4.1 Control hemodindmico

En primer lugar, la hipotensidn y la hipovolemia contribuyen a la hipoperfusiény per-
petuan el dafio secundario, por lo que es preciso garantizar la perfusion medular con
una adecuada optimizacion. El tratamiento implica una administraciéon de volumen
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juiciosa y el uso de vasopresores para mantener la PA adecuada.?® Las bradiarritmias
pueden ocasionar hipotensidn y asistolia, especialmente en las primeras semanas
de la lesidn. Puede ser necesario el uso de farmacos para su control, tanto agentes
cronotrdépicos (atropina, adrenalina, aleudrina) como inhibidores de la fosfodiestera-
sa (aminofilina, teofilina), asi como para la manipulacion de la via aérea en paciente
con LM cervical.?*

Algunos estudios muestran que mantener la PAM en 85 mmHg durante la primera
semana después de la lesion se ha asociado con mejores puntuaciones AlS y se re-
comienda en las pautas actuales, pues limitaria la lesién isquémica secundaria y ga-
rantizaria una presion de perfusion medular (PPM) que podria tener beneficios en
términos de neuroproteccion.?® 28.29.86-88 parg mantener este objetivo, la NA es el far-
maco mas utilizado y el que presenta menos complicaciones relacionadas con los va-
sopresores.®®®' Sin embargo, no hay una estrategia bien definida para una adecuada
resucitacion de los pacientes con shock neurogénico. Numerosos trabajos sostienen
gue son necesarios mas estudios para definir la PAM ideal, el papel de los fluidos y el
soporte farmacoldgico en este objetivo.%?

Recientemente se considera importante tener informacién sobre la PPM ademas de la
PAM. El concepto de monitorizacion de la PPM mediante la medicidn directa de la pre-
sién intraespinal (PIS) después de la colocacidn de un catéter intradural ha resultado
ser muy prometedor. Los ensayos pequefios han demostrado la seguridad y eficacia
de la monitorizacién de PIS en el sitio del edema medular maximo hasta 1 semana
después de la lesidn. El principal inconveniente de la monitorizacién PIS es que la
medicidn se realiza con una sonda intradural en el sitio de la lesion y sdélo se puede
insertar durante un abordaje quirdrgico posterior.®®% La perfusidn de la médula es-
pinal tiene el mismo concepto que la perfusion cerebral, es decir, la autorregulacion
de la PPM (PAM - PIS). Se debe mantener constante el flujo sanguineo de la médula
después de la LMAT, si la PPM es menor de 50 mmHg o mayor de 150 mmHg el flujo
medular no es adecuado por lo que ha de mantenerse entre 60 — 65 mmHg.%% % La
PPM mide la perfusion del cordén con mayor precision que la PAM porque los pacien-
tes con la misma PAM tienen diferentes PPM segun la PIS. El objetivo de optimizar la
PPM, en lugar de PAM, en LMAT es el primer paso hacia el manejo individualizado del
paciente. El indice de reactividad de la presidon espinal (sPRx), que es el equivalente
al indice de reactividad de la presion cerebrovascular, se utiliza como indice de auto-
rregulacion. Su célculo se realiza mediante un coeficiente de correlacion entre la PIS
y PAM, si es negativo significa que la autorregulacion medular permanece intacta (un
aumento de PAM no cambiara el flujo sanguineo, el volumen ni la PIS), cuando la au-
torregulacion estd alterada el indice es positivo, aunque se consideran valores acep-
tables hasta 0,3.9%° El gréfico entre sPRx y PPM, utilizando datos de varios pacientes
con LMAT, produce una curva en forma de U, que define la PPM éptima como la PPM
gue minimiza el sPRx (es decir, maximiza la autorregulacion) y este concepto es cli-
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nicamente importante porque sugiere que no sélo la hipoperfusién sino también la
hiperemia en el sitio de la lesidon puede ser perjudicial.®® 9 9% 9 | 3 observacién de
gue la PPM ¢ptima varia entre pacientes y temporalmente en cada uno apoya el ma-
nejo individualizado para lograr una terapia de perfusion dirigida. Esto tiene sentido
porgue varios factores, que difieren entre los pacientes con LMAT, probablemente
determinen la PPM éptima, por ejemplo, el nivel y mecanismo lesional, extension del
dafio microvascular, isquemia tisular, acidosis tisular y la PA basal previa a la LMAT.

1.3.4.2 Descompresion quirurgica

En pacientes con LMAT la compresion mecdnica continua de la médula espinal pue-
de afectar el flujo sanguineo, causar isquemia y aumentar la zona de afectacién por
pérdida neuronal progresiva en la region perilesional.’®® " E| objetivo de la descom-
presidn quirdrgica temprana es aliviar esta compresion, mejorando asi el suministro
vascular al area lesionada y limitando la zona de expansion de la lesidn secundaria.
La descompresion se refiere a restaurar la alineacidn y restablecer la estabilidad es-
pinal. Sin embargo, la traccion craneal cerrada con compas craneal sigue siendo una
herramienta importante para el tratamiento de las fracturas de la columna cervical y
se puede utilizar para lograr una correccion gradual de la deformidad de la columna,
como método de estabilizacién temporal o definitivo.”°? Las indicaciones generales
para la cirugia son la compresion significativa de la médula (como hematoma epidu-
ral, edema o hemorragia medular, o incisidon de fragmentos dseos y cuerpos extrafios)
con déficit neuroldgico y la fractura o luxacidn vertebral inestable. Se ha estudiado
ampliamente el momento de la descompresion medular quirdrgica en el contexto de
fendmenos compresivos, y los modelos preclinicos han demostrado que el grado y
la duracion de la compresién del corddn se correlacionan con el déficit neuroldgico
final.'?%1%3 En |a literatura, las lineas de tiempo mas comunmente utilizadas para de-
finir "descompresion quirdrgica temprana” fueron 24y 72 horas. El estudio STASCIS,
gue reclutd 313 pacientes con LMAT cervical, objetivé que los pacientes en los que se
realizé descompresion quirdrgica temprana (< 24 horas después de la LMAT) presen-
taron mas probabilidades (OR = 2,83) de mejorar en la escala AIS al menos 2 grados a
los 6 meses en comparacion con los pacientes que se sometieron a descompresion
tardia (= 24 horas después de la lesion).'** Otros estudios también confirmaron estos
hallazgos y apoyan el concepto “el tiempo es médula (Time is Spine)”, destacando
la importancia del diagndstico e intervencién tempranos para mejorar resultados a
largo plazo, basdndose en el concepto de que existe una ventana de tiempo critica
después de la lesion primaria de la médula espinal durante la cual los mecanismos de
lesién secundaria, que causan una mayor destruccion del tejido neural, pueden verse
restringidos.'®'%” Los pacientes con LMAT cervical completa también desarrollaran
hemorragias o contusiones, lo que podria explicar por qué no todos los pacientes
se someterdn a la misma recuperacidn neuroldgica después de una descompresion
temprana.’®® Estos datos sugieren un cambio en el tratamiento de los pacientes con
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LMAT cervical, sin embargo, en las lesiones incompletas los resultados no son tan evi-
dentes, porque estos pacientes se recuperaran algo neurolégicamente, independien-
temente del momento quirdrgico y pequefias diferencias en la recuperacion basadas
en el tiempo podrian tener poca potencia en los estudios y por lo tanto no conducir
al mismo efecto que la completa.'®® " La evidencia que respalda la descompresion
temprana en las lesiones toraco-lumbares es escasa'’, parece que la estabilizacién
precoz de las fracturas puede reducir el nUmero de dias conectados a un respirador,
la estancia en UCI y en el hospital, en comparacion con la estabilizacidn tardia"*
"3 pero son necesarios mas estudios. Recientemente, Badhiwala et al."* proporcio-
na evidencia adicional de que la descompresidn quirlrgica, en pacientes con LMAT,
cuanto mas temprana mejor (en las primeras 24 horas), pero también destaca que los
beneficios de una cirugia mds temprana existen hasta 36 horas después de la LM. Por
lo tanto, actualmente se promueve la descompresidn quirdrgica temprana para cual-
quier paciente con LMAT, a menos que esté excluido por la gravedad de otras lesiones
asociadas, aunque en las recomendaciones de la AOSpine de 2017 sugieren que la
cirugia temprana (<= 24 horas después de la LMAT) se ofrezca como una opcidén para
los pacientes independientemente de nivel (Grado: Recomendacidn débil, evidencia
baja)."”® Pero nos podemos encontrar con multiples barreras para la intervencion qui-
rdrgica temprana: falta de disponibilidad de quiréfanos, el transporte de pacientes
desde el lugar de la lesidn al centro de referencia, la falta de un equipo de enfermeria
especializado en el quiréfano y la falta de disponibilidad de cirujanos de guardia. Es-
tudios previos han estimado que solo del 20 % al 50 % de los pacientes con LMAT se
trasladan a un centro de referencia para la descompresién quirdrgica en las 24 horas
posteriores a la lesion."®

Para descomprimir eficazmente el corddn lesionado, puede ser necesaria una duro-
plastia ademds de la descompresidn dsea. En pacientes con LMAT, la comparacion en-
tre la laminectomia vs. laminectomia y duroplastia redujo la PIS en torno a 10 mmHgy
aumentd la PPM 15 mmHg, en promedio. Las complicaciones reportadas fueron fuga
de liquido cefalorraquideo (LCR) que se elimind facilmente con suturas adicionales 'y
pseudomeningocele no compresivo que desaparecio a los 6 meses.'”

1.3.4.3 Corticoides

El uso de esteroides después de una LMAT estd destinado a disminuir la respuesta
inflamatoria que se produce en la zona de la lesién y limitar el dafio secundario. La
metilprednisolona es un glucocorticoide sintético que actua sobre los receptores ci-
toplasmaticos para regular los factores antiinflamatorios e interferir con las acciones
de las citocinas proinflamatorias, los metabolitos del dcido araquiddnico y las pro-
teinas de adhesion. En modelos animales, también ha demostrado mitigar el estrés
oxidativo y mejorar la supervivencia de oligodendrocitos y neuronas motoras."®

La terapia con corticoides sigue siendo un tema controvertido. La serie de ensayos
I-1Il de National Acute Spinal Cord Injury Studies (NASCIS) no logré demostrar dife-
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rencias en los resultados neuroldgicos. Aunque un analisis secundario sugirié que
los pacientes que recibieron una perfusion continua durante 24 horas iniciada en las
primeras 8 horas tras la lesién producia una mejora en los resultados neuroldgicos,
estos hallazgos fueron cuestionados por la dependencia del analisis de subgrupos,
el pequefio efecto considerado para la mejoria neuroldgica y la posibilidad de even-
tos adversos graves y dafiinos.” En este sentido, demostraron un aumento de las
complicaciones asociadas, como infeccidn de la herida, neumonia, sepsis, hemorra-
gia gastrointestinal y embolia pulmonar después de dosis altas de metilprednisolo-
na.’?%22 Otros ensayos obtuvieron resultados similares a los de los estudios NASCIS,
sin mostrar beneficios neuroldgicos'?® 24, pero si mayor tasa de complicaciones in-
fecciosas'®"'? de Ulceras y sangrado gastrointestinal.'?812°

El uso de corticoesteroides puede tener un papel en grupos muy selectos o atipi-
cos de LM, como lesiones no estabilizadas o con deterioro neuroldgico progresivo,
iniciandose en las primeras horas, con pautas cortas y considerando los efectos se-
cundarios.” Sin embargo, las guias de 2013 no recomiendan el tratamiento con me-
tilprednisolona para LMAT.2 En 2017 las pautas de AOSpine sugieren el uso de la te-
rapia con metilprednisolona dentro de las 8 horas posteriores a la LMAT en perfusion
continua durante 24 horas como una opcion de tratamiento.”

Sostenemos que la metilprednisolona no debe formar parte del manejo estandar; en
su lugar, deberia permanecer como una opcién después de sopesar los beneficios y
los riesgos para cada paciente de forma individualizada.

1.3.4.4 Hipotermia

La hipotermia terapéutica (32 °C — 34 °C) se estd investigando como una terapia po-
tencial para LMAT™?, reduce significativamente la tasa metabdlica basal del sistema
nervioso central (SNC) y disminuye la activacién de las células inflamatorias.’®

En 2009 se realizd un estudio piloto (n = 14) de hipotermia sistémica temprana para
pacientes con lesiones AIS A que no encontrd un aumento en las tasas de complica-
ciones y observd una tendencia hacia un aumento de la recuperacion neuroldgica (43
% vs 21 %)."%* Posteriormente se realizaron dos estudios que sugieren una tendencia
hacia la mejoria clinica en comparacion con los pacientes que no se enfriaron.’3 13
No hay evidencia suficiente para recomendar el uso de hipotermia sistémica.’® Sin
embargo, un problema importante de la hipotermia es la escasez de datos en los se-
res humanos sobre el efecto del enfriamiento y el recalentamiento sobre la médula.
La técnica de enfriamiento local (que permite una temperatura mas baja en el tejido
lesionado de lo que es factible a través de la hipotermia sistémica) intraoperatoria
durante la cirugia descompresiva rara vez se ha utilizado, aunque parece que ha te-
nido buenos resultados en una serie de casos no controlados.’®” Otro aspecto a tener
en cuenta es la fiebre, observdndose hasta en el 67 % de los pacientes con LMAT, que
puede surgir de una infeccion o ser neurogénica y se asocio con niveles de metabo-
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litos significativamente mas alterados que la normotermia (glucosa tisular mds baja,
lactato y glutamato mas alto y una relacion lactato/piruvato mas alta que es una me-
dida del metabolismo anaerdbico).'®® '3 En 2 cohortes de pacientes con LMAT la fiebre
alta se correlaciond con una menor mejoria neuroldgica.’®® Aungue se requieren mas
estudios para determinar el efecto y las relaciones temporales entre los diferentes
tipos de fiebre (infeccién, neurogénica) y el metabolismo en el sitio de la lesidn, la
literatura sugiere que su tratamiento (farmacoldgico y/o enfriamiento activo), en este
grupo de pacientes, podria tener un papel en el prondstico de estos pacientes.

1.3.4.5 Otras terapias en vias de desarrollo

Existen otras terapias en vias de desarrollo con un objetivo neuroprotector o estrate-
gias neuroregeneradoras, ademas muchas terapias celulares (células madre embrio-
narias, células madre neurales, etc.) que también han demostrado ser prometedoras:

- Riluzol: Este medicamento actualmente estd aprobado por la Administracién de
Alimentos y Medicamentos (FDA) para tratamiento de la esclerosis lateral amio-
trofica. Es un bloqueador de los canales de sodio que reduce la entrada de iones
de calcio después de una lesidn axonal y disminuye la tasa de apoptosis. Los es-
tudios preclinicos han demostrado su capacidad como agente neuroprotector,
particularmente en el epicentro de la lesidn. Actualmente se estdn realizando en-
sayos clinicos en fase Ill, un estudio multicéntrico, doble ciego, controlado por
placebo, los pacientes estan recibiendo 100 mg de riluzol dos veces al dia en las
primeras 24 horas seguido de 50 mg dos veces al dia durante los siguientes 13
dias después de la lesidn, siendo el objetivo del estudio medir los resultados mo-
tores en los pacientes con LMAT con nivel C4 - C8 que se asignd riluzol vs. place-
bo.‘l40

- Minociclina: Es un antibidtico del grupo de las tetraciclinas con propiedades an-
tiinflamatorias. Se ha observado un efecto neuroprotector en un ensayo clinico
de fase Il en pacientes con LMAT, demostrando una mejora significativa en las
puntuaciones de la funcién motora en comparacion con el grupo de control, esta
diferencia se observé en el grupo de lesiones cervicales.'

- Factor estimulante de colonias de granulocitos (G-CSF): Es una glicoproteina en-
ddgena neuroprotectora que promueve la proliferacion, supervivencia y movili-
zacion celular.? Se realizaron dos ensayos clinicos, el primero evalud el efecto
del G-CSF en LMAT y demostrd una mejoria neuroldgica de los 16 pacientes parti-
cipantes tratados con G-CSF dentro de las 48 horas™® y el segundo compard los
resultados de G-CSF con los de la metilprednisolona en el ensayo NASCIS Il e
identificd mejores puntuaciones motoras en el grupo G-CSF."#

- Magnesio: Es un agente neuroprotector a través de su capacidad para disminuir
excitotoxicidad. Estudios preclinicos que evaluan el magnesio en LM aguda han
demostrado una mejor conservacion de los tejidos y recuperacion conductual. Se
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esta realizando un ensayo que estd en fases iniciales."®

- Factor de crecimiento de fibroblastos: Es un neuroprotector que los estudios pre-
clinicos han demostrado que disminuye radicales y excitotoxicidad neuronal. Ac-
tualmente se estd realizando un ensayo aleatorizado, multicéntrico, doble ciego,
controlado con placebo que esta en fase 1.1

- Factores de crecimiento de hepatocitos: Es un neuroprotector. Los estudios pre-
clinicos han demostrado que el factor de crecimiento de hepatocitos mejora la
supervivencia y disminuye la apoptosis de oligodendrocitos.'® Se realizé un en-
sayo en fase | /Il que parece que es Util y beneficioso, pero se necesita un ensayo
en fase I11.46

- Inhibidor directo de Rho: Un ejemplo de tratamiento es Cethrin, del cual reciente-
mente se han detenido los ensayos por inutilidad.’”

- Anticuerpo anti-NOGO: Es un neuroregenerador. Promueve el crecimiento de mie-
lina."® Actualmente hay ensayos clinicos en fases iniciales.

- Glibenclamida (gliburida) es una sulfonilurea que se usa habitualmente para el
tratamiento de diabetes mellitus tipo 2. Actualmente estd en marcha el ensayo
Spinal Cord Injury Neuroprotection with Glyburide (SCING).'*®

- Terapias celulares: Las terapias con células exdgenas representan una estrategia
interesante para neuroproteger y regenerar la médula espinal lesionada a través
de mecanismos como la sefializacidon paracrina, la modulacion inmunitaria, la de-
posicidn de matriz extracelular, lainduccién de plasticidad y el reemplazo directo
de células neurogliales. Como terapias vivas y reactivas, las acciones de estos
tratamientos dependen del tipo celular especifico, la via de administracion (1V,
intratecal, intraparenquimatosa) y el estado celular. Actualmente se esta investi-
gando con las células madre mesenquimales, las células envolventes olfativas,
las células de Schwann, células madre neurales, células madre embrionariasy las
células progenitoras de oligodendrocitos.'°

- Biomateriales: Su objetivo es mejorar la recuperacidon después de una LM aguda
actuando como un andamio estructural para la regeneracion enddgena, propor-
cionando sefiales de orientacidon direccional, administrando medicamentos lo-
calmente y apoyando la supervivencia de las células trasplantadas. Numerosos
materiales estan demostrando resultados prometedores, en modelos animales,
como son: QL6 (biomaterial peptidico biodegradable), hialuronano/metilcelulosa
(mezcla de polimero biodegradable inyectable), INSPIRE — andamio neuroespi-
nal (armazoén polimérico biorreabsorbible poroso). Los estudios de investigacién
con estos biomateriales estan en fase I/ 1.

Actualmente, hay nuevas lineas de investigacion en curso, por ejemplo, Elezanumab
gue es un anticuerpo monoclonal y se esta realizando un ensayo multicéntrico mun-
dial en 54 centros, entre los cuales participa el Complexo Hospitalario Universitario A
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Corufia (CHUAC). (Safety And Efficacy Study Of Intravenous (IV) Administration Of Ele-
zanumab To Assess Change In Upper Extremity Motor Score (UEMS) In Adult Partici-
pants With Acute Traumatic Cervical Spinal Cord Injury (SCI) (ELASCI). NCT04295538).

Dada la multitud de factores que intervienen en la progresién de la lesién, probable-
mente se requieran diversas estrategias para prevenir la lesidon secundaria.

1.3.5 Soporte respiratorio

1.3.5.1 Indicadores de disfuncion respiratoria

En ladisfuncidn respiratoria del paciente con LMAT participan tres factores: disminu-
cién de la fuerza muscular, disfuncién autondmica y acumulacién de secreciones. La
combinacidn de ellos, tras las primeras horas de la lesién, aumenta el riesgo de com-
plicaciones como pueden ser la neumonia, embolia pulmonar, atelectasias y edema
pulmonar.'® En este deterioro también participan las lesiones asociadas y la situacion
previa del paciente.’ ' En ese sentido los indicadores de disfuncion respiratoria
estan relacionados con enfermedades previas (edad, obesidad, tabaquismo, pato-
logia cardiopulmonar previa)'®> %4, relacionadas con la lesidn (nivel de la lesién'% 55
156 grado AIS A% 57 e IM'®¢), con otras lesiones asociadas (puntuacién Injury Severi-
ty Score [ISS] = 13 al ingreso, traumatismo toracico, TCE con alteracidn del nivel de
consciencia) y situacion al ingreso (taquipnea al ingreso, secreciones abundantes y
alteracidén en la funcién diafragmatica).?® '%°

Los dos marcadores mas importantes que predicen la necesidad de intubacidn son el
nivel de la lesidny la clasificacion AlS."° Sin embargo, recientemente se ha observado
gue el Unico factor con una capacidad significativa discriminatoria para determinar
la necesidad de VMI fue un IM = 37 al ingreso.'®°

1.3.5.2 Monitorizacion del fracaso respiratorio

Cuando estéa indicada, se recomienda la intubacion electiva porque la intubacién en
situaciones de urgencia aumenta el riesgo de dafio neurolégico por la posible inco-
rrecta manipulacion del cuello y la hipoxia, especialmente en pacientes con lesiones
completas por encima de C5."®® En pacientes seleccionados con lesiones cervicales
completas o en aquellos con lesiones inferiores o incompletas, se puede realizar un
manejo conservador. En estos casos, la funcion pulmonar debe controlarse estricta-
mente, porque durante un periodo de varias horas a dias, la respiracion superficial
darad como resultado atelectasia progresiva, consolidacién pulmonar o neumonia y,
finalmente, descompensacidn hipdxica aguda. El colapso insidioso de las vias respi-
ratorias en este entorno puede ser muy dafiino o incluso mortal y debe anticiparse.
Por tanto, una reduccién de la CV por debajo de 15 ml/kg, una Pimax por debajo de
—20cmH, 0y el aumento de la pCO, son marcadores de la necesidad de I0T. Para rea-
lizar una correcta monitorizacidn, la oximetria de pulso es insuficiente y se requiere
gasometria arterial o capnografia.'®®
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1.3.5.3 Soporte ventilatorio invasivo

En los pacientes con LMAT que requieren VMI, habitualmente al inicio se utiliza una
modalidad asistida frente a la ventilacidn con presion de soporte (PSV) dado el ries-
go de ventilacién inadecuada y agotamiento en pacientes con reserva respiratoria
reducida. El objetivo es mantener cierto nivel de contraccién diafragmatica, asegu-
rando un apoyo respiratorio total para evitar la fatiga, permitiendo al paciente iniciar
la mayoria de los ciclos, y ajustando el tiempo de inspiracidon (evitar autotrigger y
autoPEEP). Esto requiere una interaccién adecuada entre el paciente y el respirador
y evitar la asincronia que puede ocurrir en cualquier momento del ciclo respiratorio.
Con una perfecta interaccidn paciente - ventilador, el respirador deberia dispararse
en sincronia con los impulsos eléctricos que se originan en el SNC. En los ultimos
afos, se ha informado de una nueva modalidad de ventilacion: ventilacién asistida
ajustada neuronalmente (NAVA)'®", en la que la sefial utilizada por el respirador para
brindar asistencia no es el flujo o la presidn de las vias respiratorias, sino mas bien
la sefal del electromiograma diafragmatico recolectada de los electrodos colocados
en un catéter esofagico. Mds recientemente, se ha creado una ventilacién asistida
adaptable inteligente (I-ASV®) que es un modo de ventilacién para pacientes tanto
pasivos como con respiracion espontanea, que controla automaticamente los ajustes
de ventilacién a la mecanica pulmonary aplica estrategias de proteccién pulmonar.'s?

Las recomendaciones acerca de los pardametros respiratorios, como el volumen co-
rriente y la PEEP, ha evolucionado en los ultimos afios, rechazando la practica de
ventilar con voliumenes corrientes altos al demostrarse que no existen diferencias
entre ventilar con volimenes de 20 ml/kg frente a 10 ml/kg. Se ha observado que
mantener presiones meseta inferiores a 30 cmH,0 mejora el prondstico.”®® En cuanto
a la PEEP, actualmente no se recomienda PEEP cero, sino aquella PEEP que disminu-
ya el atelectrauma y se mantenga una presion meseta adecuada (PEEP =25 cmH, 0Oy
presion meseta < 30 cmH,0).%* En este sentido, las nuevas técnicas de titulacion de
PEEP mediante impedancia podrian resultar Utiles para este objetivo.

Algunos grupos de expertos recomiendan en pacientes con LMAT sometidos a VMl y
con pulmones "sanos" utilizar un modo de ventilacidn asistida, controlada por pre-
sion, ajustada para lograr volumenes corrientes de 10 a 12 mi/kg con 5a 7 cmH_O de
PEEP, con la meseta de presion inferior a 30 cmH, 0. El objetivo es mantener el soporte
ventilatorio total, y permitir que el paciente inicie la mayoria de los ciclos e intentar
ajustar el tiempo inspiratorio para adaptarlo al tiempo inspiratorio neural. Del mismo
modo, mantener esta ventilacion una vez que ha comenzado el destete en los perio-
dos de descanso entre las pruebas de respiracion espontdnea.'® A la hora de aplicar
la VMI hay que tener en cuenta que mas de la mitad de estos pacientes pueden tener
asociado un traumatismo tordcico, por lo tanto, en este grupo se debe utilizar una
ventilacidn protectora.'®®
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Se buscard la preservacion de la funcién diafragmatica en pacientes con LMAT en VMI
porque la disfuncién diafragmatica es una causa comun de fracaso del destete y las
consecuencias de esta disfuncion en pacientes que dependen casi exclusivamente
del diafragma para mantener una inspiracién eficaz son claras.'®® La atrofia diafrag-
matica ocurre temprano, después de 18 horas de inactividad, y aumenta con el tiem-
po de ventilacién y provoca una reduccién progresiva de la funciéon diafragmatica.'®’

1.3.5.4 Destete

El destete, al igual que en el inicio de la VMI, también depende del nivel y grado de
lesidn. Hasta el 40 % de los pacientes con LMAT por encima de C4 pueden destetarse
del respirador, y este porcentaje aumenta en las lesiones por debajo de C5.®8 Los
factores de fracaso de destete descritos son lesiones por encima de C5, AIS A, IM <
10 y las complicaciones respiratorias. La edad, habito tabaquico, enfermedades pul-
monares asociadas, asi como comorbilidad, GCS < 9, ISS > 16 y fracaso renal agudo
también intervienen en la duracion de la VM.55 169171

Del mismo modo que consideramos el soporte respiratorio en el momento adecua-
do, se considera la retirada de este soporte cuando el paciente tenga recursos para
superar este fracaso y el objetivo es predecir el momento en que se puede iniciar el
destete y detectar aquellos pacientes que pueden volverse dependientes del ventila-
dor. Los mejores marcadores de cabecera para iniciar el destete son las pruebas de
funcién pulmonar con medicién de la CV, la Pimax y la eficacia de la tos. Otras prue-
bas que nos ayudan a evaluar el destete son la gasometria y capnografia arterial, sin
embargo, la electromiografia diafragmatica no es muy util en la practica clinica.'”% "3

Las tres modalidades de destete habitualmente son: respiracion progresiva sin res-
pirador (tubo en T), PSV y ventilacién mandatoria intermitente sincronizada (SIMV)'74,
siendo la modalidad respiratoria mas utilizada la prueba de tubo en T."7° Se ha demos-
trado que SIMV no mejora la tasa de éxito, por lo que no se utiliza habitualmente."®
77 Frecuentemente se propone la retirada del respirador cuando el paciente lleva al
menos 48 horas sin soporte respiratorio y cumpla con varios requisitos, siendo uno
de los mas importantes la capacidad de generar un pico de flujo de tos > 2,71 /s o una
presion inspiratoria negativa < -20 cmH,0."*% "8 Independientemente de la modalidad
de destete, todos los estudios han observado que el tiempo de retirada del respirador
en pacientes con LMAT varia de semanas a meses."”® El factor tiempo es importante
porqgue la funcién pulmonar de estos pacientes deberia mejorar a medida que la fla-
cidez muscular asociada con la fase inicial del shock espinal se convierte en espas-
ticidad; este aumento del tono muscular afecta tanto a los musculos intercostales
como abdominales y el resultado es una disminucidn del volumen espiratorio final y
una contraccidén diafragmadtica mds eficaz.'s® '8

Los estudios sobre conduccién del nervio frénico, si bien son fundamentales para
valorar la posibilidad de utilizar marcapasos diafragmaticos, no distinguen adecua-

56



damente entre pacientes que pueden ser destetados y aquellos que son dependien-
tes de ventilador. Los estudios patoldgicos no distinguen entre neuropraxia, atrofiay
axonotmesis. Del mismo modo, los resultados normales no garantizan una fuerza dia-
fragmatica suficiente. Por razones similares, la fluoroscopia diafragmatica no predi-
ce la posibilidad de desconexion del respirador y no debe utilizarse como marcador
prondstico.”2En los ultimos afios, ha aumentado el interés en el uso de la ecografia
como un método de cabecera no invasivo para evaluar la funcién del diafragma.'®" 82

1.3.5.5 Traqueostomia

Historicamente, las LM cervicales completas se asocian con una alta tasa de tra-
gueostomia, independientemente del nivel de lesién o del grado de lesién concu-
rrente. Aproximadamente el 20 % de los pacientes con una LM completa, incluso por
debajo del nivel de C4, reciben traqueostomia.'ss 183184

Los factores de riesgo de necesidad de traqueostomia en pacientes con LMAT son:
nivel AIS A cervical alto (C2 - C4), edad (> 45 afos), enfermedades pulmonares pre-
vias, antecedentes de tabaquismo, comorbilidad previa, la alteracién del nivel de
consciencia (GCS < 9), lesiones toracicas asociadas, ISS = 25 e incluso = 16, menor
puntuacion de IM y neumonia.'%5-157 170, 183,185-187

Aunque las definiciones de lo que constituye una traqueostomia temprana varian,
aquellos pacientes que requieren o se prevé la necesidad de VMI durante mas de 2 se-
manas después de la lesién pueden beneficiarse de tragueostomia y debe realizarse
precozmente. Este procedimiento facilita el manejo respiratorio, disminuye las com-
plicaciones laringotraqueales y la necesidad de sedacidn, acorta la duracién de VM,
aporta al paciente mayor confort y capacidad de participar en la rehabilitacion, redu-
ce los riesgos de neumoniay la utilizacion de recursos disminuyendo los dias de VMI,
estancia en UCI y hospitalaria, disminuye la tasa de mortalidad y las complicaciones
pleuropulmonares en comparacion con la I0T mds de 7 dias.’®® "2 La tragueostomia
temprana se define habitualmente en los primeros 7 dias de VMI, y se recomienda
especialmente si estan presentes dos de estos tres factores: 1SS > 32, LMAT completa
o Pa0,/ Fi0, < 300 tres dias después de iniciar VMI.”*® Otros autores recomiendan la
tragueostomia en los pacientes que precisen fijacion con halo e ISS elevado, asi como
antecedentes cardiacos u otras patologias que requieran IOT al ingreso."®®

Tanto las traqueostomias quirdrgicas (TQ) como las percutaneas (TP) se pueden reali-
zar de forma segura. La TP es un procedimiento factible en pacientes con fractura de
la columna cervical y puntos de referencia anatdmicos disponibles sin extensién del
cuello™, siendo un método mucho mas rapido, minimiza la lesion de las estructuras
adyacentes y probablemente tiene menos infecciones tardias del estoma’®, lo que
podria ser una ventaja importante en pacientes que se han sometido a una fijacion
de la columna cervical anterior y que requieren un soporte ventilatorio prolongado.
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1.3.6 Valoracion quirdrgica

En el paciente politraumatizado con LMAT hay muchas controversias en relacién a la
cirugia, en cuanto al tipo y momento de las intervenciones quirdrgicas tanto en lesio-
nes vertebrales como en aquellos con multiples lesiones asociadas, el papel del trata-
miento quirdrgico vs. no quirdrgico, los diferentes abordajes y técnicas, y la atencién
de los pacientes ancianos con trastornos concurrentes y elevada comorbilidad.’®

Algunos estudios abogan por cirugias de columna precoz (en las primeras 72 horas)
en pacientes con otras lesiones toracicas, pues disminuyen la estancia en UCIl y hos-
pitalaria, los dias de VMI y las complicaciones pulmonares, sobre todo en pacientes
con ISS mas altos.">'9” Un estudio prospectivo aplicé el principio de “cirugia de con-
trol de dafios” al trauma vertebral y resultd ser una estrategia segura y eficiente.'®
Sin embargo, otros estudios observaron que la intervencidn quirdrgica temprana po-
dia conducir a mayor mortalidad en pacientes inestables con LMAT y toracica asocia-
da.’®? 20 Actualmente, no estd resuelta la cuestion de si estos pacientes se beneficia-
rian de intervencion temprana o si en algunos subgrupos deberia aplazarse.

El objetivo de la cirugia para el traumatismo medular es reducir la fractura, estabilizar
los segmentos lesionados y descomprimir los tejidos neuroldgicos si es necesario.
Estos objetivos se pueden lograr con varias técnicas segun las preferencias del ci-
rujano, la capacitacion y los recursos disponibles. La pregunta sigue siendo si un
abordaje quirdrgico es superior a otros en cuanto a efectividad, morbilidad o renta-
bilidad quirdrgica. Para el tratamiento de las lesiones de la columna cervical subaxial,
los abordajes anterior y posterior mostraron resultados satisfactorios sin diferencias
significativas en relacién con el abordaje utilizado?"', sin embargo, en relacién con las
fracturas toracolumbares existe una amplia variedad de abordajes quirdrgicos reco-
mendados.?°? La aparicion de nuevas técnicas quirdrgicas menos invasivas durante
la Ultima década solo se ha sumado al debate sobre el tratamiento. El objetivo inhe-
rente de disminuir la morbilidad relacionada con el abordaje quirdrgico al disminuir
la hemorragia, la infeccidn del sitio quirdrgico, el trauma muscular iatrogénico, el
dolory el deterioro funcional ha dado como resultado una variedad de tecnologias en
evolucidn.?®® Tedricamente, estas técnicas pueden reducir las morbilidades periope-
ratorias, sin embargo, la evidencia disponible es limitada e insuficiente para permitir
recomendaciones de tratamiento sélidas.?*

Muchos tipos de lesiones de la columna se pueden tratar sin intervencién quirurgica.
Sin embargo, no siempre estd claro qué constituye un “tratamiento no quirdrgico”.
La inmovilizacién de la columna vertebral con varios medios externos como colla-
rines, aparatos ortopédicos, yesos y ortesis tiene una larga historia y es parte del
arsenal convencional del cirujano de columna.?°%2% Para la columna cervical superior
y subaxial, se ha demostrado que el tratamiento con halo chaleco proporciona una
estabilizacién suficiente y puede ser una alternativa a la estabilizacién quirdrgica.?®’
Por otra parte, este tratamiento se asocia con altas tasas de complicaciones y sdlo
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debe considerarse en centros de gran volumen con buena infraestructura y personal
experimentado, ademds es necesario ser critico con su uso, especialmente cuando
podemos discriminar mejor entre tipos de lesiones "estables” e "inestables" y la fija-
cién quirdrgica es una alternativa factible para todas las fracturas inestables.

Debido a los cambios demograficos de las Ultimas décadas, también existe controver-
sia en relacion al manejo de pacientes ancianos afectados por lesiones en la colum-
na. En este grupo de pacientes anosos se producen una serie de transformaciones
(fracturas de odontoides, lesiones traumaticas en la columna vertebral osteopordtica
y / origida o anquilosante, reserva dsea reducida, trastornos artriticos concurrentes,
demencia y pérdida de otras funciones neurocognitivas, privacién social y comorbi-
lidades graves en pacientes polimedicados) que aumentan la vulnerabilidad a las le-
siones y afectan alas opciones de manejo y los resultados. Hay poco consenso sobre
las preferencias de tratamiento para estos pacientes seniles.

1.3.7 Profilaxis de complicaciones nosocomiales

1.3.7.1 Profilaxis tromboembdlica

Los episodios de enfermedad tromboembdlica (ETV) y la profilaxis adecuada son pre-
ocupaciones importantes en el tratamiento agudo y a largo plazo de los pacientes
con LMAT.”® Los pacientes con LMAT tienen aproximadamente 2,5 veces mayor riesgo
de trombosis venosa profunda (TVP) y un riesgo 1,6 veces mayor de embolia pulmonar
en comparacion con los controles, con un mayor riesgo en los tres primeros meses
después de la lesion y mayor edad.?°® La incidencia global de ETV después de una LM
en publicaciones recientes es aproximadamente de 3 % a 5 %, con una mortalidad
temprana asociada del 7,5 %, pero hasta un 20 % en pacientes mayores de 70 afios, la
mayor incidencia ocurre entre las 72 horas y 14 dias.**2%°

Todos los pacientes deben recibir tratamiento profilactico, si no estd contraindicado,
e iniciarlo en las primeras 72 horas tras la lesion.?'® Hasta hace poco, persistia la con-
troversia sobre el tratamiento 6ptimo con métodos mecdnicos y / o quimioprofilaxis.
Una serie de estudios han confirmado la eficacia superior de la heparina de bajo
peso molecular (HBPM) frente a la heparina no fraccionada para la prevenciéon de ETV
recomendandose durante 8-12 semanas.?'> 2" La dosificacion éptima de HBPM sigue
siendo controvertida. La terapia preventiva combinada con medias eldsticas en gra-
diente o dispositivos de compresidn neumatica secuencial de las extremidades infe-
riores y HBPM puede ofrecer una reduccion aun mayor del riesgo de ETV después de
una LMAT.?? El inicio temprano de la quimioprofilaxis (< 72 horas desde la lesidn) se
ha asociado con una reduccidn significativa en su incidencia (2 % frente a 26 %). Para
los pacientes con contraindicaciones para la quimioprofilaxis o ETV a pesar del trata-
miento, la colocacion de un filtro en la vena cava puede ser apropiado, sin embargo,
fuera de estas situaciones Unicas, los estudios sugieren que la colocacién de filtros
empiricos no ofrece ningun beneficio sobre la profilaxis mecdnica y farmacoldgica.?'®
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1.3.7.2 Alteraciones gastrointestinales

La LM provoca una disfuncion del sistema gastrointestinal de forma frecuente. En
las primeras 24 - 48 horas se produce gastroparesia e ileo paralitico, que cursa con
distension abdominal y habitualmente se resuelve en 2 - 3 dias.'®® El tratamiento con-
siste en dieta absoluta, colocacién de sonda nasogdstrica y en ocasiones metoclo-
pramida, neostigmina o eritromicina.'®® Otras complicaciones gastrointestinales son
la disfagia y en menor frecuencia el abdomen agudo, que es mas dificil de detectar
y puede tener multiples causas (hemorragia, perforacién intestinal, colecistitis, pan-
creatitis, ...).2'*2'"* También, las Ulceras por estrés, recomendandose para su preven-
cién el inicio precoz de la nutricidn y profilaxis con inhibidores de la bomba de pro-
tones o bloqueantes H2 al ingreso.?® Inmediatamente, tras iniciar la alimentacion se
debe iniciar tratamiento con laxantes orales y rectales para conseguir evacuaciones
periddicas.®®

1.3.7.3 Ulceras por presion

Las UPP son una complicacion comun después de la LMAT que puede aumentar la
morbimortalidad y prolongar la hospitalizacién. La localizacidon mas frecuente es el
sacro, el trocanter mayor, tuberosidad isquiatica y talén.?”” Para la prevencion de las
UPP es imprescindible desde el principio la realizacién de cambios posturales, ini-
cialmente en camas especiales que permiten mantener la inmovilizacién, y realizar
dichos cambios, incluso de forma programada, y posteriormente una vez estabiliza-
da la columna deben realizarse cambios posturales manuales cada 2 - 3 horas para
evitar las UPP.

1.3.7.4 Infecciones nosocomiales

Las infecciones nosocomiales (IN) representan la complicacion méas comun en los
pacientes hospitalizados, en concreto en las UCI, lo que conlleva importantes conno-
taciones econdmicas, asistenciales y clinicas. Los pacientes criticos que sufren una
infeccion presentan mayores indices de mortalidad, estancia en UCIl y hospitalaria.?'®
Concretamente, la mortalidad atribuible a las neumonias asociadas a VMI (NAVM) al-
canza el 13 %%'°, mientras que las bacteriemias relacionadas con catéter (BRC) un 9,4
%.22° Las causas son variadas: pacientes debilitados por su patologia de base o pro-
ceso agudo que los hacen vulnerables a la infeccidn en el paciente critico, barreras
defensivas alteradas por dispositivos invasivos, exposicion a multiples antibidticos
con la consecuente presidn ecoldgica y seleccion de microorganismos multirresis-
tentes (MMR) y, finalmente, por la amenaza de transmision cruzada por falta de cum-
plimiento de medidas basicas.

La existencia de una serie de medidas especificas para cada infeccion ha llevado al
disefo de diversos programas nacionales dirigidos a disminuir la incidencia de BRC,
NAVM y bacteriemia relacionada con multirresistente (BMR) denominados Bacterie-
mia Zero (BZ), Neumonia Zero (NZ) y Resistencia Zero (RZ) respectivamente. Estos
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programas se han ido incorporando progresivamente en la dindmica de trabajo de
las UCI en Espanfa.

1.4 Disfuncién de drganos determinada

por escalas de gravedad

Durante los ultimos 25 aflos han surgido modelos prondsticos dirigidos a predecir
la mortalidad hospitalaria y otros cuyo propdsito inicial fue evaluar la funcién de
organos, aunque luego mostraron utilidad también en la prediccién de mortalidad.
La estimacion del prondstico para la morbilidad, discapacidad y muerte ayuda a los
pacientes, sus familias y médicos a tomar decisiones sobre el tipo y la planificacion
de los tratamientos, de los servicios sanitarios y sociales. Ademas, son necesarios
sistemas de puntuacion que traduzcan esta gravedad para estandarizar los informes,
para mejorar la comprensién del curso de la enfermedad y permitir evaluar el impacto
de nuevos tratamientos.

La primera descripcion de lo que hoy se denomina sindrome de disfuncién multior-
ganica (SDMO) es del afio 1967 y se vinculd a la sepsis por gram negativos. Mds tarde
se correlaciond con la hemorragia masiva, infeccion, pancreatitis aguda, quemados
y trauma.??'?26 | g principal caracteristica del SDMO es el desarrollo de una disfuncién
de dos 0 mas sistemas orgdnicos tras una agresion aguda sobre la homeostasis sis-
témica. En contraste con las descripciones estaticas que identifican el fracaso con
un fendmeno dicotdmico, hoy se propone una descripcion de caracter dindmico del
SDMO: se considera una disfuncion evolutiva que abarca desde el fallo incipiente de
un érgano, que puede o no acompafiarse de signos clinicos, hasta el fallo completo
de dicho érgano.??

En 1981 se describe el APACHE | (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation)?2®
ante la necesidad de estandarizar la informacidn de los pacientes asistidos en UCI.
Estd compuesto por 34 variables fisioldgicas que cuantifican el grado de alteracion
de 0 a 4 enlas primeras 32 horas y valora el estado previo del paciente en 4 catego-
rias.

En 1985 surge el APACHE 11?*° para intentar simplificar lo previo, reduciendo el nimero
de variables a 12 que se registran en las primeras 24 horas. Asigna una puntuacion a
la edad y al estado de salud previo. Encuentra una relacion entre aumentos de pun-
tuacién y mayor riesgo de muerte.

En 1991 nace el APACHE 111222 por la necesidad de una estimacién objetiva del ries-
go de mortalidad de los pacientes. Por medio de un analisis multivariante mediante
regresion logistica se determind la relacién entre la mortalidad y cada una de las
variables, asigndndoles una valoracién individualizada. Ademas, establece otra pun-
tuacién segun la edad y otra segun las comorbilidades previas. El rango es de 0 a 299
y a mayor puntuacion mayor severidad del proceso.
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En 1984 surge el SAPS (Simplified Acute Physiology Score)?? que realiza un analisis
mediante regresion lineal de las 34 variables del APACHE y su relacién con la mortali-
dad encontrando subgrupos de variables con el mismo poder de discriminacion. Cada
uno de estos subgrupos refleja sélo uno o dos sistemas fisioldgicos. Seleccionan 13
variables, las mas facilmente medibles y que cubren todos los sistemas fisioldgicos
y afiaden a la escala de valoracidn la edad. Los datos son recogidos en las primeras
24 horas de ingreso, registrando el valor mas anormal. Es util para reflejar el riesgo
de muerte, pero no para individualizar prondsticos o decisiones sobre tratamientos.

EI MODS (Multiple Organ Dysfunction Score) surge en 1995 con el objetivo de valorar
el fallo multiorganico considerando de forma individual cada dérgano y correlacio-
nando el valor total obtenido con la mortalidad.?®®* Recoge 6 variables de distintos
organosy los puntla de 0 a 4 segun la anormalidad del valor recogido. Esta escala es
mas fdcil de realizar, requiere menos tiempo y puede medirse en varios momentos
del ingreso pudiendo ver asi la evolucidn del fallo en el tiempo.

Aunque se han descrito varios sistemas de puntuacién de disfuncion de érganos, el
SOFA score es uno de los mas cominmente aplicados en las UCI. Se describid en 1994
el SOFA (Sepsis-Related Organ Failure Assessment), sistema de puntuacién cuyo ob-
jetivo inicial no era predecir el resultado sino describir una secuencia de complica-
ciones en el enfermo critico. Posteriormente se aceptd que este sistema no era espe-
cifico para la sepsis pudiendo aplicarse a pacientes no sépticos, se adopté la actual
denominacion “Sequential Organ Failure Assesment” y se observé una relacion entre
la mortalidad y la puntuacidn SOFA. La evolucién en el conocimiento del fallo/disfun-
cién de 6rganos conduce a una serie de principios generales a tener en cuenta a la
hora de valorar fallo orgdnico:%*

- el fallo / disfuncién de érganos no es un fendmeno dicotémico, es un continuum y
su valoracién debe basarse en una escala numérica.

- el tiempo es un factor fundamental; el progreso y resolucién del fallo de érganos re-
quiere tiempo y su evolucion puede ser multimodal, con mejorias y empeoramientos.
Por tanto, la recogida de datos rutinariamente permite un mejor conocimiento de la
disfuncidén y del impacto que tienen las intervenciones terapéuticas.

- la evolucidn del fallo de érganos debe estar basada en un nimero reducido de va-
riables, que sean objetivas y faciles de medir a diario.

Ninguno de los sistemas existentes describia el fallo de érganos teniendo en cuenta
estas consideraciones por lo que se crea el SOFA con el objetivo de valorar el posible
fallo de drganos individualizando el grado de disfuncién de cada érgano. Es facil de
recoger por tratarse de variables de uso habitual, puntuando de 0 a 4 cada uno de los
6 organos evaluados (Tabla 5).
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Tabla 5. Escala SOFA (Sequential Organ Failure Assessment)

SOFA (0] 1 2 3 4

. PAM =70 | PAM <70 Dopamina Dopamlna.5—150 Dopammg>15o
Cardiovascular mmH mmi <50 noradrenalina=<0,1 | noradrenalina> 0,1

g 9 dobutamina | o epinefrina=<0,1° o epinefrina > 0,1

Resplr«j:ltorlo > 400 < 400 <300 <200 cgn soporte <100 cgn soporte
Pa02/F|02 (mmHg) respiratorio respiratorio
Coagulacion
Plaquetas x > 150000 | =150000 <100000 =50000 = 20000
103/mm?
Hepatico <12 12-19 | 20-59 6,0-119 >12,0
Bilirrubina (mg/dl) ! ! ! ! ! ! ! -
EEY

o 35-4,9 =50
Creatll?lna (mg/dl) <1,2 1,2-19 20-34 0 < 500 ml/dia 0 < 200 ml/dia
Diuresis (ml/day)
Neurologico 15 13- 14 10-12 6-9 <6
Escala Glasgow

Pa0,: presion parcial de Oxigeno / FiO,: fraccién inspirada de oxigeno / PAM: presidn arterial media
a: agentes adrenérgicos administrados, al menos, durante 1 hora (las dosis estan en p/kg/min)

La escala SOFA tiene dos aplicaciones principales: mejorar la comprension de la his-
toria natural de la disfuncidn / fallo de drganos y la interrelacion entre el fallo de los
distintos d6rganos, y evaluar los efectos de nuevas terapias en el curso de la disfun-
cién/fallo de 6rganos.

La utilidad de la puntuacién SOFA ha sido previamente validada en diferentes cohor-
tes de pacientes criticos.?®*>%7 Sin embargo, su interés prondstico no ha sido validado
en pacientes con LMAT que requieren ingreso en UCI.

El componente cardiovascular del SOFA score se calcula segun la PAM y el requeri-
miento de farmacos vasoactivos. Estudios previos en diversas poblaciones de pa-
cientes criticos sugieren una estrecha relacién entre el SOFA score cardiovascular
y la mortalidad.??® 2°® Sin embargo, en esta poblacidn, su valor puede verse afectado
por el tratamiento utilizado para mantener la PPM, uno de los estandares de atencion
inicial en esta poblacién de pacientes.

1.5 Estancia en UCI de pacientes con LMAT

por encima de T6

Los avances sanitarios de las uUltimas décadas demandan el ingreso en las UCI para
el tratamiento de un mayor nimero de pacientes y patologias de mayor complejidad,
lo que constituye un desafio clinico y econdmico.?*® Asi, la mayor complejidad de los
pacientes conlleva estancias mds prolongadas en UCI. Sin embargo, los resultados
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a largo plazo de los pacientes con estancias prolongadas siguen siendo indetermi-
nados. Hay estudios que apuntan a que la estancia prolongada en UCI aumenta la
mortalidad al afio dentro y fuera del hospital?#-2*3, mientras otros autores observan
gue no aumenta la mortalidad.?** Esa divergencia en los resultados puede tener que
ver con la definicion de estancia prolongada, las distintas poblaciones analizadas, las
patologias incluidas y la gravedad de las lesiones.?*®

En este sentido, las largas estancias en UCI estdn aumentando, y la literatura muestra
resultados divergentes sobre su impacto en el prondstico, especialmente en pacien-
tes con lesiones traumaticas graves.?*4 246
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La poblacidén de personas con LMAT por encima de T6 constituye un subgrupo homo-
géneo de pacientes con LMAT con mayor riesgo de disfuncién de drganos, particu-
larmente hemodinamico (shock neurogénico) y respiratorio, y mayor necesidad de
ingreso en UCI para monitorizaciony soporte. Los problemas respiratorios y hemodi-
namicos que presentan las personas con LMAT dependen del nivel y grado de lesion.
Sus consecuencias son dramaticas, ya que supone la pérdida de la capacidad funcio-
naly la autonomia del individuo. Es una lesion grave cuyo manejo implica un esfuerzo
coordinado y multidisciplinar, no sélo por el tratamiento altamente especializado que
requiere durante la fase aguda, sino también por las complicaciones secundarias que
pueden surgir a largo plazo.

Conocer los aspectos epidemioldgicos de esta entidad es esencial para la planifica-
cidén de prioridades, identificando pautas de prevencion y asignando recursos sa-
nitarios adecuados. Hay escasa bibliografia disponible al respecto, siendo la mayor
parte estudios retrospectivos centrados en pacientes con LMAT y pocos analizando
especificamente el subgrupo de pacientes con LMAT que requieren ingreso en UCI.

Por otro lado, hay escaso conocimiento sobre la disfuncién de érganos asociada a
la LMAT, en comparacién con otros enfermos criticos. Asi, no existen estudios que
analicen (i) la validez de las escalas de evaluacion de disfuncion de 6rganos como
un continuum y no como una variable bifasica (presencia o ausencia de fallo); (ii) la
relacion entre la disfuncion postraumatica y el prondstico; (iii) y la asociacién del
cambio en la disfuncién de érganos durante la fase de reanimacidn con el prondstico.
Este Ultimo aspecto es de especial interés por tratarse de una variable modificable.
La escala SOFA es una de las mas comuUnmente aplicadas en las UCl y su interés pro-
nostico ha sido documentado en otros grupos de pacientes criticos. Sin embargo, no
ha sido validada en esta poblacidn.

Los avances sanitarios de las Ultimas décadas permiten realizar tratamientos dirigi-
dos a mayor numero de pacientes y de mayor complejidad, lo que conlleva estancias
mas prolongadas. En este sentido, los pacientes con lesiones traumaticas graves
con mayor tiempo de estancia en UCI incrementan significativamente los costes del
sistema sanitario, pero su mortalidad podria no verse incrementada. La literatura
muestra un nimero escaso de estudios que analicen el prondstico de los pacientes
traumaticos que requieren mayor estancia en UCI y, en nuestro conocimiento, nin-
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guno evalla particularmente las expectativas en términos de supervivencia ni los
factores asociados al tiempo de estancia de pacientes que ingresan por LMAT, parti-
cularmente por encima de T6.

Este estudio se justifica, por lo tanto, en base al interés en los cambios epidemiold-
gicos que se han observado en los Ultimos afios en pacientes con LMAT y particular-
mente en aquellos con lesiones por encima de T6 que, aunque representan un pe-
guefo porcentaje de ingresos en UCI, requieren un manejo especializado. La carencia
de publicaciones respecto a la disfuncion de érganos y su impacto en la mortalidad
y en la estancia hacen pertinente este estudio, asi como el andlisis del efecto de la
estancia prolongada en el prondstico de estos pacientes.
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3. OBJETIVOS

La presente tesis doctoral se ha realizado para dar respuesta a los siguientes objeti-

vos de investigacion:

1.

Describir las caracteristicas de los pacientes con LMAT por encima de T6
gue ingresan en UCI del CHUAC.

Confirmar los cambios en la demografia y las caracteristicas de la LMAT por
encima de T6 que requiere ingreso en UCI y evaluar el impacto de este cam-
bio en el uso de recursos (necesidad de soporte multiorganico y complica-
ciones nosocomiales), duracién de la estancia en UCIl y mortalidad (intraUcCl
y hospitalaria).

Describir laincidencia de disfuncion de 6rganos a través de la escala SOFAy
validar esta escala como predictor prondstico en esta poblacién de pacien-
tes con LMAT.

. Caracterizar a los pacientes con LMAT por encima de T6 con una estancia

prolongada en UCI (= 30 dias) y analizar su evolucién al afio en términos de
mortalidad, comparada con la de los pacientes ingresados < 30 dias en UCI.

Identificar factores independientes asociados al tiempo de estancia en UCI
en pacientes con LMAT por encima de T6.
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4. PACIENTES Y METODOS

4.1 Ambito y periodo de estudio

El estudio se realizé en la UCI del CHUAC desde el 1 de enero de 1998 hasta el 31 de
diciembre de 2017. Este es un centro de referencia para el tratamiento de pacientes
con LM de la Comunidad Auténoma de Galicia, atendiendo a una poblacién de apro-
ximadamente 2 750 000 habitantes.

4.2 Tipo de estudio

Estudio observacional de seguimiento retrospectivo de los pacientes con LMAT por
encima de T6 ingresados en la UCI del CHUAC durante el periodo de realizacién del
estudio.

4.3 Criterios de inclusion
Los criterios de inclusidn fueron:

- Pacientes de edad mayor o igual de 18 afos.

- Pacientes con LMAT por encima de T6 documentada por especialistas de la ULM
del CHUAC.

- Pacientes ingresados en UCI durante el periodo comprendido entre el 1 de enero
de 1998 hasta el 31 de diciembre de 2017.

4.4 Criterios de exclusion
Los criterios de exclusion fueron:

- No cumplir los criterios de inclusion anteriores.
- Embarazo.
- Otras causas de shock (ejemplo: hemorrégico).

- Ordenes de no resucitar.

4.5 Protocolo de atencion multidisciplinar

al paciente con LMAT

Las UCIs admiten pacientes con LMAT que requieren monitorizacién y tratamiento a
cargo del personal especializado en UCI y ULM. En el caso de los pacientes con LMAT
por encima de T6 incluidos en el presente estudio, los pacientes fueron atendidos
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por un equipo multidisciplinar con intensivistas de presencia fisica las 24 horas. El
nivel y grado de lesion fue explorado por médicos especialistas de la ULM. En este
tipo de pacientes, el plan de tratamiento se consensua y, cuando estan estables, los
pacientes se trasladan a la ULM.

Durante el periodo del estudio, los pacientes con shock neurogénico fueron reanima-
dos con fluidoterapia y farmacos vasoactivos. En la Ultima década, la recomendacién
es mantener un objetivo de PAM de 85 mmHg durante la primera semana tras la lesidon
para una adecuada PPM.?%2° | a decision de I0T e iniciar VMI estd hecha por el médico
gue atiende a cada enfermo de acuerdo con los criterios habituales en esta poblacién
de pacientes. En los ultimos afios, s6lo un nimero escaso de pacientes han recibido
corticoides, atendiendo a la evidencia sobre este tratamiento.? 24

4.6 Tamano muestral

Durante el periodo del estudio ingresaron en la UCI del CHUAC n = 241 pacientes que
cumplian los criterios de inclusion establecidos. Este tamafio muestral permitio es-
timar los pardmetros de estudio con una precisién de = 6,3 % y seguridad del 95 %.

4.7 Mediciones
Para cada paciente se determinaron las siguientes variables:

- Sociodemograficas: edad (afios), sexo (hombre vs. mujer).

- Variables de ingreso: fecha de la lesién, fecha de ingreso en el hospital, fecha
de traslado al centro de referencia (CHUAC) y fecha de ingreso en UCI.

- Comorbilidad: indice de comorbilidad de Charlson (CCl).

El CCles un sistema de evaluacidn de la esperanza de vida a los diez afios, dependien-
do de la edad y comorbilidades del sujeto. Ademas de la edad, consta de 19 items (por
ejemplo: infarto agudo de miocardio, insuficiencia cardiaca, demencia, enfermedad
cerebrovascular, etc.), que influyen de una forma concreta en la esperanza de vida
del sujeto. Inicialmente adaptado para evaluar la supervivencia al afio, se adaptd fi-
nalmente en su forma definitiva para supervivencia a los 10 afi0s.248 24°

- Relacionadas con la lesion: mecanismo lesional (accidente de tréafico, acci-
dente laboral, caida, precipitacion, atropello y zambullida), nivel neuroldgico
(ver pagina 32), grado AIS (Anexo 1) al ingreso, IM, GCS al ingreso y al alta de
UCI, y escala ISS al ingreso.

La escala GCS se divide en tres grupos puntuables de manera independiente que
evallan la apertura de ojos sobre 4 puntos, la respuesta verbal sobre 5y la motora
sobre 6, siendo la puntuacién maxima y normal 15y la minima 3. Se considera TCE
leve el que presenta un Glasgow de 15 a 13 puntos, moderado de 12 a 9 y grave menor
oigual a 8. Es ampliamente utilizada en TCE y se ha aplicado a otros cuadros neurolé-
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gicos (ictus, hemorragia intraparenquimatosa, hemorragia subaracnoidea) y coma de
etiologia no traumatica. A pesar de su extendido uso, se han encontrado importantes
limitaciones, siendo la mds importante la incapacidad para obtener datos completos
y precisos de forma universal, especialmente en el contexto de pacientes intubados,
sedados, afasicos o con traumatismo facial.?%°

La escala ISS se utiliza para medir la gravedad de las lesiones de los pacientes, es
decir, medir la severidad del trauma, y predecir la mortalidad. Se han descrito algu-
nas limitaciones como infravalorar las lesiones que se producen en la misma region
anatdmica ya que Unicamente considera la mayor. Sus valores oscilan entre 1y 75. Se
considera trauma grave ISS = 16.%"

- De gravedad: el SOFA (ver pagina 63) fue medido al ingreso (SOFA dia 0) y al 4°
dia (SOFA dia 4). Se calculé la diferencia entre SOFA dia 4 y SOFA dia 0 (ASOFA
4 - 0). Para cada SOFA se describio la disfuncién por aparatos (SOFA cardio-
vascular, respiratorio, hematoldgico, hepdtico, renal y neurolégico). El com-
ponente neuroldgico del SOFA en pacientes sedados fue puntuado basando-
se en la situacidn clinica previa a la sedacién. También se calculé el APACHE
Il en las primeras 24 horas y el estado clinico de shock neurogénico (definido
como PAS < 90 mmHg y/o FC < 50 Ipm).

La clasificacién APACHE Il registra una serie de 12 pardmetros fisioldgicos obtenidos
evaluando los peores valores registrados del enfermo durante las primeras 24 horas
tras su ingreso en UCI y no se recalcula habitualmente durante la estancia. A estos
valores fisioldgicos, se afladen pardmetros de la salud previa del paciente, y datos de-
mograficos, como la edad. Con todo ello, y dependiendo de la desviacion de cada uno
de los datos respecto de la normalidad se analizan mediante una ecuacién logistica,
gue permite evaluar, siempre desde el punto de vista estadistico, la probabilidad de
muerte del enfermo en el episodio actual.??®

- De soporte de érganos: balance de liquidos al 4° dia (se define como la dife-
rencia entre la ingesta de liquidos y las pérdidas después de cuatro dias),
aminas (si vs. no), VMI, fecha de intubacion, fecha de traqueostomia, TP o TQ.

- Tratamiento médico (corticoides) y quirurgico (si vs. no y fecha de interven-
cion).

- Complicaciones nosocomiales: infecciosas (bacteriemia primaria y BRC,
NAVM e infeccidn del tracto urinario [ITU]) y UPP.

-Deevolucion: duracion de la estancia (en UCly hospital) y mortalidad (intraUCl
y hospitalaria). Se definid estancia prolongada aquella = 30 dias en UCI. Este
punto de corte, aunque no deja de ser arbitrario, se seleccioné debido a que
las caracteristicas de la lesion requieren ingreso en UCI prolongado, siendo la
estancia media en esta serie de 23,8 + 15,8 dias (mediana = 23 dias).
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Con el objetivo de evaluar los cambios a lo largo de 20 afios, se consideraron tres
periodos (1998 - 2005, 2006 - 2011y 2012 - 2017). En 2004 se inicié en el CHUAC la
realizacion de TP por médicos intensivistas, por lo que se eligid el afio 2005 como
punto de corte, procurando ademas que el nimero de pacientes en cada periodo
fuera lo mas equitativo posible. El punto de corte en el aflo 2012 estd relacionado con
un cambio de estrategia en el manejo hemodindmico inicial de estos pacientes (PAM
de 85mmHg para garantizar la PPM).

4.8 Andlisis estadistico

Se realizé un analisis descriptivo de todas las variables recogidas. Las variables cuan-
titativas se describieron como media = desviacidn tipica, con su medianay rango. Las
cualitativas se presentaron como frecuencias y porcentajes. En el analisis bivarian-
te se utilizaron pruebas paramétricas o no paramétricas segun fuese apropiado. El
contraste de normalidad para la distribucion de variables cuantitativas se hizo con
el test de Kolmogorov-Smirnov. Para la comparacion de dichas variables, se utilizé el
test t de Student, analisis de varianza (ANOVA), el test de Mann-Whitney o el test de
Kruskall-Wallis segun procediese. La comparacion de porcentajes se abordé median-
te el test chi-cuadrado.

Para analizar las variables asociadas a la mortalidad intraUCI, se empled un modelo
de regresion logistica, calculando los valores de odds ratio (OR) asociados y su 95 %
intervalo de confianza. Se utilizé una estrategia de pasos sucesivos hacia delante,
incluyendo en el modelo las variables que en el analisis bivariante se asociaron a la
mortalidad con valores de p < 0,20.

El impacto de la disfuncidn de drganos al ingreso y al 4° dia sobre la mortalidad se
evalud mediante curvas ROC y el area bajo la curva, junto con su 95 % intervalo de
confianza.

Se utilizaron curvas de Kaplan-Meier para estimar la supervivencia tras el alta de
UCI, comparando los pacientes segun su estancia en UCI (< 30 dias vs. = 30 dias) con
el test de log-rank. Para estimar el impacto de una estancia prolongada en UCI en el
prondstico de los enfermos, ajustando por otras covariables, se realizd un analisis
bivariante y multivariante mediante el modelo de riesgos proporcionales de Cox, es-
timando los hazard ratio (HR) asociados, junto con su 95 % intervalo de confianza.

Finalmente, se utilizaron modelos de riesgos competitivos para estimar la incidencia
acumulada de alta tras el ingreso en UCI, para diferentes tiempos, considerando la
mortalidad intraUCI como un evento competitivo.?5?

Para estimar el impacto de diferentes variables en el tiempo hasta el alta de UCI, se
utilizaron modelos de regresién bivariantes y multivariantes, mediante dos enfoques:
(i) Modelos de regresién de Cox causa-especifica y (ii) Modelos de regresién de Fi-
ne-Gray de la funcién de incidencia acumulada.?®® Ante riesgos que compiten, ambas
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estrategias son complementarias en funcién de si el interés se centra en una cues-
tion etioldgica o en una cuestidn relevante para la toma de decisiones clinicas.?*? Para
cada uno de estos analisis, se obtuvieron medidas del efecto asociadas a cada una
de las variables incluidas, en términos de HR especifico para cada causa o la llamada
razén de riesgo de subdistribucion (subdistribution hazard ratios, sHR), respectiva-
mente. Tanto los HR como los sHR se expresaron junto con su intervalo de confianza
del 95 %.

Asimismo, se analizé el impacto de la IN en la duracion de la estancia en UCI. Para
ajustar el sesgo dependiente del tiempo, se utilizé un modelo multiestado, consi-
derando la infeccién como un estado intermedio entre el ingreso y el alta en la UCI
o la muerte como los estados absorbentes.?* Este enfoque de modelo multiestado
nos permitié modelar covariables relevantes en cada transicion utilizando tanto el
modelo de riesgos proporcionales de Cox como el modelo Fine-Gray. En particular, se
estimo el impacto de la IN como covariable tiempo dependiente sobre la probabilidad
de ser dado de alta con vida.

El andlisis se realizdé con el programa IBM SPSS version 25.0 (IBM, New York, NY, USA).
El analisis basado en riesgos competitivos y el analisis multiestado se realizd con
el software R version 4.0.5 (R Foundation for Statistical Computing), utilizando los
paquetes cmprsk y mstate.?%®

Todos los andlisis se realizaron con un planteamiento bilateral, considerando como
significativos valores de p < 0,05.

4.9 Aspectos éticos y legales
El estudio fue aprobado por el Comité de Etica de la Investigacién de A Corufia - Ferrol
(cédigo: 2019/622) (Anexo 2).

La investigacidn se realizo respetando la Declaracion de Helsinki, el Convenio de
Oviedo y las declaraciones éticas y normativa actualmente vigente en materia de
salud, investigacién y proteccion de datos.

Los datos clinicos de los pacientes fueron extraidos de manera seudonimizada de la
base de datos de seguimiento clinico del Servicio de Medicina Intensiva, cumpliendo
con los requisitos establecidos por la Disposicion Adicional 172 (Tratamiento de da-
tos de salud) de la Ley Organica 3/2018, de 5 de diciembre, de proteccion de datos
y garantia de los derechos digitales. Se trabajo en todo momento con informacién
seudonimizada, adoptando todas las medidas técnicas y organizativas necesarias
para garantizar una seguridad adecuada en el desarrollo de la investigacion acorde a
los requisitos exigidos por el Reglamento (UE) 2016/679 y la Ley Organica 3/2018 de
Proteccién de Datos Personales y garantia de los derechos digitales.
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Trends in the presentation and management of traumatic spinal cord lesions above
T6: 20-Year experience in a tertiary-level hospital in Spain.
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Objective: To analyze the changes in demographic and lesion characteristics of persons with acute traumatic
spinal cord injury (ATSCI) above T6 over a period of 20 years, and to evaluate their impact on ICU resources
use, length of stay and mortality.

Design: Retrospective observational study.

Setting: Intensive Care Unit (ICU) of the University Hospital Complex of A Corufia, Spain.

Participants: The study included 241 persons between 1998 and 2017 with an ATSCI above T6. For the
purposes of the analysis, the overall study period was divided into three subperiods.

Results: Both the mean age of the people with ATSCI (49 vs. 51 vs. 57 years; P = 0.046) and the Charlson
Comorbidity Index were higher during the last subperiod (mean: 1.9 + 2.2; P < 0.01). The most frequent
cause of the injury was falls, whose percentage increased over the years. The most common classification
in the American Spinal Injury Association Impairment scale was grade A. An increase in the score of the
Acute Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE Il) score was observed (median: 9 vs. 10 vs. 15;
P < 0.01). The length of stay in the ICU has decreased significantly over the years (30 = 19 vs. 22 + 14 vs.
19 + 13 days). No significant differences were found between the rates of ICU or in-hospital mortality
recorded over the three subperiods.

Conclusions: Despite the progressive increase in the age, comorbidity, and APACHE I, the length of ICU stay
decreased significantly, with no associated changes in the mortality rates.

Keywords: Spinal cord injury, Acute spine trauma, Epidemiology, Mortality

Introduction

Epidemiological studies published in recent years
describe changes in the epidemiology of acute traumatic
spinal cord injury (ATSCI) characterized by a global
decrease in its incidence and an increase in the
number of fall-related injuries among elderly
persons.’? This trend towards an older age at injury
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onset and a greater frequency of falls has been described
by several authors in different geographical areas.>*
In recent years, we have seen changes in the neuro-
protection strategies applied in intensive care units
(ICUs), whereby corticosteroid therapy is no longer
used in most persons. New hemodynamic targets
during the initial phase have been agreed upon (mean
arterial pressure [MAP] of 85 mmHg during the first
week), and early surgical treatment is recommended
for those persons for which it is indicated.>®
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In addition, the knowledge gained from other critical
populations has allowed for identification of new indi-
cators in the optimization of neurogenic shock, acute
respiratory failure, and the need for tracheostomy
associated with this condition. Furthermore, ICUs
have progressively incorporated nosocomial infection
prevention models that might contribute to the progno-
sis of these persons.’

People with an ATSCI above T6 constitutes a more
homogeneous subgroup of people with ATSCI who
have a higher risk of organ dysfunction (neurogenic
shock, need for respiratory support, etc.) and often
require admission to the ICU. The respiratory and
hemodynamic disorders experienced by these persons
depend on the level and grade of the lesion. In C1-C2
lesions there is no effective musculature whatsoever,
and C3—C4 injuries cause bilateral phrenic nerve paraly-
sis in which case breathing is solely maintained by
accessory muscles. Therefore, injuries above C5 often
require early mechanical ventilation. Injuries below
C5, on the other hand, cause complete intercostal and
abdominal muscle paralysis. In contrast, lesions below
T6 are usually not associated with neuromuscular res-
piratory failure nor neurogenic shock. Thus, this
people comprises a risk group for organ dysfunction
that typically requires ICU admission.® !

Accordingly, understanding the epidemiological
aspects of this entity is essential for planning priorities,
identifying prevention guidelines, and allocating ade-
quate health resources for its treatment. The limited lit-
erature available on this matter is mainly comprised of
retrospective studies involving persons with ATSCI and
few specifically analyze the subgroup of ATSCI persons
admitted to the ICU.

Other authors have identified changes in the demo-
graphic and lesion characteristics of people with trau-
matic spinal cord injuries.>'*™'® Our aim is to confirm
these changes in the group of persons with ATSCI
above T6 requiring admission to the ICU and to
assess the impact of this change on ICU resource use
(need for multiorgan support and nosocomial compli-
cations), length of stay, and mortality (ICU and in-hos-
pital) over two decades.

Materials and methods

We performed a retrospective, observational study of
persons diagnosed with an ATSCI above T6 neurologi-
cal level who had been admitted to the ICU of the
University Hospital Complex of A Coruiia, Spain
(CHUAC, Complexo Hospitalario Universitario de A
Coruia) over the 1998-2017 period. The CHUAC hos-
pital is a referral center in the regional community of
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Galicia (Spain) for the treatment of persons with
spinal cord injuries.

The ICU of the CHUAC admits people with ATSCI
who require intensive care and ongoing treatment admi-
nistered by staff specializing in intensive care and reha-
bilitation. The treatment plan is agreed upon and, once
the persons’ condition is stable, they are transferred to
the specialized Spinal Cord Injury Unit (SCIU).

All adult (>18 years) with an ATSCI above T6
neurological level documented by specialist doctors of
the SCIU were included in this study. Persons who (a)
did not meet the above inclusion criteria, (b) were preg-
nant, (¢) had “do not resuscitate” orders, and (d)
another cause of shock (e.g. hemorrhagic) were
excluded from the study. A total of 241 persons who
met the established inclusion criteria were admitted to
the ICU throughout the study period. This sample
size allowed us to estimate population characteristics
with a 95% confidence interval (CI) margin of error
that did not exceed 6.3%.

Variables relating to the persons’ demographic
characteristics (age and sex), comorbidities assessed
with the Charlson Comorbidity Index (CCI), injury
characteristics (cause of injury, neurological level,
American Spinal Injury Association [ASIA] grade,
level of spinal cord injury [SCI], ASIA motor score,
polytrauma Injury Severity Score [ISS] on admission,
Acute Physiology and Chronic Health Evaluation
[APACHE 1] score within the first 24 h of admission),
the existence of a clinical condition of neurogenic shock
(defined as a systolic arterial pressure <90 mmHg and/
or a heart rate <50 bpm), the supportive therapy (fluids
[fluid balance on the fourth day is defined as the differ-
ence between fluid intake and losses after four days],
vasoactive drugs [noradrenaline, dopamine, dobuta-
mine, adrenaline and isoprenaline sulfate, which are
drugs that are routinely used in cases of shock], and
mechanical ventilation), the medical (corticosteroids)
and surgical treatment administered, the existence of
nosocomial infectious complications (ventilator-associ-
ated pneumonia [VAP], urinary tract infection [UTI], or
primary and catheter-related bacteremia [CRB]) and
pressure ulcers (PUs), the length of stay (both in the
ICU and the hospital itself), and the mortality (both
ICU and in-hospital) were collected.

A descriptive analysis of all variables collected was
performed. Quantitative variables were described as a
mean + standard deviation, together with their
median, and qualitative variables were reported as fre-
quencies and percentages. Either parametric or non-
parametric tests were used in the bivariate analysis, as
appropriate.
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The Kolmogorov—Smirnov test was used to analyze
the normality of the data. Student’s z-test, an Analysis
of Variance (ANOVA), and either the Mann—Whitney
U test or the Kruskall-Wallis test were used to analyze
quantitative variables, as appropriate. The comparison
of percentages was performed using a chi-square test.

Three subperiods (1998-2005, 2006-2011, and 2012—
2017) were considered for the purpose of assessing the
changes throughout the overall 20-year study period.
Given that the intensive care physicians of our hospital
started to perform percutaneous tracheostomies in
2004, we chose 2005 as the first cut-off point and
attempted to ensure that the number of persons in
each subperiod was as equal as possible. The 2012
cut-off point is related to the implementation of a
change of strategy in the initial hemodynamic manage-
ment of these persons (MAP of 85 mmHg to ensure the
spinal cord perfusion pressure).

Results

A total of 241 persons with ATSCI above T6 were
admitted to the ICU of the CHUAC between January
1998 and December 2017. The mean (SD) age of the
people, of whom 78% were men, was 53 (£20) years

and the median of their CCI was 0. The most frequent
cause of the injury was a fall (41%), followed closely by
a traffic collision (35%). ASIA impairment scale A was
the predominant classification (52%), the median (IQR)
APACHE 1I score was 12 (=7), and 71% experienced
neurogenic shock. The most frequent nosocomial infec-
tion was VAP (35%), followed closely by UTIs (33%).
The mean (SD) stay of the persons in the ICU and
the hospital itself was 24 (£16) days and 189 (+87)
days, respectively. Almost a quarter (24%) of the
persons comprising our study population passed
away, with half of these deaths taking place in the
ICU (Tables 1-4).

A comparison of the three study subperiods (1998—
2005, 2006-2011, and 2012-2017) revealed that the
mean (SD) age of the persons increased from 50 (+19)
to 57 (£ 19) years over the years, as did their CCI. In con-
trast, the sex ratio in the study population did not change
over time and remained at around 3:1 (Table 1).

The most frequent causes of the ATSCI over the three
subperiods were falls (41% vs. 30% vs. 47%) and traffic
accidents (35% vs. 43% vs. 31%). ASIA impairment
scale A was the most common classification, although
the frequency of cases classified as grade D increased

Table 1 Demographic and lesion characteristics over the three study subperiods.

Total 1998-2005 2006-2011 2012-2017 P
Age (years) 532 (+20.1) 56.0 49.5(+18.9) 49.0 51.3(+21.4) 560 56.9(+19.2) 60.0 0.046'
Charlson index 0.9 (£1.7) 0.0 0.1(£0.3) 0.0 0.3 (+0.7) 0.0 1.9 (£2.2) 15 <0.001*
Sex 0.460"
Male 187 77.6% 45 75.0% 62 74.7% 80 81.6%
Female 54 224% 15 25.0% 21 253% 18 18.4%
Injury mechanism —
Fall 99 413% 18 30.0% 35 422% 46 47.4%
Fall from a height 27 11.2% 8 133% 7 8.4% 12 12.4%
Occupational accident 8 33% 0 0.0% 2 24% 6 6.2%
Pedestrian collision 14 58% 7 1.7% 5 6.0% 2 2.1%
Dive 7 29% 1 1.7% 5 6.0% 1 1.0%
Traffic accident 85 353% 26 43.3% 29 34.9% 30 30.9%
Neurological level 0.360"
C1-C4 77 33.0% 22 39.3% 24 29.6% 31 32.3%
C5-C8 93 39.9% 22 39.3% 29 35.8% 42 43.8%
Thoracic (T1-T6) 63 27.0% 12 21.4% 28 34.6% 23 24.0%
AIS grade <0.001"
A 117 51.8% 25 47.2% 55 68.8% 37 39.8%
B 29 12.8% 10 18.9% 7 8.8% 12 12.9%
C 46 20.4% 16 30.2% 11 13.8% 19 20.4%
D 34 156.0% 2 38% 7 8.8% 25 26.9%
ASIA motor score 359 (+26.9) 33.0 26.6(*+228) 19.0 31.9(*241) 255 445(*289) 500 <0.001*
ISS 33.7(£127) 29.0 33.8(+x119) 270 354(+13.0) 290 32.2(+13.0) 275  0.406%
APACHE Il score on admission 12.5(+6.6) 12.0 11.0(£7.3) 9.0 109 (¥5.9) 10.0 14.8 (x6.0) 15.0 <0.001*
Neurogenic shock 170 70.5% 33 55.0% 58 69.9% 79 80.6% 0.003"

Data are shown as nand a % or a mean + standard deviation and median, as appropriate.

AIS: American Spinal Injury Association [ASIA] Impairment scale.
ISS: Injury Severity Score.

APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II.
TChi-squared test.

TANOVA test.

*Kruskall-Wallis test.
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Table 2 Persons’ treatment over the three study subperiods.

Total 1998-2005 2006-2011 2012-2017 P
Fluid balance on the 4th day (L) 5.2 (+3.9) 49 7.0(x3.1) 71 6.2(x39) 6.3 3.1(x3.4) 31 <0.001*
Amines 173 71.8% 35 58.3% 52 62.7% 86 87% <0.001"
Dopamine 49 28.3% 30 85.7% 13 25.0% 6 7.0% <0.001"
Noradrenaline 140 80.9% 15 42.9% 43 82.7% 84 97.7% <0.001F
Aleudrina® (isoprenaline sulfate) 12 6.9% 1 29% 5 9.6% 11 128% -
Dobutamine 27 15.6% 7 20.0% 9 17.3% 11 128%  0.564"
Adrenaline 1 0.6% 1 29% 0 0.0% 0 00% -
v 202 83.8% 50 83.3% 70 84.3% 82 83.7% 0.985"
NIV 60 24.9% 18 30.0% 28 33.7% 14 14.3%  0.006"
Duration of the IV (days) 415 (+589) 235 456 (+£51.7) 26 38.7 (£439) 255 41.3(£73.2) 22.0 0.174%
Duration of the NIV (days) 3.0 (+2.9) 20 4.4(x37) 25 25(x2.1) 30 22(x29) 1.0 0.114%
Tracheostomy 145 60.2% 35 58.3% 53 53.9% 57 58.2%  0.698"
Tracheostomy type 0.078"
Surgical 18 12.4% 8 229% 6 11.3% 4 7.0%
Percutaneous 127 87.6% 27 771% 47 88.7% 53 93.0%
IV start_tracheostomy (days) 13.7 (£19.7) 10 225(+37.1) 175 10.6(x9.1) 80 11.1(%£7.3) 10.0 0.007*
IV start_ decannulation (days) 88.3(+79.5) 66.0 88.4(£60.7) 70.0 80.5(+49.6) 65,5 959 (+£110.5) 64.0 0.867F
Surgery 121 50.2% 19 31.7% 42 50.6% 60 61.2% 0.0017
Corticosteroids 131 54.4% 44 73.3% 70 84.3% 17 17.3% <0.001"

Data are shown as nand a % or a mean = standard deviation and median, as appropriate.

Fluid balance on the 4th day (L): La diferencia entre el aporte y las pérdidas de fluidos (en litros) al 4° dia de evolucién.
IV: invasive ventilation.

NIV: non-invasive ventilation.

IV start_tracheostomy: time elapsed between the start of the intensive ventilation and the conduct of a tracheostomy.
NIV start_decannulation: time elapsed between the start of the intensive ventilation and the decannulation.
TChi-squared test.

*Kruskall-Wallis test.

gradually over the years (4% in 1998-2005 vs. 27% in
2012-2017). The median (IQR) ASIA motor score
increased from 19 points in the 1998-2005 subperiod,
to 25 in the 2006-2011 subperiod, and, finally, to 50
in the 2012-2017 subperiod (P < 0.001).

Statistically significant differences were found
between the median APACHE II scores recorded
throughout the three subperiods (9 vs. 10 vs. 195).
Similarly, the number of persons experiencing neuro-
genic shock also increased over time (55% vs. 70% vs.
81%) (Table 1).

A greater amount of vasoactive drugs were used
during the last subperiod, the most frequent one
being noradrenaline, whose use increased from 42%

throughout the first subperiod to 98% during the last
one. Aleudrina® (isoprenaline sulfate) was also used
more frequently during the last subperiod. In contrast,
the amount of dobutamine administered remained the
same throughout all three subperiods, and the adminis-
tration of fluids decreased significantly and was more
restricted over time (Table 2).

Support with invasive ventilation (IV) was required
in 83% of the persons, with no significant changes
being observed in the need for such support over
time, whereas the use of non-invasive ventilation
(NIV) decreased significantly over the study period
(30% vs. 34% vs. 14%). More than half of the persons
of our case series required a tracheostomy during all

Table 3 Percentage of nosocomial complications over the three study subperiods.

Total 1998-2005 2006-2011 2012-2017
n % n % n % n % P
VAP 84 34.9% 16 26.7% 27 32.5% 41 41.8% 0.130"
UTI 79 32.8% 20 33.3% 22 26.5% 37 37.8% 0.274"
CRB 22 9.1% 2 3.3% 3 3.6% 17 17.3% 0.001%
Primary bacteremia 1" 4.6% 1 1.7% 5 6.0% 5 5.1% 0.443"
Pressure ulcer 21 8.7% 2 3.3% 2 2.4% 17 17.3% < 0.001"

VAP: ventilator-associated pneumonia.
UTI: urinary tract infection.

CRB: catheter-related bacteremia.
TChi-squared test.
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Table 4 Length of stay and mortality rates over the three study subperiods.

Total 1998-2005 2006-2011 2012-2017 P
In-hospital death 57 23.7% 15 25.0% 13 15.7% 23 23.5% 0.309"
Intra-ICU death 30 12.4% 10 16.7% 8 9.6% 12 12.2% 0.453"
Length of stay inthe ICU ~ 23.8 (+15.8) 23 30.1 (+19.6) 260 21.8(+139) 230 18.6(*=13.3) 185 0.001F
(days)
Overall hospital stay (days) 188.8 (+86.9) 1935 161.0(+101.9) 167.5 1659 (+96.5) 1850 167.7 (+106.6) 178.0 0.870%

Data are shown as nand a % or a mean + standard deviation and median, as appropriate.

TChi-squared test.
*Kruskall-Wallis test.

subperiods (58% vs. 54% vs. 58%), with the number of
percutaneous tracheostomies increasing slightly over
time with respect to the surgical ones (77% vs. 89%
vs. 93%), although both procedures were performed at
an earlier stage. Despite this, no changes were observed
in the time elapsed between the start of the IV and the
persons’ decannulation (Table 2).

Surgery was indicated for the lesions in 32% of the
cases during the first subperiod and in 61% of these
over the 2012-2017 subperiod (P = 0.001) (Table 2).
A decrease in the days elapsed until the conduct of
the surgery was observed over time (median: 19 vs. 13
vs. 10 days; P = 0.001).

In contrast, the percentage of VAP increased from
27% to 42% over the study period. CRBs and PUs
were also significantly more common during the last
subperiod (Table 3).

The length of the persons’ stay in the ICU decreased
over the study period from a mean of 30 days to 19 days,
with no change being observed in the mean length of
their overall hospital stay. No significant differences
were observed either between the ICU and in-hospital
mortality rates recorded throughout the three subper-
iods (Table 4).

Discussion

The results of our analysis of the population of persons
admitted to the ICU with an ATSCI above T6 over the
20-year study period show epidemiological changes in
this population toward a profile of persons of older
age, with a greater number of comorbidities, a higher
percentage of fall-related injuries, and mostly of male
sex. In the late 1990s, ATSCI mostly affected 40-year-
old men involved in traffic collision.> The mean age
of the people with ATSCI above T6 who were included
in our study is higher than that of other European and
American populations of persons with ATSCI.>!31¢
The study performed by Li er al. in China also
showed a significant change in the mean age of these
persons between 1999 and 2007 (45.1 = 14.2 years)
and 2008 — 2016 (51.6 =152 years).'”> These

differences may be related to the demographic aging
and low violence rates that characterize these healthcare
area. The sex ratio of men to women in our case series
(3.5:1) was similar to that reported in other studies,'>!”

20 and the meta-analysis carried out by Kumar et al.
evaluating the 2000-2016 period, in which an overall
sex ratio of 3.37:1 in the global meta-analysis.”' The
results of our study do not reveal significant changes
in the ratio of male to female persons with this entity
over the 20-year period, although some studies have
suggested that the proportion of females with this con-
dition has risen in recent years.'> The CCI increased
(1.9) during the last subperiod of our study, possibly
related to the aging of the population.”> Between 1996
and 2007, Furlan er al* studied a population of
persons with spinal cord injury (SCI) and a median
age of 57 years, observing that 69% had no previous
medical comorbidity (CCI =0). Similarly, Beck
et al** analyzed the 2007-2016 period and reported a
CCI of 0 in 70% of their case series comprised of
persons with a median age of 50 years. Teunissen
et al.,*® in comparison, found a CCI of 1 in their analy-
sis of a subgroup of persons with a median age of 69
years and a SCI secondary to ankylosing spinal frac-
tures. The most frequent cause of ATSCIs above T6
in our setting were falls, with the results of our analyses
proving the existence of a progressive increase of this
injury mechanism over time. This information is very
useful for the development of prevention programs.
The rates of fall-related injuries recorded in our study
are lower than those found in the study performed by
McCaughey ef al.,”> who reported a mean incidence of
this injury mechanism of 52% and an increase in the fre-
quency of this type of injury from 42% to 60% over their
study period (1994-2013). This increased percentage of
fall-related injuries was also observed in other
studies,">'>!° although traffic accidents were the
most common SCI mechanism worldwide in the
meta-analysis performed by Kumar er al.>' when ana-
lyzing populations with a global median age of 40
years. Conversely, we observed a reduction in the
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percentage of traffic accidents as a mechanism respon-
sible for the ATSCIs in our case series. A decrease in
the rate of traffic accidents has been observed in
recent years in Spain, probably in relation to the preven-
tion campaigns (e.g. the entry into force of the points-
based driver’s license in 2006, the reform of the criminal
code in 2007, and the implementation of the Road
Safety Law in 2011).12° The launch of prevention cam-
paigns and an increased public awareness may have also
played a role in this fact. We did not identify any
changes in the level of the injury or ISS over the study
period. The percentage of persons with cervical
lesions did not increase over the years; however, accord-
ing to the data obtained in other case series,'* the per-
centage of lesions involving higher cervical levels (C1-
C4) has increased with respect to those affecting lower
levels (C5-C8). In contrast, the classification of the
injuries according to the ASIA scale varied over the
three study subperiods, and, although grade A injuries
were the most frequent ASIA classification over all sub-
periods, a higher percentage of incomplete injuries and
higher ASIA motor scores was recorded in recent years.

We also identified some changes in the supportive
treatment administered over the past two decades.
During the last period, the use of vasoactive drugs
was determined not only by the existence of hemody-
namic instability, but also by the recommendation to
achieve the target MAP that would allow for mainten-
ance of adequate spinal cord perfusion pressure. The
fluid balance during the resuscitation phase also
decreased despite there being a higher percentage of
persons with neurogenic shock, probably in relation
to the implementation of a more accurate monitoring
in the ICU. In addition, corticosteroid treatment and
support with NIV have been replaced by other
measures, but without resulting in an increase in the
duration of the IV. NIV has failed to replace invasive
support in the days immediately following the traumatic
event in people whose pathology is characterized by
neuromuscular paralysis, and its role in the weaning
phase in this group of persons is not yet well
defined.?” Although tracheostomies are now performed
earlier, this indicator is still improvable in a population
of people with a predictable risk of requiring prolonged
IV. We have not observed a significant increase in the
rate of nosocomial infection, except for CRB, probably
in relation to an increased use of hemodynamic moni-
toring devices despite the implementation of an infec-
tion prevention policy. There has also been a non-
significant increase in the percentage of cases of VAP,
particularly over the last period and greater than that
published in other case series.”®? Greater percentages
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are probably related to people requiring invasive respir-
atory support.30

Finally, despite the above findings, the length of stay
of the persons of our study population in the ICU
decreased and their mortality rates did not vary. The
mean length of hospital stay in the context of the treat-
ment of an ATSCI above T6 varies greatly across
countries, ranging between shorter stays of 20-75 days
in the US (mainly due to the type of health system
and the need to pay for this care) and Australia®'—?
to longer stays of 90-220 days.***> Although there are
few published studies concerning the stay of persons
with ATSCI in ICUs, Gonzalez-Viejo et al.'® described
a mean length of stay in a Spanish ICU of 12 days in
cases of tetraplegia and of 15 days in cases of paraplegia
between 1997 and 2009. However, the mean length of
stay calculated over the last subperiod of our study is
comparable to that of 17 days reported in a Canadian
publication analyzing a series of people with an acute
traumatic spinal cord injury hospitalized between
1997 and 2001."® In the study performed by Lau
et al., the mean stay in the ICU was 13 days throughout
the 2007-2017 period.>® The length of stay in American
ICUs of persons with ATSCI has also decreased signifi-
cantly from a median stay of 26 days in 1974 to that of
only 16 days over the 2005-2009 period.?” The eleven-
day reduction seen in the length of stay in the ICU
between the first and the third subperiod of this
study, together with the improvements in the initial
care (for example, the improvement in the hemody-
namic monitoring devices) and management (tra-
cheostomy and implementation of protocols to
control nosocomial infections) of persons with
ATSCI, is also related to the ability to discharge tra-
cheotomized persons who still depend on IV to the
SCIU with a portable ventilator. The overall mean hos-
pital and ICU mortality in our case series was 24% and
12%, respectively, with no significant changes being
observed in these rates over time. These figures might
seem high when compared with those reported in
other publications;'®*® however, this can be explained
by the fact that in our study we analyzed a subgroup
of persons with a spinal cord injury above T6 (associ-
ated with a higher risk of dysfunction and death) and
an elderly population with an inherently worse progno-
sis.>! Along these lines, Lubelski er al.** published a
mortality rate of 21% in a population of people with
cervical and upper thoracic injuries treated within the
first 36 h of their onset.

In our study, we analyzed a wide range of persons
who had been admitted to the ICU. Although our hos-
pital is a reference center at a regional level, because
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there is no regional registry available, our results may
have been affected by the non-inclusion of persons
who had died before receiving inpatient care or being
transferred to our center. As this was a single-center
case series, our study population was more homo-
geneous than that seen in standard care. Furthermore,
the retrospective nature of our study may have resulted
in an information bias. However, the completeness of
the ICU records used to collect our data guarantees
the reliability of the measurements collected. Finally,
results could vary if different cutoffs were selected to
define time periods.

Conclusions

To conclude, the results of our analysis of persons with
an ATSCI above T6 requiring admission to an ICU
over a 20-year period shows that an epidemiological
change is taking place toward a profile of persons of
older age, with a greater number of comorbidities, and
a greater severity of the injury on admission as measured
by the APACHE II scale. In addition, our study revealed
changes in the supportive treatment of these persons in
the ICU. Despite the above characteristics, the length
of stay of persons with this entity in our ICU decreased,
with no associated increases in the length of their overall
hospital stay nor in their mortality rates.
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STUDY DESIGN: This is a retrospective, observational study.

OBJECTIVES: To evaluate organ dysfunction in patients with an acute traumatic spinal cord injury (ATSCI) above T6 using the
Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) score to determine its association with mortality.

SETTING: The study was performed at the intensive care unit (ICU) of a tertiary hospital in the northwest of Spain.

METHODS: The study included 241 patients with an ATSCl above T6 who had been admitted to the ICU between 1998 and 2017. A
descriptive analysis of all variables collected was performed to compare the survivors with the non-survivors. In addition, a logistic
regression model was used in the multivariate analysis to identify variables that were independently associated with mortality.
RESULTS: The results revealed significant differences between the survivors and non-survivors in terms of their age, Charlson
Comorbidity Index, Glasgow Coma Scale score on admission, APACHE Il score, SOFA score on day 0 and day 4, and delta SOFA 4-0
(ASOFA 4-0). The results of this multivariate analysis identified the following variables as independent predictors of intra-ICU
mortality: age (OR = 1.05; 95% Cl: 1. 01-1.08), SOFA score on day 0 (OR = 1.42; 95% ClI: 1.13-1.78), ASOFA 4-0 (OR = 1.53; 95% Cl:
1.25-1.87), and fluid balance on day 4 (OR = 1.16; 95% Cl: 1.00-1.35).

CONCLUSIONS: The SOFA score is useful for evaluating organ dysfunction in patients with an ATSCI above T6. After adjusting the
analysis for conventional variables, organ dysfunction on admission, changes in organ function between day 4 and day 0 (ASOFA
4-0), and fluid balance on day 4 were seen to be independently associated with mortality in our study.

Spinal Cord; https://doi.org/10.1038/5s41393-021-00701-w

INTRODUCTION

As in the case of other surgical or trauma patients, those with an
acute traumatic spinal cord injury (ATSCI) above T6 are likely to
develop multiple organ dysfunction, which undoubtedly has an
impact on the mortality of this patient population [1, 2]. The
multiple organ dysfunction syndrome is a sequential and biphasic
(early vs. delayed) condition appearing after an aggression and
classically described in critically ill patients [3]. Although several
organ dysfunction scoring systems have been described to date,
the Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) score is one of
the most commonly used tools in intensive care units (ICUs). While
its prognostic relevance has been documented in other popula-
tions of critically ill patients [4-6], it has not been validated for
patients with an ATSCI requiring admission to the ICU. The
cardiovascular component of this SOFA is calculated based on the
patient’s mean arterial pressure (MAP) levels and the need for
treatment with vasoactive drugs. Previous studies performed with
several populations of critically ill patients suggest the existence of
a close relationship between the cardiovascular SOFA score and
mortality [7, 8]. However, in this particular population, said score

can be impacted by the treatment used to maintain the spinal
cord perfusion pressure, which is one of the initial standards of
care in this patient population.

Therefore, considering prognostic variables relating to the
patient’s demographic characteristics, the injury, and the ther-
apeutic management, the aim of this study was to determine
whether the existence of organ dysfunction on admission and on
day 4 as determined by the SOFA score was associated with
mortality in a population of patients with an ATSCI above T6 who
were admitted to ICU over a 20-year period.

METHODS

We performed a retrospective, observational, follow-up study of patients
diagnosed with an ATSCI above T6 who had been admitted to the ICU of
the University Hospital Complex of A Corufia (northwest of Spain) between
January 1998 and December 2017. This hospital is a reference center for
the treatment of patients with acute spinal cord injuries and serves a
population of 2,750,000 inhabitants. The study was approved by the
Galician Clinical Research Ethics Committee with authorization code 2019/
622.
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Participants

A total of 241 adult (>18 years) patients with an ATSCI above T6 were
admitted to the ICU over the established study period. The inclusion
criterion of this study was chosen to focus our analysis on patients with an
ATSCl whose injury level determined a risk of developing organ
dysfunction (lesions below T6 do not cause neuromuscular respiratory
failure nor neurogenic shock). Patients who (a) did not meet the above
inclusion criteria, (b) were pregnant, (c) had “do not resuscitate” orders,
and (d) whose cause of the shock was not spinal (e.g., hemorrhagic) were
excluded from the study. This sample size allowed us to estimate the study
parameters with a precision of +6.3% and a safety of 95%.

Data collection

Data from the following variables were collected for all patients:
sociodemographic characteristics (age, sex, and Charlson Comorbidity
Index), injury (mechanism, affected neurological level [C1-C4, C5-C8,
thoracic = T6], American Spinal Injury Association [ASIA] Impairment Scale
[AIS] grade, ASIA motor score, and existence of associated lesions as
evaluated by the ISS), severity (Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation [APACHE II] score within the first 24 h and Glasgow Coma Scale
[GCS] score on admission), any variable needed to calculate the SOFA score
(Table 1), and the fluid balance on day 4. Intra-ICU mortality was also
recorded to assess the prognosis.

Measurements

The SOFA score was measured on admission (SOFA score on day 0) and on
the fourth day (SOFA score on day 4), and the difference between both
values was calculated (ASOFA 4-0). Scores of the different SOFA
components (cardiovascular, respiratory, hematological, hepatic, renal,
and neurological) were calculated to determine the existence of organ
system dysfunction. In sedated patients, the neurological component of
the SOFA was scored on the basis of the patient’s clinical condition prior to
the sedation.

Clinical care

The patients included in this study were admitted to the ICU to be
monitored and receive organ support therapy, and were cared for by a
multidisciplinary team of intensivists that was physically present 24h a
day. The injury level and grade were examined by specialist doctors of the
spinal cord injury unit. Patients presenting with neurogenic shock
throughout the study period were resuscitated with fluid replacement
therapy and vasoactive drugs. The guidelines set forth over the last decade
recommend maintaining a target MAP of 85 mmHg during the first week
following the injury in order to achieve an adequate spinal perfusion
pressure. The decision to perform tracheal intubation and initiate
mechanical ventilation is made by the attending physician on the basis
of the standard criteria applicable to this patient population. Based on the
available evidence on corticosteroid therapy, only a small number of
patients with this condition have received this treatment in recent years
[9, 10].

Statistical analysis

A descriptive analysis of all variables collected was performed to compare

the characteristics of the survivors with those of the non-survivors. After

contrasting the normality of the data with the Kolmogorov-Smirnov test,

the quantitative variables were compared using Student's t-test or the

)l\(gann—Whitney test, and the qualitative variables were compared using the
test.

In addition, a logistic regression model was used in the multivariate
analysis to identify variables that were independently associated with
mortality, calculating the associated odds ratio and their 95% confidence
intervals. A forward stepwise strategy was applied whereby the variables
associated with P values <0.20 in the bivariate analysis were included in
this model. More specifically, the model was adjusted for the fluid balance
on day 4 despite this parameter being of borderline statistical significance
considering that its impact on mortality has been demonstrated in other
populations of critically ill patients [11-13].

The impact of the existence of organ dysfunction on admission and on
day 4 on mortality was evaluated based on receiver operating
characteristic (ROC) curves and the area under the curve (AUC) together
with its 95% confidence interval.

The analysis was performed with software SPSS 24.0 for Windows,
setting the bilateral significance level at P < 0.05.
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RESULTS

A total of 241 patients diagnosed with an ATSCI above T6 were
admitted to the ICU between January 1998 and December 2017.
Eighty three percent of the patients were admitted in the ICU in
the 48 h following the injury. The mean age of the patients, of
whom 77.6% were men, was 53.2+20.1 years and their mean
Charlson Comorbidity Index was 0.9+ 1.7. The most frequent
injury mechanism was falls (41.3%), followed closely by traffic
accidents (35.3%). The most commonly affected neurological level
was C5-C8 (39.9%), followed by C1-C4 (33.0%), and, finally, the
thoracic level (27.0%). AIS A was the predominant injury grade
(51.8%), the mean ASIA motor score was 35.9 £ 26.9, the mean ISS
was 33.7 = 12.7, and the mean GCS score on admission was 13.4 +
3.3. The median APACHE Il score was 1, and the median SOFA
scores on day 0 and 4 were 5 and 4, respectively. Intra-ICU
mortality in this group of patients was 12.4% (n = 30).

Univariate analysis of the intra-ICU mortality

A bivariate analysis was performed to identify variables associated
with intra-ICU mortality. Its results revealed significant differences
between the survivors and non-survivors in terms of their age,
Charlson Comorbidity Index, GCS score on admission, APACHE I
score, SOFA score on day 0, SOFA score on day 4, and ASOFA 4-0.
The fluid balance on the fourth day was of borderline statistical
significance. As shown in Table 2, the non-survivors were
significantly older than the survivors (65.6 vs. 51.4 years; P<
0.001), had a higher comorbidity index (1.8 vs. 0.8; P=0.003), a
lower GCS score (12.3 vs. 13.5; P =0.023), a higher APACHE Il score
(17.6 vs. 11.8; P < 0.001), a higher SOFA score on day 0 (7.1 vs. 5.0;
P <0.001), a higher SOFA score on day 4 (8.0 vs. 4.2; P < 0.001), and
a higher ASOFA 4-0 (1.7 vs. -0.9; P=0.001).

Mortality associated with the existence of organ dysfunction
on admission and during the resuscitation phase

To determine which component of the SOFA has the greatest
discriminatory capacity to predict intra-ICU mortality, we analyzed
the area under the ROC curve of the total SOFA score on days 0
and 4, the ASOFA 4-0, and each of its components (Fig. 1).

The results of this analysis show that the cardiovascular
component yielded the greatest AUC (0.607) of all components
of the SOFA on admission.

As well as on admission, the existence of cardiovascular
dysfunction on day 4 also played a crucial role in mortality, with
an AUC of 0.772. The same was true for the ASOFA 4-0, in which
case the cardiovascular component yielded an area under the ROC
curve to predict mortality of 0.660.

Multivariate analysis of the intra-ICU mortality

A multivariate logistic regression analysis was performed to
determine which variables were independently associated
with higher intra-ICU mortality with a view to assess the relative
contribution to mortality of organ dysfunction present on
admission (SOFA score on day 0) and that developed during
the resuscitation period and up to 4 days post trauma
(ASOFA 4-0).

The results of this multivariate analysis identified the following
variables as independent predictors of intra-ICU mortality: age
(OR=1.05; 95% Cl, 1.01-1.08), SOFA score on day 0 (OR=1.42;
95% Cl, 1.13-1.78), ASOFA 4-0 (OR = 1.53; 95% Cl, 1.25-1.87), and
fluid balance on day 4 (OR = 1.16; 95% Cl, 1.00-1.35). The model
used to perform this analysis is shown in Table 3.

Mortality by age, SOFA score on day 0, ASOFA (4-0), and fluid
balance on day 4

Figure 2 presents the mortality rates in relation to the variables
identified as independent predictors of intra-ICU mortality. As
shown in this figure, a third of the patients over the age of 80
passed away, whereas only 3.39% of those aged <35 years died,
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which demonstrates that an increase in age is associated with a
gradual rise in the risk of death.

Mortality also increased from 5.71% among the patients with a
SOFA score of 0-4 points on admission to 27.78% among those
with a SOFA score >10 points at that same moment.

Furthermore, mortality also increased with a higher ASOFA
during the resuscitation phase, from 6.45% among the patients
with a ASOFA 4-0 of zero to 80% among the patients with a
ASOFA 4-0 greater or equal to 6.

A three-phase distribution can be observed for the fluid balance
on day 4, starting with an initial rise in mortality of 7.27% for a
fluid balance <2.5 L, followed by a decrease to 4.84% for the 2.5-5
L range, and a final considerable increase with a fluid balance
above 5 L.

DISCUSSION

We used the SOFA score to quantify the number of cases of organ
dysfunction on admission to the ICU (day 0) and after the
resuscitation phase (day 4) in a cohort of 241 patients with an
ATSCI above T6. This score allows us to evaluate changes in organ
function over time based on simple parameters, is widely
accepted in adult critical care units, and its association with
mortality has been demonstrated in other populations of critically
ill patients [4, 6, 14-18]. The findings of our study revealed the
following.

First, in our case series, the SOFA score on day 0 was
independently correlated with intra-ICU mortality following an
adjustment for conventional variables. To our knowledge, this is
the first study to prove the existence of an independent
relationship between mortality in patients with an ATSCI above
T6 and the existence of organ dysfunction on admission as
determined by the SOFA score. Our data showed that higher SOFA
scores on day O were associated with greater mortality rates
ranging from 5.71% for SOFA scores <5 to almost 30% for SOFA
scores >9 (Fig. 2). Particularly with respect to the individual
components of the SOFA, the greatest discriminative power was
observed for the cardiovascular system. Organ dysfunction
presenting immediately after the traumatic event is probably
related to a series of biological genetic and immune phenomena,
the body’s cardiorespiratory ability to respond to the trauma, the
presence of comorbidities, and the management approach
applied prior to the patient’s hospitalization. This could suggest
that all efforts aimed at applying an optimal pre-hospital and early
therapeutic management may be of prognostic interest. In
practical terms, this translates into special attention to injuries
that may compromise the patient’s hemodynamics at the accident
site itself, with the administration of fluids or vasopressors, if
necessary, as well as appropriate intervention according to the
oxygenation and ventilatory support that may be required [19, 20].
The SOFA score on day O reflects the degree of dysfunction
already present on admission and could be useful for stratifying
patients and screening them for their inclusion in clinical trials.

Second, we measured the SOFA score on day 4 as an estimate
of delayed organ dysfunction. Our analysis showed that changes
(absence of improvement or worsening) in the degree of organ
dysfunction during the post-traumatic resuscitation phase as
determined by a comparison between the SOFA score on day 4
and the SOFA score on day 0 (ASOFA 4-0) are associated with
mortality when considering conventional variables (demographic
characteristics, type of injury, and ISS) and regardless of the
existence of organ dysfunction on admission. The prognostic
value of these changes in patients’ organ function following an
insult has already been documented in other populations of
critically ill patients [7, 17, 21-24].

Our results indicate that post-traumatic organ dysfunction does
not invariably progress to multi-organ failure. However, the
degree of organ function deterioration beyond the days

SPRINGER NATURE

97




I. Esmoris-Arijon et al.

Table 2.

Intra-ICU mortality

No
Mean £ SD
Days from injury to ICU admission 1.6+55
Age 51.4+20.0
Charlson Comorbidity Index 08+1.6
ASIA motor score 363%273
GCS score on admission 13.5+3.1
Total ISS 33.2+12.2
APACHE Il score 11.8+6.1
SOFA score on day 0 50+2.8
SOFA score on day 4 42+24
ASOFA (4-0) -09+2.8
Fluid balance on day 4 (L) 50+3.8
No
n
Sex
Male 164
Female 47
Neurological level
C1-C4 72
C5-C8 81
Thoracic > T6 58
Injury mechanism
Fall 83
Fall from a height 25
Occupational accident 8
Pedestrian collision 1
Dive 7
Traffic accident 76
AlS grade
A 106
B 27
C 44
D 32

Comparison between the sociodemographic and lesion characteristics of the ICU survivors and non-survivors.

Yes
Median Mean + SD Median P
1 13+£1.6 1 0.456
52.0 65.6+16.7 71.5 <0.001
0.0 1.8+2.1 1.0 0.003
335 29.2+18.0 28.0 0.635
15.0 123+4.1 14.0 0.023
29 373+16.0 25 0.566
11.0 17674 16.0 <0.001
5.0 71+£28 7.5 <0.001
4 8.0%£36 8 <0.001
-1.0 1.7+3.7 2 0.001
48 70+44 71 0.059
Yes
% n % P
0.896
87.7 23 123
87.0 7 13.0
0.324
93.5 5 6.5
87.1 12 129
92.1 5 7.9
83.8 16 16.2
926 2 74
100 0 0.0
78.6 3 214
100 0 0.0
894 9 10.6
90.6 11 9.4
93.1 2 6.9
95.7 2 43
94.1 2 5.9

AIS American Spinal Injury Association (ASIA) Impairment Scale, APACHE Il Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II, GCS Glasgow Coma Scale, ISS

Injury Severity Score, SOFA Sequential Organ Failure Assessment.

immediately following the trauma has an impact on the survival of
patients with an ATSCI above T6, and the ability of this parameter
to distinguish between survivors and non-survivors is greater than
that of the SOFA score on day 0. Thus, the likelihood of death
increases from 6.45% among patients with a ASOFA 4-0 of zero to
80% among patients with a ASOFA 4-0 equal to or greater than 6.
In this respect, changes in the cardiovascular and respiratory
components of the SOFA provide a greater discriminative capacity
to predict mortality in a population of patients with a low
incidence of renal, hepatic, and hematologic dysfunction, there-
fore suggesting that strategies aimed particularly at achieving
respiratory and cardiovascular optimization could have an impact
on survival. Advanced cardiorespiratory monitoring tools (Volume-
View” or PICCO") can provide more precise information on the
cause of the dysfunction and the components that may require
intervention in terms of organ support. However, as in the case of
other patient populations, the cumulative SOFA score obtained in

SPRINGER NATURE

our study proved to be better at discriminating said outcome than
the individual scores [7, 25]. Still, the ability to independently
analyze several organs and systems and to describe their
individual dysfunction over time could allow to define groups of
patients [4], as well as to modify time-dependent changes and the
impact of novel therapies.

By documenting the role of organ dysfunction in the prognosis
of patients with an ATSCI above T6 admitted to the ICU, we were
able to identify other factors captured by the SOFA score other
than conventional variables (demographic characteristics and type
of injury) that might play a role in the particular pathological
response of each patient to aggressions of this same magnitude
and their mortality (e.g., genetic and physiological factors). Given
that multi-organ failure is, at a very basic level, a cellular and
molecular disease, attempts to understand and eventually treat
this complex syndrome must not only include organ support, but
also the use of this assessment scale [26].
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Table 3. Multivariate analysis of the intra-ICU mortality among
patients with an ATSCI above Té6.

B SE P OR (95% CI)
Age 0.05  0.02 0.007  1.05 (1.01-1.08)
SOFA score on day 0 0.35 0.12 0.003 1.42 (1.13-1.78)
ASOFA (4-0) 042 010  <0.001 1.53(1.25-1.87)

Fluid balance on day 4 0.15 0.07 0.045  1.16 (1.00-1.35)
Adjusted for the Charlson Comorbidity Index, the initial GCS score, the
APACHE Il score, and the ASIA motor score.

B regression coefficient, SE standard error, OR odds ratio, C/ confidence
interval, SOFA score on day 0 SOFA score on admission, ASOFA (4-0) total
SOFA score on day 4 - total SOFA score on admission.

Third, the administration of fluid replacement therapy is a
determinant of mortality regardless of the patient's severity.
Although the administration of fluid replacement therapy during
neurogenic shock resuscitation has classically been indicated as an
empirical treatment based on static variables (central venous
pressure or pulmonary capillary pressure), there is evidence that
uncorrected hypovolemia results in an inadequate administration
of vasopressor agents that can increase organ hypoperfusion and
ischemia [27, 28]. In addition, overprescription of fluids can also
compromise oxygen supply and has been associated with an
increased rate of complications and greater mortality [12, 13, 27—
29]. The results of our study show two trends in which mortality
was greater among the patients with a fluid balance on day four
<25L and those with a balance >5L. This suggests that
intervening in the resuscitation process with hemodynamic
optimization strategies (dynamic volume response rates, lactate,
etc.) could avoid under-resuscitation and over-hydration with an
impact on prognosis. Given that this approach has proved to be
beneficial in other populations of unstable patients, the conduct
of regulated studies in populations with neurogenic shock
secondary to spinal cord injury would be highly relevant.

Cardiovascular and respiratory dysfunction have been shown to
impact mortality in other neurotrauma populations [5, 30].
Clinicians caring for these patients, both before and during ICU
admission, should be aware of the risk of organ dysfunction
derived from an ATSCl above T6 in order to anticipate or recognize
it. The findings of this study validate, for the first time ever, the use
of the SOFA in this patient population as a tool to assess changes
in organ function after injury onset and suggest that appropriate
interventions (early and optimal) could improve the condition’s
prognosis.

Study limitations

Despite being performed with the greatest methodological
guarantees, our study might have some limitations, including, in
the first place, the fact that the likelihood of death over a 20-year
period could be related to changes in the management of this
patient population throughout this time; second, that, because
this was a single-center study, the analyzed sample might not be
representative of other patients with the same condition; and,
finally, the retrospective nature of this study, although the
exhaustive patient records available in the ICU minimized the
loss of data that would be expected in other studies of equal size.

CONCLUSIONS

Patients with an ATSCI above T6 exhibit an individual response in
terms of the onset of organ dysfunction that can be measured
with the SOFA and is correlated with survival. In addition to the
conventional variables, changes in organ function and fluid
balance within the first few days following the trauma also have
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Fig. 2 Intra-ICU mortality according to the patient’s age, SOFA score on day 0, ASOFA (4-0), and fluid balance on day 4.

a prognostic value, thus suggesting that interventions aimed at
optimizing these two parameters might improve survival in this
patient population.
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Characteristics and Survival of Patients with Acute Traumatic Spinal Cord Injury Above T6

with Prolonged Intensive Care Unit Stays

Inés Esmoris-Arijon’, Rita Galeiras®, Sebastian Salvador de la Barrera®, Monica Mourelo Farifia’, Sonia Pértega Diaz*

OBJECTIVE: To characterize patients with acute traumatic
spinal cord injury (ATSCI) above T6 who were admitted to the
intensive care unit (ICU) for 230 days and their 1-year mor-
tality compared with patients admitted for <30 days.

METHODS: A retrospective observational study was
performed on 211 patients with an acute traumatic spinal
cord injury above T6 who were admitted to an ICU between
1998 and 2017. Multivariate logistic regression analysis
was performed to determine the relationship between an
ICU stay =30 days and mortality after ICU discharge.

RESULTS: Of patients, 29.4% were admitted to the ICU for
>30 days, accounting for 53.4% of total days of ICU stays
generated by all patients. An ICU stay >30 days was not
identified as an independent risk factor for mortality (1-
year survival: 88.5% vs. 88.1%; adjusted hazard ratio [HR]
0.80, P = 0.699). Variables identified as predictors of 1-year
post—ICU discharge mortality were severity at admission
according to the Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation Il score (HR 1.18) and the American Spinal Injury
Association Impairment Scale motor score (HR 0.97).
Among patients who required invasive mechanical venti-
lation, a longer duration of the respiratory support was
associated with increased mortality (HR 1.01).

CONCLUSIONS: Three out of 10 patients with acute
traumatic spinal cord injury above T6 require prolonged
stays in the ICU. Variables found to be associated with 1-
year post—ICU discharge mortality in these patients were
American Spinal Injury Association Impairment Scale mo-
tor score, severity, and greater duration of invasive me-
chanical ventilation, but not an ICU stay >30 days.

INTRODUCTION

he advances in health care achieved in recent decades

demand intensive care unit (ICU) admissions of a greater

number of patients for the treatment of more complex
conditions,” which constitutes a clinical and economic challenge.”
In addition, this greater complexity of patients’ conditions entails
prolonged ICU stays. Despite this, the long-term outcomes of
patients with prolonged ICU stays remain undetermined. Some
studies suggest that a prolonged stay in the ICU can increase the
likelihood of both in-hospital and out-of-hospital mortality at 1
year,’ while others report no such increase in mortality in rela-
tion to a lengthy ICU stay.”” This divergence in results may be
explained by the definition of prolonged stay of each study, the
different populations analyzed, the conditions evaluated, and the
severity of the injuries under study.®

Key words
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m Critical care

m Hospital mortality

m Length of stay
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= Survival
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In this sense, prolonged ICU stays of patients with severe
traumatic injuries significantly increase health care costs, but may
be associated with acceptable mortality rates. The available liter-
ature includes a very limited number of studies analyzing the
prognosis of trauma patients requiring longer ICU stays,”” and, to
our knowledge, none of them specifically analyzed the expected
survival of the population of patients admitted to the ICU for
acute traumatic spinal cord injury (ATSCI). This type of injury,
particularly above T6, frequently causes respiratory and
hemodynamic dysfunction, depending on the injury level and
degree.® Thus, complications such as multiorgan failure or
sepsis and consequently prolonged hospital stays are more
frequent among patients with this condition.’” The primary aim
of this study was to characterize patients with ATSCI above T6
who were admitted to the ICU for >30 days. In addition, we
sought to analyze their evolution over 1 year in terms of
mortality compared with patients who were admitted to the ICU
for <30 days.

MATERIALS AND METHODS

An observational, retrospective follow-up study was conducted on
patients with ATSCI above T6 who were admitted to the ICU of the
University Hospital Complex of A Corufia (Complexo Hospitalario
Universitario de A Coruifia) between January 1998 and December

2017. This hospital is a referral center for treatment of patients
with ATSCI in a region in the northwest of Spain with 2,750,000
inhabitants. The study design was previously described in another
study” and was approved by the Research Ethics Committee.

Three different time periods (1998—2005, 2006—2011, and
2012—2017) were analyzed, determined by changes in the health
care of patients with ATSCI. In 2004, the intensive care physicians
began performing percutaneous tracheostomies in the hospital. In
2012, there was a change of strategy in the initial hemodynamic
management of these patients (mean arterial pressure was
adjusted to 85 mm Hg to ensure spinal cord perfusion pressure,
and routine administration of corticosteroids was discontinued).

A total of 241 adult patients (>18 years old) with ATSCI above
T6 were admitted to the ICU during the study period. Of these, 30
died during their stay in the ICU. Thus, a final total of 211 patients
who were eventually discharged from the ICU were included in
this study. Patients who had a short stay (<30 days) in the ICU
were compared with patients who had a prolonged stay (>30 days)
(Figure 1). Albeit arbitrary, this cutoff point was selected because
the characteristics of this sort of injury warrant a prolonged ICU
stay, with the mean ICU length of stay being 23.8 + 15.8 days
(median = 23 days).

The following were collected for all patients: sociodemographic
variables (age and sex); comorbidity assessed according to the
age-adjusted Charlson Comorbidity Index (CCI); injury variables

ICU admission

n=241

ICU discharge
n=211

l

Short-stay patients

n=149

l

Long-stay patients

n=62

In-hospital Death Hospital discharge

n=14 n=135

In-hospital Death Hospital discharge

n=7 n=55

Censored

n=8

Censored

n=4

1-year non survivors

1-year survivors

n=3 n=124

1-year survivors

n=51

Figure 1. Patient flow chart. ICU, intensive care unit.
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(mechanism, affected neurological level, American Spinal Injury
Association Impairment Scale [AIS] grade, AIS motor score,
Glasgow Coma Scale score, and polytrauma Injury Severity Score
[ISS]); severity variables (Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation [APACHE] II score within the first 24 hours of
admission and Sequential Organ Failure Assessment [SOFA] score
on days o and 4); organ support variables (fluid balance on day
4—defined as the difference between fluid intake and loss during
the resuscitation phase—and invasive mechanical ventilation
[IMV]); surgical treatment; nosocomial infections (pneumonia,
urinary tract infection, primary bacteremia, and catheter-related
infection); length of stay (in the ICU and post-ICU hospitaliza-
tion); and mortality (post-ICU in-hospital mortality and 1-year
post—ICU discharge mortality).

A bivariate analysis of the collected information was performed
comparing the patients according to the length of their stay in the
ICU (<30 days vs. >30 days). After confirming normality of the
data with the Kolmogorov-Smirnov test, quantitative variables
were compared using Student t test or Mann-Whitney test. A
percentage comparison was performed using the 7* test or Fisher
exact test. Kaplan-Meier curves were used to estimate the patients’
survival following their discharge from the ICU, comparing the
results of both groups with the log-rank test. To determine the
impact of a prolonged ICU stay on the prognosis of these patients,
a multivariate analysis, adjusted by other covariables, was per-
formed using the Cox proportional hazards model, calculating the
associated hazard ratios (HRs) and 95% confidence intervals (CIs).
The statistical analyses were carried out with IBM SPSS Version
25.0 for Windows (IBM Corporation, Armonk, New York, USA),
with bilateral P values <o.05 being considered statistically
significant.

RESULTS

Of the 211 patients with ATSCI above T6 who were discharged
from the ICU, 149 (70.6%) had a short stay of <30 days (mean =
15.7 £ 8.9 days; median = 16 days), and 62 (29.4%) had a long stay
of >30 days (mean = 43.3 £ 11.0 days; median = 4o days)
(Figures 1 and 2). The percentage of long-stay patients decreased
over the study period, from 43.5% in the 1998—2005 period to
21.0% in the 2012—2017 period. Thus, long-stay patients accoun-
ted for 53.4% of the total days of ICU stays throughout the study
period (2638 days of a total of 5023 days of ICU hospitalization).

Patient Characteristics According to Their Length of Stay in ICU
Compared with patients who stayed in the ICU for <30 days,
patients who stayed >30 days had a significantly higher percent-
age of injuries with an AIS grade A (67.2% vs. 43.9%), a lower AIS
motor score (22.9 + 23.0 vs. 41.6 &+ 27.1, P < 0.001), and higher
SOFA scores on days o (6.0 & 2.9 vs. 4.6 & 2.6, P = 0.001) and 4
(4.8 £ 2.7vs. 4.0 £ 2.03, P = 0.048). No differences were observed
between the 2 groups in terms of demographic characteristics,
comorbidity, ISS, affected neurological level, or severity of con-
dition at admission as measured by the APACHE II (Table 1). As
expected, patients with an ICU stay >30 days required IMV
more frequently and for longer periods, had a higher fluid
balance (difference between fluid intake and loss after 4 days),

60
)

40

Mean = 23.8 (SD=15.8) days; Median = 23 days

Number of patients
30
|

10
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T T )
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Figure 2. Histogram of length of intensive care unit stay of all patients (N =
211). ICU, intensive care unit.

required a tracheostomy more often, and had a greater
incidence of nosocomial infections (Table 1).

The median age of the patients who had to be hospitalized in
the ICU for >30 days increased throughout the study period (48
years during the 1998—2005 period vs. 64 years during the
2012—2017 period). In contrast, no changes were observed in the
male-to-female ratio over this period. During the last study period,
the patients had higher AIS motor scores (median of 13 vs. 29.5),
higher APACHE scores at admission (median of g vs. 14), a trend
toward worse SOFA scores, and no differences in the AIS grade
and ISS. The fluid balance was also increasingly restrictive in this
group of patients (7.34 £ 2.85 L during the first study period and
4.85 £ 2.79 L during the last one). The number of long-stay pa-
tients who required an early tracheostomy increased throughout
the study period (19.2% vs. 27.3% vs. 30.8% for 1998—2005,
2000—2011, and 2012—2017, respectively), thus resulting in a
concurrent decrease in the duration of the IMV. No changes were
observed in the incidence of nosocomial infections in these pa-
tients throughout the study period (Table 2).

1-Year Post—ICU Discharge Survival According to Length of Stay
in ICU

The required follow-up of 1 year after ICU discharge could not be
completed in 12 patients (8 patients with a stay <30 days and 4
with a stay >30 days). Of the patients with a stay <30 days whose
follow-up could be completed, 11.4% died within 1 year of
discharge from the ICU (9.4% in the hospital) with a mean survival
time of 4.8 + 4.0 months (88.1% likelihood of 1-year survival). Of
patients with a stay >30 days, 11.3% died within 1 year (all during
post-ICU hospital stay) with a mean survival time of 4.7 £+ 3.4
months (88.5% likelihood of 1-year survival). Thus, no significant
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Table 1. Baseline Characteristics and Intensive Care Unit Table 1. Continued

Factors in Short-Stay versus Long-Stay Patients
Short-Stay Long-Stay
Short-Stay Long-Stay Patients Patients P
Patients Patients P (n = 149) (n = 62) Value
DS ) Lakeie Bl Duration of IMY, days ~ 33.0 = 51.0 (19.0) 56.1 & 44.9 (42.0) <0.001
Admission period <0.001 Tracheostomy 73 (49.0%) 61(98.4%) <0.001

1998—2005 23 (15.4%) 27 (435%) Early tracheostomy 30 (41.1%) 15 (24.6%) 0.044

2006—2011 53 (35.6%) 22 (35.5%) (<7 days)

2012—2017 73 (49.0%) 13 (21.0%) GCS score at discharge 148 £08(150) 146 +£15(15.00 0922
Age, years 522 + 199 (550) 494 + 200 (49.0) 0354 Nosocomial infection 86 (57.7%) 54 (87.1%) <0.001
Sex 0.081 Post—IQU in-hospital 14 (9.4%) 7(11.3%) 0.675

mortality

Male 111 (74.5%) 53 (85.5%) X

Post-ICU hospital stay, 154.0 + 81.2 172.2 £ 100.0 0.226

Female 38 (25.5%) 9 (14.5%) days (162.0) (171.0)

Injury mechanism — 1-year mortality 17 (11.4%) 7(11.3%) 0.980

Fall 63 (42.3%) 20 (32.8%) Values are presented as number (%) or mean & SD (median).

Fall from a height 19 (12.8%) 6 (9.8%) AIS, American Spinal Injury Association Impairment Scale; CCI, Charlson Comorbidity

. . o o Index; APACHE, Acute Physiology and Chronic Health Evaluation; SOFA, Sequential

Occupational accident 6 (4.0%) 23.3%) Organ Failure Assessment; GCS, Glasgow Coma Scale; ISS, Injury Severity Score; IMV,

Pedestrian collision 7 (47%) 4 (6.6%) invasive mechanical ventilation; ICU, intensive care unit.

Dive 6 (4.0%) 1(1.6%)

Traffic accident 48 (32.2%) 28 (45.9%) differences were observed between the 1-year survival rates of the 2
Neurological level 0519 groups ‘(Flgure 3)'. o ) )

e ) ) Bivariate analysis revealed that the characteristics associated with

e 48 (32.2%) 24 (38.7%) mortality within 1 year following a patient’s discharge from the ICU

C5-C8 57 (38.3%) 24 (38.7%) were older age, higher CCI, worse AIS motor score, greater severity

TI-T6 44 (29.5%) 14 (22.6%) of the patient’s condition at admission according to the APACHE II
A5 arad 0,008 and SOFA scores, and worse Glasgow Coma Scale score at

grade : discharge. Only 2 of the 24 recorded deaths corresponded to pa-

A 65 (43.9%) 41(67.2%) tients who had not required IMV. In patients who did require IMV,

B 19 (12.8%) 8 (13.1%) the duration of IMV also constituted a prognostic variable (Table 3).

L . . > .

c 36 (24.3%) 8 (13.1%) l?he multivariate analysis fild not identify IQU stay >30 da}ys as

an independent factor contributing to mortality of these patients.

D 28 (18.9%) 4(6.6%) Variables that were identified as predictors of 1-year post—ICU
AIS motor score 416 4+ 27.1 (485) 229 + 23.0 (15.0) <0.001 discharge mortality in the analysis were severity at admission ac-

1 0 —
cel 09+ 17 (00) 06+ 13(00) 0159 cording to the APACHE II scale (HR 1.18, 95% CI 1.07—1.30) and
AIS motor score (HR 0.97, 95% CI 0.95—0.99) (Table 3). Among
APACHE Il score at 117 £59(11.0) 120 £6.7(11.0) 0914 patients who required IMV, a longer duration of respiratory
admission support was also associated with increased mortality (HR 1.01,
SOFA score on day 0 46 + 256 (4.0) 6.0 +£29(6.0)  0.001 95% CI 1.01—1.02) (data not shown in tables).
GCS score at admission ~ 13.8 & 2.6 (15.0) 129 + 4.1 (15.0) 0.929
1SS 332 +12.8(29.0) 334 + 106 (27.0) 0877 DISCUSSION
SOFA score on day 4 40 423 (40) 484+27(40) 0048 The results of this study revealed 3 main findings. First, patients
Fluid balance on day 4, L 42 + 37 (4.2) 69 +32(72) <0.001 who survive an ICU stay >30 days comprise a significant group
(29.38%) within the population of patients admitted to the ICU
0y 0
Surgery 77 B1.7%) 38 (61.3%) 0.202 with ATSCI above T6 and account for >50% of the days of stay at
Time elapsed between MA+£79(11.0) 206 + 149 (160) <0.001 this unit by patients with this condition. The cutoff point for the
injury onset and surgery, length of stay was established considering that the mean length of
days ICU stay of patients with ATSCI is greater than that of other
MV 110 (73.8%) 62 (100.0%)  <0.001 trauma patients.”” Although these figures may seem high
: compared with those reported in other studies on trauma
Continues . . .
patients, they can be explained by the fact that, in our study, we
E724 WWW.SCIENCEDIRECT.com WORLD NEUROSURGERY, HTTPS://DOI.ORG/10.1016/4.WNEU.2021.06.055

Descargado para Anonymous User (n/a) en Xunta de Galicia Conselleria de Sanidade de ClinicalKey.es por Elsevier en julio 29, 2021. Para uso
personal exclusivamente. No se permiten otros usos sin autorizacion. Copyright ©2021. Elsevier Inc. Todos los derechos reservados.

108




ESTUDIO Il

INES ESMORIS-ARIJON ET AL.

ORIGINAL ARTICLE

ATSCI SURVIVAL WITH PROLONGED ICU STAYS

Table 2. Comparison of Characteristics of Patients with Length
of Stay >30 Days Throughout Study Period

Table 2. Continued

between injury
onset and surgery,
days

MV 27 (100.0%)

22 (100.0%)

1998—2005 2006—2011 20122017

(n=21) (n = 22) (n = 13)
Age, years 48.3 £ 17.5 (48.0) 46.6 + 22.3 (48.0) 56.5 + 20.8 (64.0)
Sex

Male 23 (85.2%) 18 (81.8%) 12 (92.3%)

Female 4(14.8%) 4(18.2%) 1(7.7%)
Injury mechanism

Fall 8 (29.6%) 8 (36.4%) 4 (33.3%)

Fall from a 3(11.1%) 1 (45%) 2 (16.7%)

height

Occupational 0(0.0%) 2(9.1%) 0(0.0%)

accident

Pedestrian 3(11.1%) 1 (4.5%) 0(0.0%)

collision

Dive 0(0.0%) 1(4.5%) 0(0.0%)

Traffic accident 13 (48.1%) 9 (40.9%) 6 (50.0%)
Neurological level

C1-C4 12 (44.4%) 9 (40.9%) 3(23.1%)

C5-C8 13 (48.1%) 6 (27.3%) 5 (38.5%)

T1-T6 2 (7.4%) 7 (31.8%) 5 (38.5%)
AIS grade

A 15 (57.7%) 19 (86.4%) 7 (53.8%)

B 5(19.2%) 1 (4.5%) 2 (15.4%)

C 5(19.2%) 1 (4.5%) 2 (15.4%)

D 1(3.8%) 1 (4.5%) 2 (15.4%)
AIS motor score  17.9 & 19.0 (13.0) 21.4 + 21.8 (13.0) 35.8 + 29.1 (29.5)
Ccl 01+04(00 02+05(00 20+22(10)
1SS 315+ 11.0 (25.0) 36.3 & 10.9 (37.5) 32.2 + 8.8 (25.0)
APACHE Il score  10.7 +£6.8(9.0) 120+ 5.7 (11.5) 14.8 £ 7.7 (14.0)
at admission
GCS score at 127 £ 44(15.0) 134 + 3.6 (15.0) 124 + 4.4 (15.0)
admission
SOFA score on 53+ 28(5.0) 6.9 +32(7.0) 6.2 + 2.4 (6.0)
day 0
SOFA score on 44 +30(3.0) 46 + 23 (4.0) 6.1 +£22(7.0)
day 4
Fluid balance on 7.3 + 2.9 (7.4) 77 +£33(79) 485+ 28(45)
day 4, L
Surgery 13 (48.1%) 14 (63.6%) 11 (84.6%)

Time elapsed 27.6 +18.0 (21.0) 16.1 + 105 (14.5) 18.0 & 13.9 (15.0)

13 (100.0%)

19982005 2006—2011 20122017
(n = 27) (n = 22) (n = 13)

Duration of IMV  63.3 £ 52.1 (45.0) 58.8 + 45.2 (42.0) 36.5 & 15.9 (35.0)

Tracheostomy 26 (96.3%) 22 (100.0%) 13 (100.0%)

Early 5(19.2%) 6 (27.3%) 4 (30.8%)

tracheostomy

GCS score at 14 £ 2 (15) 15 £ 0 (15) 14 £+ 1(15)

discharge

Nosocomial 22 (81.5%) 20 (90.9%) 12 (92.3%)

infection

Post-ICU hospital ~ 160.5 & 95.3 1746 + 108.2 1929 £+ 995

stay, days (164.0) (184.5) (183.0)

In-hospital 2 (7.4%) 1 (4.5%) 2 (15.4%)

mortality

1-year post—ICU 2 (7.4%) 3(13.6%) 2 (15.4%)

discharge

mortality

Values are presented as number (%) or mean 4 SD (median).

AIS, American Spinal Injury Association Impairment Scale; CCI, Charlson Comorbidity
Index; ISS: Injury Severity Score; APACHE: Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation; GCS: Glasgow Coma Scale; SOFA: Sequential Organ Failure Assessment;
IMV, invasive mechanical ventilation; ICU, intensive care unit.

Continues

specifically analyzed a subgroup of patients with ATSCI above T6,
a condition associated with an increased risk of dysfunction and
death.

Hence, the percentage of patients with a prolonged ICU stay
reported in our study is much higher than that described by other
authors with regard to populations admitted to the ICU for other
types of trauma. For example, Martin et al.> described a prolonged
stay in 5.6% of the trauma patients included in their study cohort,
Trottier et al.® reported a stay >28 days in 9.5% of their patient
population, and Ong et al.” recorded a stay >30 days in 4% of
the trauma patients included in their analysis. Similarly, in a
case series including critically ill patients with a medical
condition, Hughes et al.™* reported 1.6% of patients with an ICU
stay >30 days. Bashour et al.” also reported a stay >10 days in
5.4% of the surgical patients evaluated in their study. This is
likely related to the characteristics of the injury and its impact
on the respiratory and hemodynamic functions of the
patients,®® despite the fact that our study population mostly
consisted of young patients with few associated lesions.

The profile of the group of patients with a prolonged ICU stay
was characterized by a mean age of about 50 years and a low CCI
and differed from that of the short-stay patients in terms of the
characteristics of injuries (higher percentage of spinal cord in-
juries with an AIS grade A and a worse motor index). However, in
contrast to other case series involving trauma patients,® these
patients did not have more associated injuries (similar ISS and
Glasgow Coma Scale score). All (100%) patients in this group
required IMV and had a greater severity at admission and on
day 4 (measured according to the SOFA scale), which could
explain the greater number of days elapsed until the spinal
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Figure 3. Survival according to the length of intensive care unit stay (1-year
post—intensive care unit discharge survival). ICU, intensive care unit; LOS,
length of stay; HR, hazard ratio; Cl, confidence interval.

fixation surgery. Other authors have also described a greater
severity, as measured by different scales, in other patients in
critical condition with prolonged ICU stays. Stricker et al.? also
observed a greater Simplified Acute Physiology Score among
surgical, trauma, and medical patients with a stay >7days
(311 + 14.9 vs. 42.5 £ 16.5, P < o0.001), and Martin et al.>
reported a greater APACHE II score among critically ill patients
with a prolonged stay (17.4 £ 7.5 vs. 23.2 £ 7.0, P < 0.0001).
The results of our study suggest that the prolonged length of
stay in the ICU among patients with the condition under study
might be more related to the characteristics of the ATSCI, its
impact on organ function, and the risk of infectious
complications. In a previous study carried out by our group, the
patients who died in the ICU were older and had greater
comorbidity; these variables were probably not part of the
equation when we analyzed patients who survived a stay >30
days, as described by Ong et al.”? in a case series of trauma
patients.

Second, the percentage of patients with ATSCI above T6 who
survived following a prolonged ICU stay decreased over the years
(43.5% vs. 21.0%). This could be explained by more active care by
the team of specialists at the Spinal Cord Injury Unit, who in recent
years have been attending patients weaning from prolonged IMV.
This means that patients with a prolonged ICU stay who previously
remained in the ICU exclusively because of this criterion are now
cared for in the standard ward. However, we found no differences in
this respect among the patients with a prolonged stay between the
different study periods. Thus, although the mean length of ICU stay
has globally decreased throughout the years, probably in relation to
factors related to the characteristics of the injuries,” the
improvement in the quality of care over the last few decades, and
the criteria defining discharge, patients who survive after a

prolonged ICU stay (>30 days) have a 1-year survival rate similar
to patients with a shorter stay (<30 days). This information is useful
in reassuring families, raising awareness among health care teams
about the usefulness of their efforts, and encouraging managers of
health care institutions to sustain the expenses of this care.

Third, regarding their clinical evolution, patients with ATSCI
above T6 who survived an ICU stay >30 days had a 1-year mortality
rate of 11.3%, similar to patients admitted for a shorter period of
time (11.4%), with these deaths essentially occurring during the
post-ICU hospital stay. These percentages are equal to or greater
than percentages published for trauma patients. For example, in
their studies, Trottier et al.® described a survival rate of 86.7%
among patients with a stay >28 days, Ong et al.”> observed a
survival rate of 88% among patients with a stay >3o0 days, Goins
et al.” reported a mortality rate of 17.2% among patients with a
stay >30 days, and Kisat et al.*° calculated a mortality rate of
9.8% among patients with a stay >4o0 days. These results are
maintained even when compared with case series in which a
prolonged stay was defined by the authors as a shorter period
than in our study, such as in the case of Miller et al.,® who
reported a mortality rate of 22% among patients with a mean
stay of 3 weeks. Hence, this demonstrates that prolonged ICU
stays do not result in a decrease in patient survival compared
with shorter stays.

Regarding the variables identified as predictors of mortality, age
has been described as a determining factor in other studies con-
cerning trauma patients,**>*" and comorbidity has also been
shown to play a role in survival,” as confirmed by our results
using the age-adjusted CCI. These findings were not confirmed
with the multivariate analysis, probably because our patient pop-
ulation mostly consisted of young patients without any significant
comorbidity. The type of spinal cord injury is a well-studied var-
iable, with a worse prognosis being associated with injuries at
higher levels and a worse AIS grade.'”** The patient’s severity on
admission to the ICU, as measured by SOFA,”* APACHE I1,*+*° or
Simplified Acute Physiology Score,”” has demonstrated a good
correlation with intra-ICU mortality in other patient populations.
The specific model described in this study proves that, beyond
conventional variables, the severity at admission to the ICU, as
measured by APACHE II, is a good predictor of mortality at
discharge in patients with ATSCI above T6. The APACHE II score
reflects the degree of dysfunction present at admission, while
considering the patient’s age and aspects related to comorbidity
and functional reserve. In the subgroup of patients requiring IMV,
ventilatory dependence is also a prognostic indicator, as reported
by Inglis et al.** in their analysis of a population of patients >65
years of age with ATSCI. However, when considering these
variables, a prolonged ICU stay is not a predictor of 1-year
mortality.

LIMITATIONS

Although this study was carried out with the maximum method-
ological guarantees, it might have some limitations. First,
although this is a study focusing on a homogeneous population of
patients referred from a regional reference hospital, there is no
registry available for the reference area, and the results could have
been affected by the non-inclusion of patients who had died
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Table 3. Bivariate and Multivariate Analysis of Patient Characteristics Associated with 1-Year Post—Intensive Care Unit Discharge

Mortality
Unadjusted Adjusted
P HR 95% CI P HR 95% CI

ICU stay >30 days 0.933 0.96 0.40—2.32 0.699 0.80 0.26—2.47
Admission period 0.379 —

1998—2005 1

2006—2011 0.173 2.45 0.68—8.91

2012—-2017 0.215 224 0.63—8.04
Age, years <0.001 1.09 1.06—1.14 —
Sex 0.661 —

Male 1

Female 0.703 1.19 0.48—3.02
Neurological level 0.157 —

C1-C4 1

C5-C8 0.377 0.68 0.29—1.61

T1-T6 0.058 0.29 0.08—1.04
AIS grade 0.222 —

A 1

B 0.500 1.42 0.51-3.95

C 0.130 0.32 0.07—1.40

D 0.273 0.44 0.09—1.92
AIS motor score 0.041 0.98 0.96—0.99 0.030 097 0.95—0.99
CCl 0.007 1.27 1.07-1.51 0.967 0.99 0.71-1.38
APACHE Il score at admission <0.001 1.17 1.10—1.24 0.001 1.18 1.07—-1.30
SOFA score on day 0 0.003 121 1.07-1.38 0.430 0.92 0.74—1.14
GCS score at admission 0.052 0.91 0.83—1.00
ISS 0.960 0.99 0.97-1.03
SOFA score on day 4 0.004 1.26 1.08—1.48
GCS score at discharge <0.001 071 0.59—0.84 0.158 073 0.47-1.13
Fluid balance on day 4, L 0.156 1.08 0.97-1.21
IMV 0.197 2.59 0.61—11.02
Duration of IMV, days 0.005 1.01 1.00—1.01
HR, hazard ratio; Cl, confidence interval; ICU, intensive care unit; AIS, American Spinal Injury Association Impairment Scale; CCI, Charlson Comorbidity Index; APACHE, Acute Physiology and

Chronic Health Evaluation; SOFA, Sequential Organ Failure Assessment; GCS, Glasgow Coma Scale; ISS, Injury Severity Score; IMV, invasive mechanical ventilation.

before being transferred to our hospital. Moreover, given that 12
patients were lost to follow-up, the survival rate could have been
overestimated. Second, the retrospective nature of our study might
have resulted in an information bias; however, it must be noted
that our ICU registries are exhaustive and guarantee the reliability
of the collected data. Third, despite considering the comorbidity
as measured by the CCI, other comorbidities not included in the
CCI as well as the patient’s frailty or body mass index, could have
had an impact on the prognosis. Furthermore, we analyzed only

the survival and not the quality of life or functional status after the
injury. The 30-day ICU stay limit in our study allowed us to
compare our results with those reported by other authors who
used a similar cutoff point. In addition, given that ATSCI above T6
frequently causes respiratory and hemodynamic dysfunction,
complications and prolonged stays are more frequent among pa-
tients with this condition. Finally, it should be noted that the aim
of this study was not to analyze the factors associated with a
prolonged stay, but rather to describe the profile and clinical
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evolution of patients with a long ICU stay to confirm that although
they consume a large amount of the resources allocated to patients
with the condition under study, they have a favorable evolution
that does not differ from that of patients with shorter stays.

CONCLUSIONS

To the best of our knowledge, this is the first study to assess the
evolution in terms of mortality of patients with ATSCI above T6
with a prolonged ICU stay. The results demonstrate that a high
percentage of patients with ATSCI above T6 require an ICU stay
>30 days. Despite the high resource consumption, after a pro-
longed ICU stay, these patients have high survival rates similar to
those of patients with shorter stays. The variables associated with
mortality after ICU discharge identified in our study were the AIS
motor score and severity of the patient’s condition at ICU

admission (APACHE II score), while a stay >30 days was not
found to have an impact on such mortality.
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8. ESTUDIO IV

TITLE

PREDICTORS OF ICU STAY IN PATIENTS WITH ACUTE TRAUMATIC SPINAL CORD INJURY
ABOVE T6

ABSTRACT

Background: Identifying the variables that determine the length of stay (LOS) in In-
tensive Care Units (ICUs) can resolve uncertainties for clinicians, patients, and their
families. The purpose of this study is to identify factors associated with the ICU LOS
of patients with an acute traumatic spinal cord injury (ATSCI) above T6.

Methods: We performed a retrospective, observational study of patients admitted to
an ICU between 1998 and 2017 (n = 241). The LOS was calculated using a cumulative
incidence function, with events of death being considered a competing event. Fac-
tors associated with the LOS were analyzed using both a cause-specific Cox propor-
tional hazards regression model and a competing risk model. A multistate approach
was also used to analyze the impact of nosocomial infections on the LOS.

Results: A total of 211 patients (87.5%) were discharged alive from the ICU (median
LOS = 23 days) and 30 (12.4 %) died in this unit (median LOS = 11 days). The multivar-
iate analysis after adjusting for variables collected 4 days after the ICU admission, a
higher ASIA motor score (sHR = 1.01), neurological level C5 - C8 (HR = 0.64) and lower
SOFA score (sHR = 0.82) and fluid balance (sHR = 0.95) on day 4 were linked to a lower
LOS in this unit.

In the multivariate analysis, the onset of an infection was significantly associated
with a longer LOS when adjusting for variables collected both at ICU admission (asHR
=0.62; 95% Cl = 0.50— 0.77) and on day 4 (aHR = 0.65; 95 % Cl = 0.52 — 0.80).

Conclusions: After adjusting the data for conventional variables, we identified a low-
er ASIA motor score, injury level C5 — C8, a higher SOFA score on day 4, a more pos-
itive fluid balance on day 4, and the onset of an infection as factors independently
associated with a longer ICU LOS.

INTRODUCTION

Predicting the length of stay (LOS) of patients admitted to Intensive Care Units (ICUs)
is of great interest to clinicians, patients, and their families."? In this context, con-
tinuous monitoring of factors affecting ICU stays could allow for improving service
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designs and ensuring a more efficient transfer of these patients. The findings of pre-
vious studies have shown that only a small percentage of patients admitted to the
ICU (4 % — 11 %) have a prolonged stay at this unit.>® However, despite representing a
small proportion of ICU admissions, patients with an acute traumatic spinal cord inju-
ry (ATSCI) above T6 often do require prolonged stays (29.38 % require an ICU stay = 30
days).” To our knowledge, there are no previous papers focusing on analyzing factors
associated with the ICU stays of patients with an ATSCI above T6, who constitute a
homogeneous population with a clinical course characterized by organ dysfunction,
ventilatory support requirements, and a risk of infection.® In this regard, prior studies
have examined the impact of the Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) score
and the fluid balance of these patients in terms of their mortality;®'2 however, there
is no evidence regarding their effect on the LOS of these critically ill patients.

In other patient populations, the onset of infections has been seen to have a signifi-
cant impact on both their ICU and hospital stay, as well as their mortality.”®"” Trauma
patients are at a particularly elevated risk of developing infections™ due to the alter-
ations in their tissue integrity and impaired host defense mechanisms.’®?° This factor
has not yet been studied in patients with an ATSCI above T6 admitted to the ICU.

On the other hand, most studies analyze ICU LOS using a standard survival approach,
whereby deaths are treated as censored at the time they occurred. This approach er-
roneously assumes that patients who pass away in the ICU at a specific moment are
representative of all patients who were hospitalized in the ICU at that time. Therefore,
if the intent is to determine the likelihood of a patient being discharged alive from
this unit over time, death must be treated as a competing risk event.?' Furthermore,
if the impact of a time-dependent event, such as a nosocomial infection, on the LOS
is researched, specific statistical approaches, such as multistate models, must be
considered in order to avoid a time-dependent bias.?*?* In summary, an accurate es-
timation of the LOS and its associated factors requires the use of rigorous statistical
methods to avoid biased results.

Therefore, considering variables related to the patients’ sociodemographic charac-
teristics, the injury, the degree of organ dysfunction, the treatment, and the onset
of infectious complications, the purpose of this study was to identify independent
factors related to the ICU LOS, using an appropriate methodology, in a population of
patients with an ATSCI above T6 admitted to the ICU over a twenty-year period. We
believe that its results could be useful for clinical decision-making and improving the
standard of care of these patients.

MATERIALS AND METHODS

Population and Setting

We performed a retrospective, observational study of adult patients with an ATS-
Cl above T6 who were admitted to the ICU of the University Hospital Complex of A
Corufa (northwest of Spain) between January 1998 and December 2017 (n = 241).
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Pregnant patients and those with do-not-resuscitate orders were excluded from the
study. The characteristics of our patient series have been thoroughly described in
a previous publication.?® The study was conducted with the approval of the Clinical
Research Ethics Committee of A Corufia - Ferrol (code: 2019/622).

An ICU stay was defined as the time elapsed, in days, between the date of admission
to the ICU and that of discharge from this unit or the patients’ death.

The following variables were collected for all patients: demographic characteristics
(age and sex), comorbidities assessed by Charlson’s Comorbidity Index (CCl), varia-
bles related to the injury (mechanism, neurological level [C1—C4, C5—C8, or T1—-T6],
American Spinal Injury Association [ASIA] Impairment Scale [AIS] grade, ASIA motor
score, and existence of associated injuries as assessed by the Injury Severity Score
[ISS]), the severity of the patients’ condition within the first 24 h (as assessed by
the Acute Physiology and Chronic Health Evaluation [APACHE 1], the Glasgow Coma
Scale [GCS], and the Sequential Organ Failure Assessment [SOFA]?® score on day 0),
the severity on day 4 (SOFA score on day 4 and difference between the SOFA score
on day 4 and day 0 [ASOFA 4 —0]), and fluid balance on day 4 (difference between the
fluid intake and output after four days). The following events occurring at any time
during a patient’s ICU stay were also recorded: invasive mechanical ventilation (IMV),
tracheostomy, surgical treatment, and nosocomial infections (ventilator-associated
pneumonia [VAP], urinary tract infection [UTI], or primary and catheter-related bacte-
remia [CRBI]). In case of infections, only the first infectious episode was considered.
Infection was defined as the presence of a pathogenic microorganism in a sterile en-
vironment and/or a clinical suspicion of infection treated with antibiotics. We meas-
ured the SOFA score on day 4 as a potentially more adequate estimate of delayed
organ dysfunction than the same score on admission (day 0) for defining multiorgan
failure and assessing the relationship between organ dysfunction secondary to the
trauma and prognosis.??® The difference between the SOFA score on day 4 and day O
was chosen as a representative value of the change in the patients’ degree of organ
dysfunction between their admission to the unit and day 4 of their stay. On the other
hand, we believe that the fluid balance on day 4 could reflect this balance after the
initial resuscitation and optimization phase.?%30

Statistical Analysis

A competing risk approach was used to estimate the cumulative incidence of pa-
tients being discharged alive at different timepoints following their ICU admission,
with events of death in this unit being considered a competing risk event.?

To determine the impact of different variables on the time elapsed until a patients’
discharge from the ICU, we considered both a univariate and a multivariate regres-
sion model applying two different approaches: (i) a cause-specific Cox proportional
hazards regression model to perform the regression on the cause-specific hazards
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function, and (ii) Fine-Gray regression models to perform the regression on the cu-
mulative incidence function.?' In a situation of competing risks, both strategies are
considered complementary depending on whether the interest is focused on an eti-
ological matter or on a research matter relevant for clinical decision-making.?' These
analyses yielded effect measures for each covariate, including the cause-specific
hazards ratio (HR) and the so-called subdistribution hazards ratio (sHR), respectively.
Both the HR and the sHR were expressed together with their 95 % confidence interval
(CI).

In addition, we also analyzed the impact of nosocomial infections on the LOS. To
adjust for a potential time-dependent bias, we applied a multistate model in which
infection was considered to be an intermediate state from ICU admission, and ICU
discharge or death as the absorbing states.®? This multistate model approach enabled
us to model relevant covariates in each transition using both the Cox proportional
hazards model and the Fine-Gray model. In particular, it allowed us to determine the
impact of nosocomial infection, as a time-varying covariate, on the rate/risk of being
discharged alive.

The descriptive statistics were obtained using software IBM SPSS version 25.0 (IBM,
New York NY, USA), whereas the competing risks and multistate analyses were per-
formed using software R version 4.0.5 (R Foundation for Statistical Computing), in-
cluding the cmprsk and mstate packages.®

RESULTS
Length of Stay and Intra-ICU Death

Of the total of 241 patients enrolled in this study, 211 (87.5 %) were discharged from
the ICU and 30 (12.4 %) passed away in said unit. The median LOS of the patients who
died in the ICU was 11 days (interquartile range [IQR]: 2.7 — 22.0 days; range: 0 — 72
days) and that of those who were discharged from this unit was 23.0 days (IQR: 11.0
— 34.0 days; range: 1— 86 days).

The cumulative incidence of both ICU discharge and intra-ICU death is outlined in
Figure 1. Regarding ICU discharge, 14.5 % of the patients were discharged within the
first week of their admission to this unit, whereas 30.3 % and 63.9 % were discharged
15 and 30 days later, respectively. As for intra-ICU mortality, 40 % of the patients who
passed away did so within the first week of admission to this unit.
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Figure 1. Cumulative incidence function for discharge alive
or in-ICU death, estimated using competing-risk methods.

Time from ICU admission

ICU discharge

In-ICU mortality

Predictors of ICU LOS and Mortality

A univariate analysis was performed to identify variables related to the ICU LOS, con-
sidering death as a competing event (Table 1).
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Table 1. Univariate analysis on the relationship between the study factors
and ICU discharge alive or death, using a conventional Cox regression
model to obtain a cause-specific hazard ratio, and a Fine and Gray
competing-risk method to obtain a subdistribution hazard-ratio.

Cox regression Competing risk
ICU discharge ICU discharge ICU mortality
HR 95 % ClI sHR 95 % ClI sHR 95 % ClI
Age 1.00 0.99-1.01 0.99 0.98-0.99° 1.04 1.02-1.07

Charlson’s comorbidity index 1.06 0.97-1.16 0.94 0.84-1.04 1.28 110-1.49

ASIA motor score 1.01 1.01-1.02" 1.01 1.01-1.02" 0.99 0.97-1.01

Glasgow on admission 1.02 0.98-1.06 1.05 1.01-1.09* | 0.92 | 0.84-0.99*

ISS total 1.01 0.99-1.02 0.99 0.98-1.01 1.03 0.99-1.06

APACHE Il score

o 0.99 0.97-1.02 0.96 0.94-0.98* 11 1.07-1.16*
on admission

SOFA day O 0.92 0.87-0.97* 0.88 0.83-0.92* | 1.25 1.11-1.40°

SOFA day 4 0.90 0.85-0.95* | 0.87 | 0.82-0.92* | 1.44 1.24-1.68"

ASOFA (4-0) 0.96 0.93-1.02 0.96 0.92-1.01 1.21 0.99-1.48

Fluid balance on

- * - * -1.24%
the 4™ day (L) 0.92 0.88-0.95 0.91 0.88-0.95 113 1.03-1.24

Sex (female) 1.54 111-2.13* 1.27 0.88-1.84 1.06 0.46-2.48

Neurological level

C5-C8vs. C1-C4 1.08 0.78-1.48 0.93 0.69-1.25 2.05 0.73-5.79

Thoracic (T1-T6) vs. C1-C4 1.53 1.08-2.17* 1.27 0.90-1.79 1.24 0.36-4.28

AIS grade

Bvs.A 114 0.75-1.75 114 0.78-1.69 0.71 0.16-3.10

Cvs.A 1.65 1.15-2.35* 1.56 1.10-2.23* 0.45 0.10-2.07

Dvs.A 1.79 1.20-2.67* 1.82 1.14-2.90*% | 0.60 0.14-2.66

ICU: Intensive Care Unit; HR: Cause-specific Hazard Ratio; sHR: Subdistribution Hazard
Ratio; Cl: Confidence Interval; ISS: Injury Severity Score; SOFA: Sequential Organ Failure
Assessment; AIS: American Spinal Injury Association (ASIA) Impairment Scale
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When considering ICU discharge as the outcome, a HR or sHR > 1 indicates that the
presence of said variable increases the likelihood of a patient being discharged alive
and, therefore, of a shorter LOS. Based on these results, we performed a multivariate
analysis adjusting for those variables available at ICU admission that were found to
be significantly associated with ICU discharge or intra ICU death in the univariate
analysis (Table 2a). Both the Cox proportional hazards model and the competing risk
model identified the ASIA motor score as significantly associated with a higher like-
lihood of being discharged alive from the ICU (HR = 1.02 and sHR = 1.01, respectively),
and, therefore, with a shorter LOS in this unit. In the competing risk model, higher
SOFA scores were significantly associated with a higher mortality rate (sHR = 1.17)
and a lower likelihood of a patient being discharged alive (sHR = 0.93).

We also performed a multivariate analysis adjusting for the SOFA score on day 4, the
ASOFA (4 - 0), and the cumulative fluid balance during the first 4 days of admission
(Table 2b). The cause-specific hazards model showed that a higher ASIA motor score
(HR = 1.02) and a lower SOFA score (HR = 0.91) or fluid balance (HR = 0.93) on day 4
significantly increased the likelihood of a patient being discharged alive from the ICU
and, therefore, of shortening the LOS in said unit. On the contrary, involvement of
neurological level C5 —C8 (HR = 0.64) was found to be significantly associated with a
longer LOS. In the competing risk model, the cumulative incidence of ICU discharges
significantly increased with higher ASIA motor scores on admission (sHR = 1.01) and
a lower SOFA score (sHR = 0.82) and fluid balance (sHR = 0.95) on day 4, which were
therefore linked to a lower LOS (Figure 2). On the other hand, the cumulative inci-
dence of intra-ICU deaths was found to be associated with a higher SOFA score (sHR
= 1.54) and fluid balance (sHR = 1.11) on day 4.
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Table 2. Multivariable analysis for time to discharge and death, using a
conventional Cox regression model to obtain a cause-specific hazard ratio
and a Fine and Gray competing-risks model to obtain a subdistribution hazard ratio.

Table 2a: Adjusting for variables on admission

Cox regression Competing risk
ICU discharge ICU discharge ICU mortality

HR 95 % ClI SHR 95 % CI SHR 95 % ClI
Age 1.00 0.99-1.01 1.03 0.99-1.06
Charlson’s comorbidity index 112 0.92-1.37
ASIA motor score 1.02 1.01-1.03" 1.01 1.01-1.02"
Glasgow on admission 0.99 0.95-1.04 0.98 0.88-1.10
ISS total 1.00 0.99-1.02 1.01 0.99-1.02
APACHE Il score on admission 0.99 0.96-1.04 1.05 0.97-1.13
SOFA day 0 0.96 0.90-1.01 0.93 0.87-0.99" 117 1.03-1.33"
Sex (female) 1.26 0.90-1.78
Neurological level
C5-C8yvs. C1-C4 0.70 0.47-1.03
Thoracic (T1-T6) vs. C1-C4 0.70 0.39-1.28
AIS grade
Bvs. A 118 0.74-1.89 1.01 0.65-1.57
Cvs. A 0.96 0.61-1.50 1.01 0.67-1.53
Dvs. A 0.57 0.27-1.21 0.82 0.43-1.58
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Table 2b: Adjusting both for variables on admission and variables on the 4th day

Cox regression Competing risk
ICU discharge ICU discharge ICU mortality
HR 95 % Cl SHR 95 % Cl SHR 95 % Cl
Age 0.99 0.99-1.00 1.05 1.00-1.11

Charlson’s

comorbidity index 0.91 0.73-113

ASIA motor score 1.02 1.01-1.03* 1.01 1.01-1.02*
Glasgow on admission 0.97 0.92-1.01 1.07 0.90-1.29
ISS total 1.01 0.99-1.02 1.01 0.99-1.03
2‘:2%:5;55:“* 1.02 0.99-1.05 | 0.98 | 0.89-1.08
SOFA day 4 0.91 0.85-0.98* 0.82 0.75-0.89* 1.54 1.27-1.56*
ASOFA (4-0) 0.95 0.89-1.02 1.03 0.95-1.11 1.07 0.88-1.31

Fluid balance on

- * - * - *
the 4th day (L) 0.93 0.89-0.97 0.95 0.91-0.99 1 1.02-1.21

Gender (female) 1.30 0.90-1.87

Neurological level

C5-C8vs. C1-C4 0.64 0.44-0.95*

Thoracic (T1-T6) vs. C1-C4 0.68 0.37-1.26

AIS grade

Bvs. A 1.29 0.80-2.08 1.06 0.66-1.70

Cvs. A 0.91 0.58-1.43 110 0.74-1.65

Dvs. A 0.73 0.34-1.53 0.82 0.43-1.56

ICU: Intensive care unit; HR: cause-specific hazard ratio; sHR: subdistribution hazard ratio; Cl:
confidence interval; ISS: Injury Severity Score; SOFA: Sequential Organ Failure Assessment; AlS:
American Spinal Injury Association (ASIA) Impairment Scale
In this analysis, patients who do not survive the 4th day are excluded.
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Figure 2. Cumulative incidence function for discharge alive, estimated
using competing-risk methods, according to different variables.
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Impact of Nosocomial Infections on the LOS

During the ICU stay, 156 (64.7 %) patients developed an infection (VAP [35.7 %], UTI
[32.8 %], CRB [9.1 %], and primary bacteremia [5.2 %]). Fourteen patients died and 71
were discharged alive from the unit without developing an episode of infection (Fig-
ure 3). In those who did develop an infection, the first infectious episode occurred
within a median of 7 days after the ICU admission (IQR: 4 — 13.7 days). The median
LOS of patients who did not develop an infection was 7 days (IQR: 3 — 16) and that of
those who did was 26 days (IQR: 19 — 37).

Figure 3. Multistate model representing the states from ICU admis-
sion to ICU discharge or death according to the presence or not of infec-
tion. The arrows represents the observed transitions of patients between

the states: (1) ICU-admitted without infection, (2) ICU-admitted with at
least one infection episode, (3) in-ICU death and (4) ICU discharge.

N: number of patients for each transition; LOS: length of stay

Finally, we incorporated the onset of an infection in the multivariate analysis, with
the competing risk model revealing that the onset of an infection was significantly
associated with a longer LOS, when adjusting for both baseline variables at ICU ad-
mission (adjusted subdistribution hazards ratio [asHR] = 0.62; 95 % Cl = 0.50 — 0.77)
and variables collected on day 4 (adjusted hazards ratio [aHR] = 0.65; 95 % Cl = 0.52
— 0.80) (Table 3).
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Table 3. Multivariable analysis for time to discharge and death, using a
conventional Cox regression model to obtain a cause-specific hazard ratio
and a Fine and Gray competing-risks model to obtain a subdistribution
hazard ratio, adjusting for infection as a time-dependent covariate.

Table 3a: Adjusting for variables on admission

Cox regression Competing risk
ICU discharge ICU discharge ICU mortality
HR 95%Cl | sHR 95 % ClI sHR 95 % ClI
Age 1.00 0.99-1.01 1.02 | 0.99-1.05
Charlson’s comorbidity index 116 0.98-1.37
ASIA motor score 1.02 | 1.01-1.03 | 1.01 1.00-1.02°
Glasgow on admission 0.99 0.95-1.03 1.01 0.92-1.11
ISS total 1.00 | 0.99-1.02 | 1.00 0.99-1.01
APACHE Il score on admission 0.99 0.97-1.01 1.05 0.99-1.12
SOFA day 0 0.96 | 0.90-1.01 | 0.94 | 0.89-0.99" | 114 | 1.03-1.26
Sex (female) 1.27 | 0.90-1.80
Neurological level
C5-C8 vs. C1-C4 0.72 | 0.49-1.06
Thoracic (T1-T6) vs. C1-C4 0.72 | 0.39-1.29
AIS grade
Bvs. A 117 0.74-1.87 | 0.94 0.66-1.32
Cvs. A 0.97 | 0.62-1.51 | 1.05 0.77-1.43
Dvs. A 0.59 | 0.28-1.25 | 0.84 0.51-1.40
Infection 115 | 0.82-1.64 | 0.62 | 0.50-0.77" 0.78 0.43-1.42
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Table 3b: Adjusting both for variables on admission and variables on the 4th day

Cox regression Competing risk
ICU discharge ICU discharge ICU mortality
HR 95 % Cl SHR 95 % Cl SHR 95 % ClI
Age 1.00 0.99-1.01 1.03 1.00-1.06

Charlson’s

comorbidity index 1.00 | 0.84-1.20

ASIA motor score 1.02 1.01-1.03 1.01 1.00-1.01

Glasgow on admission 0.98 0.94-1.01 1.09 0.96-1.24

ISS total 1.01 0.99-1.02 1.01 0.99-1.02

APACHE Il score

.. 1.01 0.98-1.03 1.00 0.93-1.07
on admission

SOFA day 4 0.91 0.85-0.98 0.87 0.82-0.93 1.43 | 1.26-1.62

ASOFA (4-0) 0.95 0.89-1.02 1.04 0.98-1.10 1.03 0.89-1.19

Fluid balance on

the 4th day (L) 0.93 0.89-0.97 0.97 0.94-0.99 1.1 1.02-1.20

Gender (female) 1.29 0.90-1.87

Neurological level

C5-C8vs. C1-C4 0.66 0.45-0.98

Thoracic (T1-T6) vs. C1-C4 0.69 0.37-1.26

AIS grade

Bvs. A 1.27 0.79-2.05 0.98 0.69-1.40

Cvs. A 0.93 0.59-1.46 116 0.87-1.54

Dvs. A 0.74 0.35-1.56 0.79 0.48-1.31

Infection 115 0.80-1.65 0.65 0.52-0.80* | 0.81 0.44-1.50
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DISCUSSION

To our knowledge, this is the first publication analyzing factors related to the ICU LOS
of patients with an ATSCI above T6, considering variables related to the injury, the
degree of secondary organ dysfunction, and the risk of infection. In our case series,
the median ICU LOS of the survivors who were discharged from the ICU was 23 days.
As analyzed in a previous reference, this LOS is slightly longer than that described in
the available literature by other authors.343%

Our results demonstrate that a lower ASIA motor score, injury level C5 — C8, a higher
SOFA score on day 4, a more positive fluid balance on day 4, and the onset of an infec-
tion are factors associated with a longer ICU stay in patients with an ATSCI above T6.

Concerning the injury, the ASIA motor score is a known predictor of the need for IMV3®
and tracheostomy®” in patients with an ATSCI. The findings of our analysis now in-
dicate that it also behaves as a surrogate measure of the patients’ injury and as a
predictor of ICU stay. In this case series we found that the group of patients with an
injury at level C5 — C8 had a longer LOS. We analyzed the possible delay in the con-
duct of surgery or a tracheostomy in this group of patients and its potential associ-
ation with a greater ISS without finding any differences with respect to patients with
an injury at level C1— C4 that could explain these findings. One potential explanation
could be that prolonged IMV is assumed to be required in patients with an injury at
level C1—C4 and that their transfer to a specialized Spinal Cord Injury Unit (SCIU) with
a portable ventilator is often agreed upon for their earlier discharge from the ICU.

The effect of the degree of organ dysfunction in the days following the onset of the
ATSCI (SOFA on day 4) suggests that strategies aimed at preventing and managing
multiorgan failure in the days immediately following the trauma could modify the
ICU LOS, regardless of the patients’ age, comorbidities, injury characteristics, and
severity on admission. We found no previous publications in the available literature
examining the relationship between the SOFA score and the ICU LOS of patients with
an ATSCI, although Kesani et al.*® did conclude that the presence of a systemic in-
flammatory response syndrome (SIRS) on admission in a population of ATSCI patients
was associated with a longer ICU LOS. Along these lines, these findings suggest that
the SOFA score reflects the severity of the inflammatory response in general, be-
yond the injury characteristics. Because an ATSCI above T6 results in physiological
changes that, in turn, function as triggers of inflammatory response mechanisms,*°
all attempts to understand and treat this complex multiorgan dysfunction syndrome
beyond organ support must expand to cover the molecular and cellular levels.

In this sense, injuries above T6 cause profound hemodynamic alterations. As with
any polytrauma patient, in cases with neurogenic shock the guidelines recommend
starting crystalloid fluid therapy and, in the event of a lack of response to this treat-
ment, to administer catecholamines. The primary goal is to maintain optimal tissue

127



perfusion, with a mean arterial pressure (MAP) of 85 mmHg that would guarantee an
appropriate spinal cord perfusion pressure.*®* The indiscriminate use of fluid ther-
apy in hemodynamically unstable patients leads to interstitial fluid accumulation
that could worsen the gas exchange, decrease myocardial distensibility, and limit
oxygen diffusion toward the tissues, therefore potentially causing spinal edema and
ischemia. Although the fact that both the degree of organ dysfunction and the injury
characteristics prolong the LOS might not be surprising, the fluid balance is a pa-
rameter that has not been analyzed to date in this patient population despite having
been identified as a determinant of mortality and prolonged need for IMV in other
groups of critically ill patients.'242%5 Indeed, the fluid balance might only be a marker
of severity, but the results of our multivariate analysis suggest that it could act as a
predictor of the ICU LOS of this patient population independently from the degree of
organ dysfunction. While this finding requires further research, it suggests that the
dynamic indices used to predict response to fluid therapy, which have recently been
studied in other critically ill patient settings, could improve the morbidity of patients
with an ATSCI above T6.

Other authors have found that a longer time elapsed until the conduct of surgery#6-°
and a tracheostomy®-%* is associated with a longer LOS. However, Guirguis et al.%®
found no such association between the ICU LOS and the timing of the tracheostomy.
In line with this author, we found no significant differences either in the LOS with re-
spect to the timing of the surgical decompression or tracheostomy, probably owing
to the homogeneity of the intervention times among our study population.

Our findings show two particular trends in relation to the onset of a nosocomial in-
fection in patients with an ATSCI above T6: that it decreases the likelihood of ICU
discharge and that it increases mortality. In fact, there is evidence that infections
prolong the LOS of other groups of critically ill patients.””%® In these lines, Chen et al."*
observed that critically ill patients who developed a nosocomial infection had a LOS
18 days longer than those who did not, and Guo et al.’® described a LOS of 27 days in
burn patients with an infection compared with only 13 days in those without an in-
fection. However, this effect had not yet been studied in this homogenous group of
patients with and ATSCI above T6 presenting with a greater risk of organ dysfunction
and of ventilatory support requirements. Hence, our findings highlight the impor-
tance of implementing nosocomial infection prevention programs.

LIMITATIONS

Although our study was performed with the maximum methodological guarantees,
it might have some limitations, including, in the first place, the fact that the LOS
could have been impacted by changes in the management of this patient population
over the twenty-year period of our analysis. Secondly, considering that this was a
single-center study, our study sample might not be representative of other patients.
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Thirdly, this was a retrospective study; however, it must be noted that the exhaus-
tive registry available in the ICU minimized the loss of data that would be expected
in other studies of the same scope. In contrast, it must be highlighted that, to our
knowledge, this is the first study analyzing the ICU LOS and its associated factors in
a large series of patients with an ATSCI above T6 consecutively admitted to this unit,
using a rigorous analytical method and controlling for multiple factors related to the
demographic characteristics, the injury, the degree of organ dysfunction, the treat-
ment, and the onset of infectious complications.

CONCLUSIONS

Competitive risk analysis and multistate models provide essential information on
factors impacting the ICU LOS. In our study population, consisting of patients with an
ATSCI above T6, we identified a lower ASIA motor score, injury level C5 — C8, a higher
SOFA score on day 4, a more positive fluid balance on day 4, and the presence of an
infection as factors associated with a longer ICU stay.
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9. DISCUSION

Este estudio confirma y expande el conocimiento sobre los cambios epidemioldgicos,
a lo largo de 20 afios, en una poblacién de pacientes con LMAT por encima de T6. Se
describe la evolucidn de esta poblacion hacia un perfil de mayor edad, comorbilidad
y con un porcentaje mds alto de lesiones por caida y que mantiene mayor prevalencia
en varones, sin identificar cambios en el nivel de la lesidn ni en la incidencia de IN (a
excepcion de la BRC). Los resultados muestran que la estancia en UCI se ha reduci-
do y la mortalidad no ha variado a pesar de los hallazgos previos. Sin embargo, los
pacientes que sobreviven al ingreso en UCI tras estancias = 30 dias constituyen un
grupo significativo (29,38 %) dentro de los pacientes que ingresan en UCI con LMAT
por encima de T6, aunque este porcentaje ha descendido a lo largo de los afios y los
gue sobreviven al ingreso en UCI tras una estancia = 30 dias presentan una mortali-
dad en el primer afio similar a aquellos con estancias mas cortas.

Los resultados muestran asimismo que una mayor disfuncion de érganos al ingreso
(medida a través del score SOFA dia 0) en este grupo de pacientes, se asocia inde-
pendientemente a la mortalidad. También, el empeoramiento de esta escala durante
la resucitacion (ASOFA 4 - 0) se asocia a una mayor mortalidad tras tener en cuenta
variables convencionales (demograficas, tipo de lesidn, ISS) e independientemente
de la disfuncién de dérganos al ingreso. Estos resultados validan el SOFA como un
score con valor prondstico que permite cuantificar la disfuncién de drganos en los
pacientes con LMAT por encima de T6.

Este estudio constata en este grupo de pacientes que el aporte de fluidos es un de-
terminante de mortalidad y de estancia en UCI, independientemente de la gravedad
del paciente. En nuestro conocimiento, se trata del primer estudio que analiza fac-
tores relacionados con la estancia en UCI en pacientes con LMAT por encima de T6,
teniendo en cuenta variables relacionadas con la lesion, disfunciéon de drganos se-
cundaria y riesgo de infeccion. Los resultados muestran que los factores asociados
a una estancia mds larga en UCI en pacientes con LMAT por encima de T6 son un IM
bajo, nivel de la lesidn C5 - C8, valores mds altos de SOFA dia 4 y un balance de fluidos
al cuarto dia mas positivo.

9.1 Cambios epidemioldgicos de la LMAT por encima de T6
Se han detectado cambios epidemioldgicos, hacia un perfil de mayor edad, comorbi-
lidad y con un porcentaje mds alto de lesiones por caida y que mantiene mayor preva-
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lencia en varones. Estos cambios ya se han observado con anterioridad en otros es-
tudios que evallan periodos similares de tiempo.**° A finales de los afios 90 la LMAT
afectaba principalmente a varones de 40 afios que sufrian un accidente de trafico.*?
En cualquiera de los periodos estudiados, la media de edad de la LMAT por encima de
T6 (mediana: 49 aflos en 1998 - 2005, 56 en 2006 - 2011y 60 en 2012 - 2017) es supe-
rior a otros paises europeosy a USA en poblaciones de pacientes con LMAT.#247-49,256 |
estudio realizado por Li et al.** en China, también mostré un cambio significativo en
la edad media de estos pacientes entre 1999 y 2007 (45,1 = 14,2 afios) y 2008 — 2016
(51,6 £ 15,2 aflos). Estas diferencias pueden estar relacionadas con el envejecimiento
demografico en nuestra area de atencidn, y los bajos indices de violencia en com-
paracion con otras regiones del mundo. En esta serie la relacion hombre/mujer fue
3,5:1, similar a otros estudios?*> 25720 y al metaanalisis de Kumar et al.*' que evalla el
periodo 2000 - 2016, mostrando una relacién 3,37:1 en los 19 articulos incluidos en
el metaandlisis a nivel mundial. Los resultados de este estudio no muestran cambios
significativos en la relacion hombre/mujer en el periodo de 20 afios, aunque algunos
trabajos sugieren que la proporcidén de mujeres ha aumentado en relacion con la pro-
porcién de hombres.*” En el Ultimo periodo analizado los pacientes tienen mayor CClI
(1,9 = 2,2), lo que podria estar relacionado con el envejecimiento de la poblacion.?®
Furlan et al.?®? estudian una poblacidén con LMAT entre 1996 y 2007, con una mediana
de edad de 57 afios, y el 68,7 % de los pacientes no tenian comorbilidad médica pre-
via (CCl = 0). El trabajo de Beck et al.?®® analiza el periodo 2007 - 2016 y muestra un
69,8 % de pacientes con CCl de 0, en una serie con una mediana de edad de 50 afios.
Teunissen et al.?®* analizan un subgrupo de pacientes con LM después de fracturas
anquilosantes de columna y encuentran un CCl de 1 con una mediana de 69,3 afios.

La causa mas frecuente de LMAT en este medio fueron las caidas y el analisis muestra
un incremento progresivo de este mecanismo de lesion a lo largo del tiempo. Esta
informacidn es muy Util con vistas a programas de prevencidn. Las cifras de frecuen-
cia de caidas encontradas son inferiores a las del estudio de McCaughey et al.*? con
un 51,7 % y un aumento de las caidas del 41,6 % al 60 % durante el periodo estudiado
(1994 - 2013). Asimismo, este aumento de la prevalencia de caidas se observo en
otros estudios*® 424549 gunque en el metaandlisis de Kumar et al.*' los accidentes
de trafico siguen siendo el mecanismo de LMAT mds comun a nivel mundial, cuando
analiza poblaciones de una mediana global de 39,8 afios. En la presente serie se ha
observado una reduccion en el porcentaje de accidentes de trafico como mecanismo
responsable de la LMAT. En Espafia, este descenso esta relacionado probablemente
con las intervenciones relacionadas con la seguridad vial en la ultima década (im-
plantacion del carnet por puntos en el 2006, reforma del cédigo penal en 2007 y la
implantacion de la Ley de Seguridad vial en el 2011).%° También pueden haber influido
las campafias de prevencion y la mayor concienciacion de la poblacién. No se han
identificado cambios en el nivel de la lesién a lo largo del tiempo de estudio ni en
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los valores del ISS. Sin embargo, la distribucidn segun la escala AIS varia en los tres
periodos analizados y, aunque las lesiones AIS A son las mas frecuentes en todos los
periodos, hay un mayor porcentaje de lesiones incompletas en los Ultimos afios, con
valores mds altos del IM.

Se constatan algunos cambios en relacion al tratamiento de soporte a lo largo de dos
décadas. La utilizacion de farmacos vasoactivos viene determinada no sélo por la
inestabilidad hemodindmica sino también, en el Ultimo periodo, por la recomenda-
cién de lograr objetivos de PAM que mantengan una adecuada PPM.?%2° Se ha redu-
cido el aporte de fluidos en la fase de reanimacién, a pesar de un porcentaje mayor
de pacientes con shock neurogénico, probablemente en relacién con recursos mas
precisos de monitorizacién en las UCls. Se ha abandonado el uso de corticoides de
acuerdo con las recomendaciones para esta poblacion. Aunque se ha acortado el
tiempo hasta la traqueostomia, este indicador es mejorable en una poblacién con un
riesgo predecible de VMI prolongada.

No se han observado incrementos en las tasas de IN salvo en la BRC, probablemente
en relacion con una mayor utilizaciéon de dispositivos de monitorizacién hemodinami-
ca, a pesar de la introduccidon de una politica de prevencion de infecciones. También
ha habido unincremento no significativo del porcentaje de NAVM, particularmente en
el Ultimo periodo, mayor que el porcentaje publicado en otras series?®® 2% y pueden
estar relacionados con el alto porcentaje de pacientes que requieren soporte respi-
ratorio.?®” Ademas de las complicaciones infecciosas, las UPP han mostrado ser un
indicador de calidad en unidades especializadas. El andlisis muestra que ha habido
un incremento significativo a lo largo de los tres periodos, con un 17 % en los ultimos
anos. Esto puede estar ligado a la edad, comorbilidad y gravedad de los pacientes,
particularmente si presentan estados de shock y necesidad de vasopresores.

Por ultimo, la estancia en UCI se ha reducido y la mortalidad no ha variado a pesar de
los hallazgos previos. La estancia media en la atencidn a la LMAT varia ampliamente
de un pais a otro, oscilando desde las estancias mds cortas de 20 - 75 dias en USA
(fundamentalmente por el tipo de sistema sanitario y de pago de actividad) y Austra-
lia%68 26% hasta las mds largas de 90 - 220 dias.?”% %" Aunque hay pocos trabajos pu-
blicados en relacion a la estancia en UCI de pacientes con LMAT, M.A. Gonzalez Viejo
et al.?®¢ describen en 2011 una estancia media en UCI de pacientes con LMAT de 12,3
dias para tetraplejias y de 15 dias para las paraplejias, frente a los 30; 21,8 y 18,6 dias
que se observan en este estudio a lo largo de los periodos. Sin embargo, la estancia
media en el Ultimo periodo de estudio es comparable a la de 17 dias reportada en una
publicacion canadiense que analiza una serie de pacientes con LMAT hospitalizados
entre 1997 y 2001.2°® En el estudio realizado por Lau et al.?’?, la estancia media en UCI
fue de 13 dias a lo largo del periodo 2007 - 2017. También ha disminuido significati-
vamente la duracién de estancia en UCI de pacientes con LMAT en EEUU, desde una
media de 26 dias en 1974 a la de sdlo 16 dias durante el periodo 2005 - 2009.?7% La
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disminucién de 11 dias de estancia en UCI desde el primer al tercer periodo, ademas
de las mejoras en la atencidn inicial (por ejemplo, los dispositivos de monitorizacién
hemodindmica) y manejo de estos pacientes (traqueostomia e implementacién de
protocolos de prevencion de IN), también estd relacionada con la posibilidad de alta
a ULM con respirador portatil en pacientes traqueostomizados dependientes todavia
de VMI.

En la serie presentada en esta tesis la mortalidad hospitalaria fue de 23,7 % e intraUCI
del 12,7 %, y no hubo cambios significativos a lo largo del tiempo. Estas cifras pue-
den parecer altas en comparacién con los descritos en otras publicaciones?®® 274, sin
embargo, puede explicarse por el hecho de que en este estudio se analiza un grupo
de pacientes con LMAT por encima de T6 (asociada con mayor riesgo de disfuncién
y mortalidad) y una poblacidon afiosa con un peor prondstico inherente.?®® En esta
linea, Lubelski et al.?’® publicaron una tasa de mortalidad del 21 % en una poblacidn
de pacientes con lesiones cervicales y toracicas tratadas en las primeras 36 horas
de su aparicion.

9.2 Variables predictoras de mortalidad intraUCI
en la LMAT por encima de T6

La presente tesis ha analizado factores relacionados con la mortalidad intraUCI en
pacientes con LMAT por encima de T6 y se observd que la disfuncién de érganos al
ingreso, los cambios tras la fase de reanimacién y el balance de liquidos mas posi-
tivo al cuarto dia se relacionan con la mortalidad en UCI tras ajustar por variables
convencionales. La disfuncion de érganos se cuantificé al ingreso en UCI utilizan-
do el SOFA score (dia 0) y tras la fase de reanimacidn (dia 4) en una cohorte de 241
pacientes con LMAT por encima de T6. Este score permite evaluar los cambios en la
funcion de drganos a lo largo del tiempo, basdndose en pardmetros simples, con una
amplia aceptacion en unidades de pacientes criticos adultos. El SOFA score ha sido
evaluado en otras poblaciones de enfermos criticos mostrando una relacién con la
mortalidad.?36 276-281

Impacto del SOFA dia 0 en la mortalidad intraUCl

En esta serie, el SOFA dia O se relaciond de modo independiente con la mortalidad
intraUCI tras ajustar por variables convencionales. En nuestro conocimiento, éste es
el primer estudio que muestra una relacion independiente entre la disfuncion de 6r-
ganos al ingreso medida a través del SOFA score y la mortalidad en pacientes con
LMAT por encima de T6. Los datos muestran que valores mas altos de SOFA dia O
se asociaron con porcentajes mayores de mortalidad, desde un 5,71 % para valores
de SOFA < 5 hasta casi un 30 % para valores de SOFA > 9. Para scores de drganos
individuales el mejor poder discriminativo se vio en el cardiovascular. La disfuncion
de 6rganos inmediata al trauma probablemente traduce un conjunto de fendémenos
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bioldgicos genéticos e inmunes, la capacidad cardio-respiratoria para responder al
trauma, la presencia de comorbilidades y la intervencidn previa al ingreso. Esto po-
dria sugerir que los esfuerzos dirigidos a un manejo precoz, 6ptimo y prehospitalario
pudieran tener interés prondstico. En términos practicos, se traduce en una especial
atencion a las lesiones que puedan comprometer la hemodindmica del paciente des-
de el lugar del accidente, con aporte de volumen o vasopresores si fuese necesario,
asi como con una intervencion adecuada sobre las necesidades de oxigenacién y so-
porte ventilatorio que pueda requerir.'® 282 E| SOFA dia O refleja el grado de disfuncién
ya presente al ingreso y puede ser Util para estratificar pacientes y para su inclusion
en ensayos clinicos.

La disfuncion cardiovascular y respiratoria ha mostrado su impacto en la mortalidad
en otras poblaciones de neurotrauma.??” 28 Los clinicos que asisten a estos pacien-
tes, antes y durante el ingreso en UCI, deberian conocer el riesgo de disfuncién de
organos derivado de una LMAT por encima de T6 para anticiparse a ésta o recono-
cerla. Los hallazgos de esta tesis validan por primera vez el SOFA en esta poblacién
de pacientes como una herramienta que permite evaluar los cambios en la funcion
de drganos tras la lesidn, sugiriendo que intervenciones adecuadas (precoces y 6pti-
mas) podrian mejorar el prondstico.

Impacto del ASOFA 4-0 en la mortalidad intraUCI

Se midié el SOFA dia 4 como una estimacién de la disfuncién de 6rganos tardia. El
analisis muestra que los cambios (ausencia de mejoria o empeoramiento) en el gra-
do de disfuncién durante la fase de reanimacidon postraumatica medidos a través
del SOFA dia 4 respecto al SOFA dia O (ASOFA 4 - 0) se asocian a la mortalidad tras
tener en cuenta variables convencionales (demograficas, tipo de lesidn, ISS) e inde-
pendientemente de la disfuncion de drganos al ingreso. El valor prondstico de los
cambios en la funcidn de 6rganos tras un insulto se ha documentado en otras pobla-
ciones de pacientes criticos.?35 238, 280, 284-286

Los resultados obtenidos muestran que la disfuncién de érganos tras la lesién no
progresa invariablemente a fracaso multiorganico. Sin embargo, el grado de dete-
rioro en la funcidén de érganos tras los dias inmediatos al trauma tiene impacto en la
supervivencia en pacientes con LMAT por encima de T6 con una validez superior a la
del SOFA dia 0 para distinguir entre supervivientes y no supervivientes. La probabili-
dad de muerte intraUCI cambia desde un 6,45 % en los pacientes con un ASOFA 4 -0
=0, a un 80 % en los pacientes con un ASOFA 4 - 0 = 6. En este sentido, cambios en
el componente cardiovascular y respiratorio son los que muestran mayor capacidad
discriminativa para predecir mortalidad, en una poblacidn con escasa incidencia de
disfuncion renal, hepatica y hematoldgica, lo que sugiere que estrategias dirigidas
particularmente a la optimizacion respiratoria y cardiovascular podrian tener impac-
to en la supervivencia. En este sentido, herramientas avanzadas de monitorizacién
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cardio-respiratoria (VolumeView, PICCO) pueden aportar una informacion mas pre-
cisa sobre la causa de la disfuncion y los componentes que pueden requerir inter-
vencidn en términos de soporte de érganos. Sin embargo, la puntuacién acumulativa
del SOFA score fue mejor para discriminar el resultado que las puntuaciones de los
scores individuales, al igual que se ha observado en otras poblaciones de pacien-
tes.?8287 pero la capacidad de separar el andlisis de varios drganos y sistemas y des-
cribir la disfuncién individual a lo largo del tiempo podria permitir definir grupos de
pacientes,?® controlar los cambios dependientes del tiempo y el impacto de nuevas
terapias.

Documentar el papel de la disfuncién de érganos en el prondstico de los pacientes
gue ingresan en UCI con LMAT por encima de T6 sugiere que, mas alld de variables
convencionales (demograficas y del tipo de lesidn), otros factores capturados por
el SOFA score pudieran jugar un papel en la respuesta patoldgica particular de cada
paciente ante agresiones de la misma magnitud y en la mortalidad (factores gené-
ticos, fisioldgicos, ...). Ya que el fracaso multiorganico es, a un nivel mds bdsico, una
enfermedad celular y molecular, los intentos por entender y eventualmente tratar
este complejo sindrome deben incluir no sélo soporte de érganos sino mostrar su
interés a esta escala.?®®

Impacto del balance de fluidos en la mortalidad intraUCI

El aporte de fluidos es un determinante de mortalidad intraUCl, independientemente
de la gravedad del paciente. Cldsicamente, la administracion de fluidos durante la
reanimacion del shock neurogénico se indicaba de forma empirica, basandose en va-
riables estdticas (PVC o presion capilar pulmonar). Sin embargo, hay evidencia de que
la hipovolemia no corregida conduce a aporte inadecuado de agentes vasopresores
gue pueden aumentar la hipoperfusién de 6rganos y la isquemia.?®® 2% Por otro lado,
la prescripcion excesiva de fluidos también compromete el aporte de oxigenoy se ha
asociado con un aumento de complicaciones y mayor mortalidad.?8°-2°3 Los resulta-
dos obtenidos muestran dos tendencias, en las que tanto pacientes con balance al 4°
dia <2,5L, como aquellos con > 5 L tienen mayor mortalidad. Esto sugiere que inter-
venir en el proceso de reanimacion con estrategias de optimizaciéon hemodindmica
(indices dindmicos de respuesta a volumen; lactato...) podria evitar la infraresucita-
ciény la sobrehidratacion con impacto en el prondstico. Esto ha mostrado beneficio
en otras poblaciones de pacientes inestables y serian pertinentes estudios reglados
en poblaciones con shock neurogénico secundario a LM.

9.3 Variables predictoras de la duracion de la estancia en UCI
en la LMAT por encima de T6

Este es el primer estudio que analiza factores relacionados con la estancia en UCI
en pacientes con LMAT por encima de T6, teniendo en cuenta variables relacionadas
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con la lesién, disfuncién de drganos secundaria y riesgo de infeccidn. Este es un
grupo de pacientes muy homogéneo, con mayor riesgo de disfuncién cardiovascular
y respiratoria. En esta serie, la mediana de estancia en UCI fue de 23 dias para los
pacientes que sobrevivierony fueron dados de alta de UCI. La estancia observada es
ligeramente superior a la descrita en la literatura por otros autores.?8 272

Los resultados muestran que los factores asociados a una estancia mas larga en UCI
en pacientes con LMAT por encima de T6 son un IM bajo, nivel de la lesién C5 - C8,
valores mds altos de SOFA dia 4, un balance de liquidos al cuarto dia mas positivo y
la presencia de infeccion.

Impacto de las caracteristicas de la lesion en la estancia en UCI

Respecto a la lesion, el IM es un predictor conocido de necesidad de VMI'® y tra-
gueostomia'®, en pacientes con LMAT. Ahora se comprueba en este andlisis que se
comporta como una medida subrogada de la lesion del paciente y es un predictor de
estancia en UCI. El grupo de pacientes con lesiéon C5 - C8 tiene mayor estancia en
UCI. Se ha analizado la posibilidad de una demora en la cirugia o en la realizacién de
la traqueostomia en este grupo y también su posible asociacién a un ISS mayor, pero
no se han encontrado diferencias respecto a pacientes con lesién C1- C4 que puedan
explicar estos hallazgos. Una posible explicacion puede ser que en los pacientes con
lesién C1-C4 se asuma una VMI prolongada y se consensue su traslado a la ULM con
respirador portatil para un alta mas precoz de UCI.

Impacto de la disfuncién de érganos en la estancia en UCI

El efecto de la disfuncién de érganos en los dias siguientes a la LMAT (SOFA dia 4)
sugiere que estrategias dirigidas a la prevencion o control del fallo multiorganico
durante los dias inmediatos al trauma podrian modificar la estancia, independiente-
mente de la edad, la comorbilidad, la lesién y la gravedad al ingreso. No se encontra-
ron articulos en la literatura que evallen la puntuacién en la escala SOFA en relacion
a la estancia en UCI de pacientes con LMAT, aunque Kesani et al.?®* concluyeron, en
una poblacién de pacientes con LMAT, que la presencia del sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica (SRIS) al ingreso se relacionaba con mayor estancia en UCI.
En esta misma direccidn, estos hallazgos sugieren que la puntuacién SOFA refleja la
gravedad de la respuesta inflamatoria en general, mas alla de las caracteristicas de la
lesién. La LMAT por encima de T6 conduce a cambios fisioldgicos que a su vez actlan
como triggers en los mecanismos de respuesta inflamatoria,?®® por lo que los intentos
de entender y eventualmente tratar este complejo SDMO deben incluir no sélo sopor-
te de drganos, sino que deben extenderse a nivel molecular y celular.

Impacto del balance de fluidos en la estancia en UCI

En este sentido, la lesidn por encima de T6 provoca profundos cambios hemodinami-
cos. En pacientes con shock neurogénico se recomienda, como en cualquier paciente
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politraumatizado, iniciar fluidoterapia con cristaloides y, en caso de falta de respues-
ta, iniciar catecolaminas. El objetivo es mantener una perfusion tisular éptima, una
PAM de 85mmHg podria garantizar la PPM.?%2° El manejo indiscriminado con volumen
en pacientes hemodinamicamente inestables conduce a la acumulacién de fluido in-
tersticial que puede empeorar el intercambio de gases, disminuir la distensibilidad
miocardica y limitar la difusién de oxigeno a los tejidos, pudiendo provocar edema
medular e isquemia. Que el grado de disfuncién de 6rganosy las caracteristicas de la
lesién prolonguen la estancia quizd no es sorprendente, pero el balance de fluidos es
un hallazgo que no ha sido analizado previamente en este grupo de pacientes, aun-
que se ha visto que es un determinante de mortalidad y de prolongacidn del tiempo
de VMI en otros grupos de pacientes criticos.??-29% 29,297 por supuesto, el balance de
fluidos puede ser s6lo un marcador de gravedad, pero aqui, el andlisis multivariante
sugiere que independiente de la disfuncion de érganos es un predictor de estancia
en UCI en esta poblacidn. Este hallazgo requiere futuras investigaciones, pero sugie-
re que los indices dindmicos de prediccidon de respuesta a volumen, recientemente
estudiados en otros ambitos de pacientes criticos, podrian mejorar la morbilidad en
pacientes con LMAT por encima de T6.

Impacto de la presencia de infeccidn en la estancia en UCI

Los resultados obtenidos muestran dos tendencias, que la IN en pacientes con LMAT
por encima de T6 disminuye la probabilidad de irse de alta y que aumenta la morta-
lidad. Hay evidencia de que la infeccidn prolonga la estancia en otros grupos de pa-
cientes criticos.?® 2% Chen et al.?°° observaron que pacientes criticos con IN tenian 18
dias mas de estancia y Guo et al.3°° describen una estancia de 27 dias para pacientes
guemados infectados frente a los 13 dias de los no infectados. Sin embargo, en este
grupo tan homogéneo de pacientes con LMAT por encima de T6, con mayor riesgo de
disfuncién orgdnicay necesidad de soporte ventilatorio, no habia sido estudiado este
efecto. Estos hallazgos ponen de manifiesto la relevancia de programas de preven-
cion de IN en estos pacientes.

Impacto de la precocidad en la descompresidn quirdrgica y traqueostomia en
la estancia en UCI

Otros autores han encontrado que tiempos mas largos hasta la cirugia' 107 275 301, 302
y la traqueostomia®®3-2%, se relacionaban con mayor estancia, aunque Guirgis et al.3%
tampoco han observado asociacion entre la duracion de la estancia en UCI y el mo-
mento de la traqueostomia. En este estudio no se han encontrado diferencias sig-
nificativas en la duracidn de la estancia en relacion al tiempo de la descompresion
quirdrgica ni traqueostomia, probablemente por la homogeneidad en los tiempos de
intervencion en esta poblacidn.
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DISCUSION

9.4 Caracteristicas y supervivencia de los pacientes con LMAT

por encima de T6 con estancia en UCI prolongada

Los pacientes que sobreviven al ingreso en UCI tras estancias = 30 dias constituyen
un subgrupo significativo (29,38 %) dentro de los pacientes que ingresan en UCI con
LMAT por encima de T6 y representan mas del 50 % de los dias de estancia genera-
dos por este tipo de pacientes. Aunque estas cifras pueden parecer altas en compa-
racion con los resultados de otros estudios sobre pacientes traumatizados?#3 245 258,
308 y porque esta poblacidn de estudio en su mayoria consistia en pacientes jévenes
con pocas lesiones asociadas, pueden explicarse por el hecho de que se analizan
especificamente un subgrupo de pacientes con LMAT por encima de T6, una condi-
cidén asociada con un mayor riesgo de disfuncion (respiratoria y hemodinamica) vy
muerte.1o’11’ 309

Este perfil de pacientes tiene una edad media proxima a 50 afios, con CCl bajo, y di-
fiere de los de estancia mas corta en las caracteristicas de la lesion (LM AIS grado A
en mayor porcentaje, y con menor IM) aunque no presentan mas lesiones asociadas
(ISSy GCS similares) a diferencia de otras series de pacientes traumaticos.?** Asimis-
mo, el 100 % de ellos necesitaron VMI, y mostraron mayor gravedad al ingreso y al 4°
dia (medida por escala SOFA), lo que podria explicar un nimero mayor de dias hasta
la cirugia de fijacion vertebral. Otros autores también observaron mayor gravedad
medida por distintas escalas en otros pacientes criticos con estancia prolongada en
UCI. Stricker et al.?*' también observaron una mayor puntuacion SAPS en el grupo de
pacientes quirurgicos, médicos y traumaticos con estancia > 7 dias (31,1 = 14,9 vs.
42,5 +16,5, p < 0,001), y Martin et al.?** informan de una mayor puntuacién de APACHE
Il entre los pacientes criticos con estancia prolongada (17,4 = 7,5 vs. 23,2 = 7,0, p <
0,0001). En un andlisis previo de esta tesis, los pacientes que fallecieron en UCl eran
mayores y tenian mayor comorbilidad, lo que probablemente retiré de la ecuacién
estas variables cuando se analizan aquellos que sobrevivieron a una estancia = 30
dias, tal como describen Ong et al.*°® en una serie de pacientes traumaticos.

El grupo de pacientes con LMAT por encima de T6 que sobreviven al ingreso en UCI
tras una estancia prolongada ha descendido a lo largo de los afios, desde un 43,5
% de los pacientes ingresados en 1998 - 2005 al 21,0 % de los ingresados en 2012 -
2017. Esto podria explicarse por una asistencia mas activa, por parte del equipo de
especialistas de la ULM, que en los ultimos afios atienden a los pacientes en proceso
de destete de VMI prolongado. Esto hizo que, aquellos con estancia prolongada que
permanecian en UCI Unicamente con este criterio, ahora sean atendidos en planta.
Sin embargo, no se han encontrado diferencias entre los pacientes con estancia pro-
longada entre los tres periodos de tiempo analizados. Por tanto, aunque la estancia
media en la UCI se ha acortado globalmente a lo largo de los afios, probablemente en
relacion a factores que tienen que ver con caracteristicas de la lesidn®?°, la calidad
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de la asistencia a lo largo de décadas y los criterios que definen el alta, aquellos pa-
cientes que sobreviven tras una estancia en UCI prolongada (= 30 dias) tienen una
supervivencia al afio similar a aquellos con estancia mas corta (< 30 dias). Esta infor-
macion es Util para alentar a las familias, aporta informacidn a los equipos sanitarios
sobre la utilidad de sus esfuerzos, y a los directivos de las instituciones respecto a
sostener el gasto.

En cuanto a su evolucidn, los pacientes con LMAT por encima de T6 que sobreviven al
ingreso en UCI tras una estancia = 30 dias presentan una mortalidad en el primer afio
de 11,3 %, (que ocurre fundamentalmente durante el ingreso hospitalario postUCI),
similar a aquellos con estancia mas corta (11,4 %). Estos porcentajes de supervivencia
son similares o superiores a los que se han publicado en poblaciones de pacientes
traumaticos?44398.310.31 ‘incluso cuando se comparan con series que definen la estan-
cia prolongada con menor niumero de dias?®° demostrando todos ellos que la estancia
prolongada en UCI no disminuye la supervivencia de los pacientes cuando se compa-
ra con aquellos con estancias més cortas.

Respecto a las variables predictoras de muerte, la edad de los pacientes es un factor
determinante en otros estudios de pacientes traumaticos?*% 3" 32 y |a comorbilidad
ha demostrado que interviene en la supervivencia®®®, tal y como confirman los resul-
tados de esta investigacién a través del CCl ajustado por edad. Estos hallazgos no se
confirmaron tras el andlisis multivariante, probablemente por tratarse de pacientes
eminentemente jévenes sin comorbilidad significativa. El tipo de LM es una variable
bien estudiada, con peor prondstico en los niveles mds altos y con peor AlS.3%3 3 La
gravedad de los pacientes al ingreso en UCI, medida a través de scores como SOFA?%,
APACHE 1135377 0 SAPS®'® ha revelado una buena correlacion con la mortalidad intraUCI
en otras poblaciones. Pero el modelo descrito en este trabajo muestra que, mas alla
de variables convencionales, la gravedad (APACHE Il) al ingreso en UCI predice la mor-
talidad al alta en pacientes con LMAT por encima de T6. El APACHE Il refleja un grado
de disfuncion presente al ingreso, y tiene en cuenta la edad y aspectos relacionados
con la comorbilidad y la reserva funcional. En el subgrupo de pacientes que precisan
VMI, la dependencia ventilatoria es un indicador prondstico, como muestran Inglis et
al.®' cuando analizan una poblacién con LMAT = 65 afios. Sin embargo, la estancia
prolongada en UCI no es un factor predictor de mortalidad al afio, cuando se tienen
en cuenta estas variables.
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LIMITACIONES







El presente estudio, aun cuando se ha llevado a cabo con las maximas garantias me-
todoldgicas, puede presentar algunas limitaciones (sesgos) que se sefialan a conti-
nuacion:

- Sesgos de seleccidn:

El &mbito de estudio fue un solo centro. Es posible que la muestra no sea representa-
tiva de otros pacientes, por lo que es necesario realizar estudios multicéntricos, con
el objetivo de determinar la validez externa de los resultados aqui expuestos. En con-
trapartida, estudia una serie grande y homogénea de pacientes atendidos de forma
consecutiva en un centro de referencia, no siendo probable que dichos pacientes pue-
dan presentar diferencias notables con los atendidos en entornos préximos, asi como
tampoco cabe esperar diferencias en el manejo clinico de este tipo de enfermos con
el llevado a cabo en otros centros hospitalarios.

- Sesgos de informacion:

En primer lugar, se trata de un estudio retrospectivo, lo que podria dar lugar a posibles
sesgos de informacion. Sin embargo, el exhaustivo registro de informacién del que se
dispone enla UCly la exploracion neuroldgica especializada minimiza este tipo de sesgos.

Por otro lado, los resultados obtenidos en un periodo de 20 afios podrian verse afecta-
dos por cambios en el manejo de esta poblacién de pacientes que pudieran alterar las
respuestas evaluadas. De hecho, uno de los objetivos de este trabajo ha sido explorar
los cambios en las caracteristicas y el prondstico de estos pacientes a lo largo de ese
intervalo de tiempo, definiendo tres periodos de tiempo en base a variaciones en el
manejo de este tipo de enfermos.

- Sesgos de confusidn:

La asociacién encontrada de los diferentes eventos estudiados con las variables in-
cluidas en este estudio podrian modificarse por la presencia de otras covariables no
incluidas en este trabajo. A este respecto, se ha recopilado informaciéon y ajustado en
el andlisis multivariante por aquellas variables que se consideraron de relevancia en el
prondstico y evolucion de este tipo de pacientes, incluyendo variables demograficas,
relacionadas con la lesidn, de gravedad y soporte de érganos, asi como relacionadas
con el tratamiento recibido.

Pese a tener en cuenta la comorbilidad medida por el CCl, otras comorbilidades no in-
cluidas en el CCl, asi como la fragilidad o el indice de masa corporal, que no han podido
ser recogidas, podrian influir en el prondstico.
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11. CONCLUSIONES

Seconstataenpacientescon LMAT porencimadeT6uncambioepidemioldgico
hacia un perfil de mayor edad, con mayor comorbilidad y mayor gravedad al
ingreso medida por APACHE II.

A pesardel aumento de lacomorbilidad y gravedad, se hareducido la estancia
en UCl a lo largo de 20 afios sin incrementos en la estancia hospitalaria ni en
la mortalidad.

La disfuncion de 6rganos al ingreso, los cambios tras la fase de reanimacién
y el balance de liguidos mas positivo durante los primeros dias post-trauma
se relacionan con la mortalidad en UCI tras ajustar por variables
convencionales. Entre los componentes del SOFA, el cardiovascular es el que
tiene mayor impacto en la mortalidad.

Existe un elevado porcentaje de pacientes con LMAT por encima de T6 que
requieren una estancia en UCI = 30 dias. A pesar de un elevado consumo de
recursos, tras una estancia en UCI prolongada, los pacientes tienen una
supervivencia elevada y similar a aquellos con estancia mds corta. La
mortalidad al afio tras el alta de UCI se relaciona con un menor IM y mayor
APACHE Il al ingreso.

Los factores asociados a una mayor estancia en UCl son un menor IM, nivel de
la lesion C5 - C8, mayor disfunciéon de drganos tras la reanimaciéon y un
balance de liquidos mas positivo al cuarto dia. La presencia de infeccion se
asocia tanto a una mayor mortalidad en UCI como a tiempos de estancia mas
largos en estos pacientes.
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ANEXOS

Nombre del Paciente. Fecha/Hora del Examen

NORMAS INTERNACIONALES PARA LA
crasiricacionNeuroLoicapeLesion | S (CERS
DE LA MEDULA ESPINAL (ISNCSCI)

MOTOR SENSITIVO
MUSCULOS CLAVE  PUNTOS SENSITIVOS CLAVE
Tacto Fino (TFD) Pinchazo (PPD)

Nombre i Firma

AMERICAN SPINAL INJURY ASSOCIATION

DERECHO

SENSITIVO MOTOR
PUNTOS SENSITIVOS CLAVE  MUSCULOS CLAVE
Tacto Fino (TFI) Pinchazo (PPI)

IZQUIERDO

C2 Cc2
C3 C3
Ca4 c4
Flexores del codo C5 C5 Flexores del codo
(Extremidad Extensores de muieca C6 C6 Extensores de mufieca
Superior Derecha)
Extensores de codo C7 C7 Extensores de codo
Flexores de los dedos de lamano C8 C8 Flexores de los dedos de lamano
Abductores del dedo mefique T1 T1 Abductores del dedo mefique
Comentarios (No musculo clave? Razén para NE? n 12 MOTOR
Dolor?, Condicién No-LME?): T3 T3 (RESULTADOS EN EL REVERSO)
T4 T4 0 -Paisstonl
1 = Contraccién ovi
5 T5 15 2 Nevimentoactiv,gtavedad lminada
T6 T6 3 = Movimiento activo, contra gravedad
4 = Movimiento activo, contra resistencia moderada
T7 T7 5= Movimiento activo, contra resistencia total
NE = No Examinable
T8 T8 0%,1%,2* 3% 4* NE* = Condicién no relacionada con
To * Puntos T una-LME presente
o Sensitivos Claves T10 SENSITIVO
RESULTADOS EN EL REVERSO)
m ™ 0= (Ausen(e NE=No examma’ble
T12 T12 1= Alterada 0%,1% NE* = Presencia de una
1 U 2 = Normal ointacta  condicion no relacionada a LME
EID Flexores de cadera | 2 L2 Flexores de cadera Ell
(Extremidad Extensores de rodilla |3 L3 Extensores de rodilla (Extremidad
Inferior Derecha) . ) Inferior Izquierda)
Dorsiflexores de tobillo L4 L4 Dorsiflexores de tobillo
Extensores del dedo gordo del pie L5 L5 Extensores del dedo gordo del pie
Plantiflexores de Tobillo §1 $1 Plantiflexores de tobillo
S2 S2
(CAV) Contraccién Anal Voluntaria 3 s3 (PAP) Presion Anal Profunda
(Si/No) §4-5 45 (Si/No)
TOTALES DERECHA | TOTALES IZQUIERDA
(MAXIMO)
(50) (56) (56) (56) (56) (50)
PARCIALES MOTORES PARCIALES SENSITIVOS
esp[ | +esi[_ |=mmestora[ | eo[__|+en[__ |=Rmmvora [ | wo[__|+Tm [ |=tFrota[__| eep[__ |+PPI[__|=pPTOTAL[ |
MAX(25) 25) (50) MAX (25) (25) (50) MAX (56) (56) (112) MAX (56) (56) (112)
NIVELES CR 5 WL ol gl o i

NEUROLOGICOS 1.sensmvo[ |[ |

pasos I-6paraclasfcacion 2. motor[ ||

«como en el reverso

NEUROLOGICO pleta = Cu
DELA LESION (NLI) |:|

5.ESCALA DEFICIENCIA DE ASIA (AIS)

4.COMPLETA O INCOMPLETA?
s aenss ]

D1
sensmvo [ [ ]

6.ZONoAD
PRESERVACION PARCIAL
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Graduacion Funcion Motora
0 = Parélisis total
1 = Contraccion visible o palpable
2 =Movimiento activo, rango de movimiento (ROM) completo con
eliminacion de gravedad
3 = Movimiento activo, ROM completo contra la gravedad
4 = Movimiento activo, ROM contra resistencia moderada en una posicion
muscular especifica
5 = (Normal) movimiento activo, ROM completo contra resistencia total en
una posicion muscular especifica esperada en una persona sin deficiencia
alguna
NE = No examinable (por inmovilizacién, dolor intenso tal que impide
calificar al paciente, amputacion de una extremidad, o contractura de mas
del 50% del ROM)

0%, 1*,2%, 3%, 4% NE* = Condicion no relacionada con una LME presente®

Graduacion Sensitiva
0 =Ausente
Alterada, sea sensacion disminuida o deficiente o hipersensibilidad.
Normal o intacta
NE = No Examinable
0%, 1%, NE* = Presencia de una condicién no relacionada a LME?
*Nota: Resultados motores o sensitivos anormales deben ser etiquetados con un “**
i relaciona a LME. La

para indicar una q
condicién no aLME deberia expl Irect junto
conla 6mo se d I puntaje con fines d 6n (al menos

normal/no normal para clasificacion).

Cuando Examinar Musculos No-Clave:
En un paciente con una clasificacion de un aparente AlS B, la funcion de
musculos no clave en mas de 3 niveles por debajo del nivel motor en cada
lado deben ser examinados, para clasificar la lesion con mas veracidad
(diferenciar entre AIS By C)

Movimiento

Hombro: Flexion, extension, abduccion, aduccion, cs5
rotacion interna y externa
Codo: Supinacion

Codo: Pronacion c6
Muiieca: Flexion

Nivel de raiz

Dedos: Flexion interfalangica proximal, extension c7
Pulgar: Flexion, extensién y abduccién en el plano del pulgar

Dedos: Flexion en articulacion metacarpofalangica c8
Pulgar: Oposicién, aduccion y abduccién
perpendicular a la palma

Dedos: Abduccion del indice T
Cadera: Aduccién L2
Cadera: Rotaci6n externa L3

Cadera: Extension, abduccion, rotacion interna L4
Rodilla: Flexion

Tobillo: Inversion y eversion

Dedos del pie: Extension metacarpofalangica e interfalangica

Hallux o dedo gordo del pie: flexion y abduccion interfaléngica
proximal y distal

Escala de Deficiencia de ASIA (AIS)

A = Completa. No hay preservacion de funcién motora
ni sensitiva en los segmentos sacros $4-5.

B = Sensitiva Incompleta. Hay preservacion de la
funcion sensitiva pero no de la motora en los segmentos
sacros mas distales S4-5 (tacto fino o pinchazo en S4-5 o
presion anal profunda), y no hay preservacion de funcion
motora en mas de tres niveles por debajo del nivel motor
en uno u otro lado del cuerpo.

C = Motora Incompleta. Se preserva la funcion
motora en los segmentos sacros mas caudales durante la
contraccién anal voluntaria (CAV) O el paciente cumple
con los criterios de lesion sensitiva incompleta (funcion
sensitiva preservada en los segmentos sacros $4-S5 al
examinar TF, PP o PAP), con presencia de funcion motora
en mas de tres segmentos por debajo del nivel motor
ipsilateral en cualquiera de los lados del cuerpo.

(Esto incluye funciones de musculos clave o no-clave en
mas de tres segmentos por debajo del nivel motor para
determinar el estado motor incompleto). Para AIS C -
menos de la mitad de las funciones de musculo clave por
debajo del NNL tinico tienen una clasificacion de > mayor
oigual que 3.

D = Motora Incompleta. El estado motor incompleto
tal y como fue definido arriba, con al menos la mitad (la
mitad o mas) de la funcion de los musculos clave por
debajo del NNL con una clasificacion de musculo mayor o
iguala > 3.

E = Normal. Si la sensibilidad y la funcién motora que se
examinan con el ISNCSCl se clasifican como normales en
todos los segmentos, y el paciente tenia déficits previos,
entonces la clasificacion AlS es E. Alguien sin LME inicial
no recibe grado AlS.

Usando NE: Para documentar los niveles sensitivo, motor,
y el NNL, el grado de Escala de Deficiencia de ASIA (AIS),
y la zona de preservacion parcial (ZPP) cuando resulta
imposible determinarlos basados en los resultados del

Hallux: Aduccién S1

AST.

NORMAS INTERNACIONALES PARA LA CLASIFICACION
NEUROLOGICA DE LESION DE LA MEDULA ESPINAL

ISC®S

Page 2/2

Pasos en la Clasificacion

El siguiente orden es el recomendado para determinar la clasificacion en
individuos con LME

1. Determinar el nivel sensitivo para el lado derecho e izquierdo
El nivel sensitivo es el dermatoma intacto mas caudal, tanto para
sensacion de pinchazo como para tacto fino.

2. Determinar el nivel motor para el lado derecho e izquierdo.
Definido como el musculo més bajo que tiene al menos grado 3
(examinado en posicion supina), siempre y cuando las funciones de

los musculos clave representados en segmentos arriba de ese nivel se
juzguen como intactos (grado 5)

Nota: inar, el nivel motor se
presume que sea el mismo que el nivel sensitivo, si la funcién motora por arriba de ese
nivel es también normal.

3. Determinar el nivel neurolégico de la lesién (NNL).

Esto se refiere al nivel més caudal de la médula con sensibilidad
intacta y fuerza en musculos antigravitatorios (3 0 mas) siempre y
cuando la funcién sensitiva y motora rostralmente es normal (intacta)
respectivamente. EI NNL es el més cefalico de los niveles motor y
sensitivo determinados en pasos 1y 2.

4. Determinar si la lesién es Completa o Incompleta.

(i.e. ausencia o presencia de preservacion sacra)

Sila contraccion anal voluntaria = No Y todos los resultados sensitivos
545 =0

¥ presion anal profunda = No, entonces la lesién es Completa.

De otra forma, la lesion es Incompleta.

5. Determinar el Grado de la Escala de Deficiencia de ASIA (AlS).
Esla lesion Completa? si Si, AIS=A

No‘

Es la lesion Motora Completa? si Si, AIS=B
No ‘

Al menos la mitad (la mitad 0 mas) de los musculos clave por debajo
del nivel neurolégico de la lesién estan en grado 3 o mejor?
No ‘ sl ‘
Als=C AIS=D

Sila sensibilidad y la funcién motora son normales en todos los
segmentos, AIS =E

(No=contraccién anal voluntaria O funcion
motora en mas de tres niveles por debajo del nivel
motor en cualquier lado, si el paciente tiene una
clasificacion sensitiva incompleta)

Nota: AlS E se usa en exdmenes de seguimiento cuando una persona con
una LME documentada ha recuperado funcion normal. Si durante el examen
inicial no se encuentra déficit, la persona estd neuroldgicamente intactay la
Escala de Deficiencia de ASIA no aplica.

6. Determine la zona de preservacién parcial (ZPP).

La ZPP se usa solo en lesiones con ausente funcién motora (no CAV)

O funcién sensitiva (no SAP, no sensibilidad al TF y Pinchazo) en los
segmentos sacros mas distales $4-5, y se refiere a aquellos dermatomas
y miotomas distales a los niveles sensitivo y motor que permanecen
parcialmente inervados. Con preservacion sacra o funcion sensitiva, la
ZPP sensitiva no es aplicable y por lo tanto “NA" se registra en la casilla
de la hoja de trabajo. De igual manera, si CAV esta presente, la ZPP no es
aplicable y registrada como”NA"
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