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INTRODUCCION

En los ultimos afos la medicina en perros y gatos ha adquirido una mayor escala,
ésta transformacion se debe a la importancia que la gente le ha brindado al no
solo tener a estas especies como mascotas sino como compafieros, procurando
atenderlos de la mejor manera posible. Esto obliga al médico veterinario a estar
mejor preparado y dedicado a la practica clinica y/o quirdrgica y en cada caso
proporcionar la mejor calidad de vida para sus pacientes.

El programa de Trabajo Profesional (TP) en la modalidad de perros cuya forma de
titulacion es una herramienta valiosa para el futuro MVZ., que permite adquirir el
mayor conocimiento posible para el que desea incursionar en el area meédica o
quirurgica de los perros y los gatos, por que nos brinda la manera de involucrarnos
directamente en estas actividades, logrando asi el poder aplicar los conocimientos
adquiridos, desarrollar habilidades y criterios y sobre todo participar como
integrantes de un equipo meédico.

ElI TP tiene una duracion total de 24 semanas, tiempo en el cual se pueden
desarrollar diversas habilidades y reforzar conocimientos. Se divide en cuatro
modulos: el médulo de medicina y el modulo de cirugia se realizan en el Hospital
veterinario de Especialidades de la UNAM en el cual se rota por diversas areas y
tiene una duracion de 7 semanas de estancia cada uno. El mdédulo del hospital
UNAM-Banfield tiene una duracion de 7 semanas de estancia y el mdodulo de
zootecnia con una duracion de 3 semanas.

El mdédulo de zootecnia se realiza en la Federacion Candfila Mexicana A.C. El
Hospital Veterinario de Especialidades de la UNAM de perros y gatos cuenta con
un modulo de medicina para su mejor manejo con el area de hospital,
imagenologia, consultorios y urgencia; el mdédulo de cirugia con areas de
ensefianza quirurgica, clinica movil, anestesia, tejidos blandos y ortopedia. El
hospital UNAM-Banfield cuenta con diversas areas de trabajo para una mejor y
mas facil atencién para clientes y pacientes como son: hospitalizacion,
coordinacion, laboratorio, consultorios y quiréfano.

OBJETIVO GENERAL

El estudiante adquirird las habilidades minimas necesarias para realizar
procedimientos diagnosticos basicos en las areas particulares, desarrollara
criterios para implementar tratamientos adecuados para los casos clinicos que se
presentan con mayor frecuencia.



CONTENIDO
Desarrollo de las actividades realizadas

FEDERACION CANOFILA MEXICANA A.C.
Del 25/09/06 al 16/10/06

El primer médulo que realicé fue el de zootecnia; en nuestro primer dia nos dieron
la bienvenida un gran equipo de trabajo, aqui fue en donde conoci a todos mis
compafneros con los que a partir de esté momento estarian conmigo en el
programa.

Dentro de las actividades que se llevaron a cabo fueron: tomar clases con
diferentes académicos sobre diversos temas, entre ellos el comprender y analizar
la importancia socio-econémica de las especies caninas y felinas asi como su
repercusion en México; el papel del perro como mascota; la identificacion de las
principales razas de perro y gatos existentes en nuestro pais y conocer su
clasificacion de acuerdo a su fin zootécnico para saber mejor sobre su
conservacion, cuidado y mejoramiento, con la finalidad de conocer métodos mas
modernos para su crianza y un manejo adecuado; otros temas a analizar fueron
las diferentes enfermedades que pueden afectar a cada especie y raza en
particular, el como debemos enfrentarnos a esto para mejorar la calidad de los
animales y que los propietarios tengan conocimiento al respecto.

Lo enriquecedor es que se complemento la parte tedrica con practicas logrando
recordar conocimientos obtenidos y aplicarlos en la identificacion de
enfermedades; también logramos desarrollar criterios para la eleccién en poder
calificar razas de perros, visitar explotaciones y conocer los diversos manejos que
en ellas realizan. Se manejaron practicas dentro de sus instalaciones como corte
de orejas y urgencias medicas.

HOSPITAL VETERINARIO DE ESPECIALIDADES UNAM

El Hospital Veterinario de Especialidades de la UNAM (HVE-UNAM) cuenta con un
sistema de trabajo bien estructurado para proporcionar un mejor servicio y
proporcionar los mejores cuidados para los pacientes y la mejor atencion a los
clientes. El personal que labora en el médulo médico-quirurgico son: académicos,
residentes, internos, estancias, trabajos profesionales, servicios sociales y
pasantes de la materia de perros o gatos, donde el académico asiste a todo su
personal, ya mencionado, el médico residente es el que se encuentra a cargo de
un area de trabajo y asiste a un médico interno mas directamente, junto con un
médico de estancia y un trabajo profesional. Esto fue lo primero que me explicaron



a mi llegada para poder laborar mejor con el equipo de trabajo, y que la principal
funcién es atender a la gente de una manera muy cordial.

El hospital labora los 365 dias del afio, atendiendo consultas desde las 10:00am
hasta las 5:00pm, urgencias trabaja hasta las 8:00pm, asi como las areas de
tejidos blandos y anestesia. Se realizan guardias entre semana que inician de 5 de
la tarde cuando se entrega el hospital y concluyen al dia siguiente a las 6:00am
cuando se inician las labores. Las guardias de fin de semana se realizan los
sabados en horarios de 2:00-8:00pm y 8:00pm-8:00am del dia domingo, las
guardias de éste ultimo dia son de 8:00am-2:00pm, de 2:00-8:00pm y de 8:00pm-
6:00am del lunes.

Durante mi estancia por el hospital tuve que cumplir con guardias entre semana y
de fines de semana al igual que todos mis companeros de trabajo.

MODULO MEDICINA
Del 16/10/06 al 03/12/06

En éste modulo se realizan rondas todos los dias en horario de 9:00 a 10:00am.
donde se habla de los pacientes hospitalizados y su manejo meédico.

Hospitalizacion
Del 16/10/06 al 24/10/06

Mi primera rotacién fue en el area de Hospitalizacion, el cual se encuentra dividido
por hospital de medicina, cirugia, infecto-contagiosos, gatos, fisioterapia y un
area de cuidado intensivo para los pacientes criticos. Trabajé con dos médicos
residentes a cargo, dos internos y tres servicios sociales.

Labore en los hospitales, mi funcion era asistir al médico interno o residente si asi
lo requeria y ayudar al personal de servicio social logrando aprender el manejo del
paciente hospitalizado, participando en la medicacion, asegurandome de que el
paciente recibiera su terapia de liquidos y cuidados del area, adquiri diversos
conocimientos y reforcé otros mas que en el futuro me serviran para la practica
profesional.

Imagenologia
Del 25/10/06 al 02/11/06

Mi siguiente rotacion la realicé en el area de imagenologia que se encuentra a un
costado del hospital de especialidades, se divide en dos areas: radiologia y
ultrasonido.



En radiologia trabajé con dos residentes, dos internos, una estancia y una servicio
social que me explicaron desde mi llegada el adecuado manejo con el equipo y los
pacientes, pero principalmente el cuidado que debemos tener nosotros mismos
por los riesgos que conlleva trabajar en esta area. Aqui logré recordar los
conocimientos obtenidos en la materia de imagenologia, como la nomenclatura
que se utiliza, los estudios radiograficos, la colocacién de los pacientes para la
realizacion de estos, el marcaje y la identificacion de las radiografias; aprendi la
elaboracién de solicitudes para estudios radiograficos; sobre el manejo del cuarto
oscuro en el revelado automatico de peliculas radiograficas y sobre todo la
interpretacion de los estudios logrando reconocer anatomia radiografica y signos
basicos. En particular me parecié un area muy interesante y muy extensa para el
aprendizaje.

En ultrasonido estuve bajo la supervisidon de un académico, un residente y dos
internos que en todo momento me explicaban el manejo desde la recepcion del
paciente, la preparacidon hasta la realizacion del estudio. Aprendi sobre el uso del
aparato de ultrasonido y como se debe de observar la anatomia ultrasonografica
para poder interpretar signos basicos de esta.

Consultorios.
Del 03/11/06 al 21/11/06

En los consultorios la labor del prestador de TP consiste en asistir al médico
interno y al médico residente. Gracias a sus explicaciones aprendi a realizar un
interrogatorio clinico, realizar un examen fisico general y ha identificar algunas
anormalidades de los diferentes aparatos y sistemas; colaboré en la realizacién de
recetas médicas con la debida supervision, asi como saber llenar expedientes y el
ingreso de estos con la metodologia del sistema de expedientes clinicos
orientados a problemas. Me mostraron el manejo que se realiza un dia antes para
saber respecto al paciente que acude al dia siguiente, como ubicar su expediente
y realizar un resumen por lo que acude a su cita y si se les realizaron pruebas que
hallan tenido que ser enviadas a otro departamento de la facultad ir por ellos y
anexarlos a su expediente.

Trabaje en consultorio 2 que atiende consultas generales con previa cita los dias
lunes, miércoles y viernes en horario de 10:00am a 5:00pm y sabado en horario de
10.00am a 2:00pm. Los dias martes y jueves se atienden consultas de fauna
silvestre (previa cita) con el mismo horario entre semana, ambos dias de 9:00 a
10:00am se realizan rondas en el departamento de fauna silvestre con
académicos donde se habla de los pacientes citados sobre su manejo médico
realizado y el motivo por el que acude a consulta; aqui solo pude observar el
manejo que realiza el médico con cada paciente. En el consultorio 3 se atienden
consultas para problemas dermatolégicos con previa cita todos los dias de la



semana en los horarios anteriormente mencionados; se realizan rondas los dias
lunes y miércoles de 9.00 a 10.00am con un académico y se exponen los casos

médicos de cada paciente; aqui logre adquirir conocimiento sobre esté tema y
como revisar al paciente.



Urgencias
Del 22/11/06 al 03/12/06

Fue mi ultima rotacién por el moédulo de medicina donde logré darme cuenta que el
manejo médico que se realiza debe ser de manera rapida y oportuna para lograr
ayudar al paciente sobre todo en un estado critico. Observé que los médicos
deben de estar lo mas capacitados posible para una adecuada intervencion.

Junto con los residentes e internos de esa rotacion me toco inaugurar la unidad de
terapia intensiva (UTI), la cual es exclusiva para pacientes que requerian un
cuidado mas estrecho, contando con excelentes aparatos para uso interno. Mi
tarea consistio en ayudar a todo el manejo médico que el paciente requeria desde
llenar hojas de autorizacidon, expedientes, toma de muestra y envio y realizarles
examenes de seguimiento, asi como colocarles sus adecuadas medicaciones.
Pero sobre todo aprendi el raciocinio que se debe de tener para desempeiar de
manera eficiente este servicio y poder en un futuro proyectar un mejor
conocimiento y respeto hacia ésta carrera.

MODULO DE CIRUGIA
Del 04/12/06 al 21/01/07

Enseianza Quirurgica
Del 04/12/06 al 13/12/06

La coordinacion de ensefanza quirurgica nos brinda la oportunidad de realizar
diversas cirugias en las cuales nos habilitamos y reforzamos conocimientos
gracias al apoyo que nos brinda la facultad para que podamos en un futuro tener
un mejor desempefio en la practica profesional. El equipo de trabajo con el que me
encontraba realiz6 distintas intervenciones, desde ooforosalpingohisterectomia
(OSH), castracion, distintas cirugias en cavidad abdominal para cada érgano hasta
de mayor grado como amputaciones de miembros o colgajos.

Clinica movil
Del 14/12/06 al 23/12/06

Esta area participa en el control de la poblacién de perros y gatos mediante un
programa de esterilizacion permanente que se encuentra en distintas zonas de la
ciudad llegando a diversas comunidades; dentro de sus labores estan el control de
enfermedades zoonodticas como la rabia y la leptospirosis, ya que es de gran
importancia informar del peligro que representa para la gente, por lo que es de
suma importancia fomentar la vacunacion en las mascotas.

Mi participacion realizada en esta area consistio desde educar a la gente acerca
de la reproduccion de sus mascotas, realizar la anamnesis en pacientes que se
intervenian quirdrgicamente, ayudar a  su preparacion desde canalizarlo,
anestesiarlo y todo lo que se requiere para la realizacion de la cirugia hasta la



aplicacién de vacunas, aprendiendo como realizarlo de forma correcta y mas
rapida.

Desafortunadamente mi estancia fue apenas de 2 dias por lo que no pude
observar mas cirugias y tener contacto con los distintos clientes que acuden a la
clinica para resolver sus dudas respecto a sus mascotas.

Anestesia
Del 25/12/06 al 02/01/07

Siendo una de las areas de mayor importancia para los pacientes, el area de
anestesia cuenta con un buen sistema de manejo tanto del equipo médico como
de sus académicos, una de sus principales preocupaciones es la de mantener un
buen plan anestésico de cada caso en particular, mi funcién dentro de este equipo
de trabajo consistié en participar en la preparacion anestésica del paciente desde
la colaboracion con un interno en la eleccion de un plan anestésico, como
canalizar, la correcta asepsia que se debe de manejar (rasurado, lavado y
embrocado) en la zona quirurgica, el monitorear las constantes fisiologicas de los
pacientes anestesiados hasta los cuidados posquirurgicos, todo esto siempre bajo
la ensefianza y supervision de los residentes o internos a los que les brindaba mi
ayuda. Esta fue una de las rotaciones que me hubiera gustado haber visto mas
casos, desafortunadamente se vio afectada por el periodo vacacional debido a que
no se realizaron muchas cirugias por que la gente no traia a sus mascotas
pensando que se encontraba cerrado el hospital.

Tejidos Blandos
Del 03/01/07 al 12/01/07

Al igual que el area de ortopedia que se mencionara mas adelante es una seccion
de trabajo muy fuerte donde se aprende a determinar cuando la condicion clinica
de un paciente amerita un tratamiento quirurgico, esta toma de decisiones se lleva
a cabo en rondas que se realizan diario. Desempefé varias funciones en ayuda
para mis internos y residentes, todo el manejo médico-clinico que el paciente
necesita abriendo expedientes de primera vez, o revisando su historial médico en
caso de que ya tuvieran uno solicitandolos a la administracién; colaborando en la
realizacion del examen fisico; toma de muestras para laboratorio, también
llevandolas o recogiendo resultados; si se hospitalizaban los pacientes con la
elaboracion de hojas de autorizacion para el propietarios y las hojas médicas para
ingresarlo al hospital; estuve como auxiliar en quiréfano; nuestro cargo era
participar en los cuidados posquirurgicos del paciente donde aprendi a realizar
lavados quirurgicos y aplicar tratamientos de forma correcta.



Ortopedia
Del 13/01/07 al 21/01/07

Esta seccion fue la ultima en mi rotaciéon por el hospital al igual que la anterior el
trabajo que se realiza es arduo y su gestion es igual en el manejo de los
expedientes, solo que si asi lo requerian también de estudios radiograficos;
ademas la elaboracion de hojas para el propietario y para el hospital, toma y envio
de muestras al laboratorio, la realizacion completa de un examen fisico general, en
quiréfano como auxiliar, pero sobre todo se maneja la atencién al cliente para
poder determinar de una mejor manera el problema que presenta su mascota.
Participé en todo lo anteriormente mencionado y principalmente en la toma de
decisiones de procedimientos para cada paciente en las rondas que se realizaban
a diario.

Mi rotacion me parecié muy interesante ya que fue ensefidandome cada area lo que
requeria conocer para que en la siguiente juntara ese aprendizaje y asi lograra
tener una visibn mas amplia de las cosas, es por eso que las dos ultimas
rotaciones me gustaron aun mas.

HOSPITAL UNAM BANFIELD
Del 22/01/07 al 11/03/07

El manejo que utiliza el hospital principalmente es el de brindar una buena
atencion hacia los clientes y pacientes para que estos logren sentirse en un
ambiente confortable y calido, por lo que se compromete a proporcionarles a las
mascotas los mismos cuidados que queremos para nosotros. De las principales
cosas que aprendi durante mi estancia fue atender a los propietarios con el mayor
respeto posible ofreciéndoles mi mayor esmero.

El Hospital Banfield incluye todo lo referente a medicina preventiva, dentro de
estos planes se incluyen el cuidado preventivo de la mascota, vacunas, examenes
fecales, asesoria en nutricion y desparasitacion, examenes fisicos, control
reproductivo, limpiezas dentales y exdmenes de laboratorio.

Al contar con un sistema bien estructurado en cuanto a personal y poseer
tecnologia de punta; podemos proporcionarle a las mascotas los mejores
cuidados, ensefiar como una mejor atenciéon de la mascota le proporciona una
mejor y mas duradera vida.

En coordinacion se recibe de la manera mas cordial a los clientes informando
acerca de los servicios que ahi se imparten y todos los beneficios con los que
pueden contar al formar parte de la familia Banfield. Se cuenta con gente
capacitada para atender llamadas por teléfono, realizar citas, dar precios de
servicios y productos y realizar cobros de los mismos. Cuentan con un sistema de
computo (Pet Ware) donde se ingresan los datos para que puedan ser atendidos;



los asistentes toman una breve historia clinica para saber el motivo por el que
acuden y registran su peso (parte subjetiva del expediente), acompanan al
propietario junto con su mascota a un consultorio, aqui un asistente antes de
entrar revisa la historia clinica que se ingreso en recepcion; una vez en el
consultorio le realiza al paciente un examen fisico general, con ayuda del Pet
Ware va ingresando sus hallazgos, recopila datos para la anamnesis y asi
reportarselo al médico especialista; una vez hecho esto, el médico acude al
consultorio para poder evaluar al paciente, el asistente se encarga de ingresar las
constantes fisioldgicas de su examen fisico en las notas médicas (parte objetiva
del expediente) y el médico se encarga de llenar el resto del expediente clinico
(parte de interpretacion, plan, prondstico). Se cuenta con un laboratorio muy
completo para realizar las debidas pruebas si asi lo requiriera el médico para su
paciente, también con un aparato de rayos X para diagndstico por imagen, un area
de quiréfano y un area de hospital.

Realicé distintas actividades en todo el hospital, en el area de recepcion atendi
llamadas telefonicas, informe acerca de los servicios con los que se cuenta,
ingresé datos al Pet Ware; en consultorio realicé el examen fisico, ingrese notas
médicas del expediente clinico, ayude a la aplicacion de vacunas con los médicos
especialistas, entregué recetas a los propietarios y se las expliqué; en laboratorio
aprendi a utilizar la maquina del hemograma y bioquimica sanguinea, realizar
examenes coproparasitoscopicos (copros), frotis, pruebas rapidas de diagnéstico
para leucemia felina, parvovirus canino, dirofilaria; en cirugia participé como primer
ayudante en procedimientos quirurgicos como castracion de perros y OSH de
hembras asi como limpiezas dentales, esterilizacion del material de cirugia con el
autoclave, toma de placas radiograficas; en hospital ayude a los médicos
veterinarios especialistas a realizar examenes fisicos y comprensivos
(comprenden todos los sistemas) que siempre estuvieron en la disposicién de
aclarar mis dudas, toma de muestras sanguineas, copros y raspados y a realizar
la medicacion de los pacientes hospitalizados.



Resumen caso clinico

Se presentd a consulta en el area de ortopedia del Hospital Veterinario de
Especialidades UNAM un perro doméstico llamado PIRINOLO de la raza
Dachshund estandar, macho de color rojo de 3 afios 8 meses de edad, en
bipedestacion con paraparesia no ambulatoria y ausencia de la propiocepcioén con
un cuadro clinico sugerente a enfermedad de disco intervertebral a nivel Téraco-
Lumbar por probable extrusion.

Ese mismo dia se toma estudio radiografico de columna en regiéon Téraco-Lumbar,
en las proyecciones lateral izquierda-lateral derecha (Li-Ld) donde se observa
calcificacion de vértebras T9-T13 y disminucién en los espacios intervertebrales
que se corrobora en la proyeccion ventro-dorsal (VD).

Se hospitaliza y se decide iniciar terapia de choque medular con succinato de
metilprednisolona. Se mantuvo canalizado con soluciéon NaCl al 0.9% a terapia de
mantenimiento + 5% deshidrataciéon y medicado con ranitidina 2mg/kg IV BID
(intravenosa dos veces al dia), furosemida 2mg/kg IV BID, vitamina E 400 Ul PO
SID (via oral una vez al dia) y se programa cita para una resonancia magnética,
debido a que su cita se le dio hasta el lunes 27/11/06 se decide el dia 5 (24/11/06)
de hospitalizado realizar mielografia en el HVE-UNAM, durante la anestesia se
toman muestras de liquido cefalorraquideo en cisterna magna, bajo asepsia y se
instala medio de contraste por la misma via para el estudio radiografico donde
presentd cuadros convulsivos con bradicardia y cambios bruscos de temperatura
corporal, ese dia se da de alta voluntaria para presentarse a reevaluacion y
recepcion para cirugia hemilaminectomia por enfermedad de disco intervertebral a
nivel Téraco-Lumbar el dia 29/11/06.

Se ingresé nuevamente al HVE-UNAM para su reevaluaciéon, se quedd
hospitalizado para realizar cirugia por la tarde con una duraciéon de 3 horas, no
existié ninguna complicacion. En 14 dias su evolucion fue favorable recibiendo a
partir del dia 7 postcirugia sesiones de fisioterapia; se da de alta el dia 14
(13/12/06).




DESARROLLO DE UN CASO CLINICO
DIA 1 (20/11/06)

Historia clinica:

Por el area de ortopedia del Hospital Veterinario de Especialidades UNAM se
presenta a consulta un perro doméstico llamado PIRINOLO de la raza Dachshund
estandar, macho de color rojo de 3 afos 8 meses de edad con apoyo en
bipedestacion de miembros toracicos.

Anotaciones al examen fisico:

S. La propietaria comenta que ayer por la tarde lloraba al caminar y dejé de subir
por si solo a la cama, hoy por la mafiana caminaba de manera incoordinada y
arrastraba las ufias de los miembros pélvicos.

Paciente alerta y responsivo.

FC: 148 Ipm MM: rosas RT:(-) CP: normales %H: normal
FR: 48 rpm TLLC: 2seg RD:(+) PA: normal C/C: 3/5
T° 38.5°C Pulso: f, Iy c PP:(-) NL: normales Peso: 8.6 kg.

FC: frecuencia cardiaca, FR: frecuencia respiratoria, T°: temperatura, MM: membranas mucosas, TLLC:
tiempo de llenado capilar, RT: reflejo tusigeno, RD: reflejo deglutorio, PP: palmo percusién, CP: campos
pulmonares, PA: palpacién abdominal, NL: nédulos linfaticos, %H: hidratacién, C/C: condicién corporal.

Examen neurolégico:

EOQOE: bipedestaciéon MT's

EOD: paraparesia no ambulatoria

EOM: sin alteraciones

EN: hiperestesia TL, propiocepcion ausente en MP’s, hiperreflexia patelar en MP’s

EOE: examen ortopédico en estatica, EOD: examen ortopédico en dinamica, MT’s: miembros toracicos,
MP’s: miembros pélvicos, EOM: examen ortopédico a la manipulacion, EN: examen neurolégico,
TL: Téraco-Lumbar.

LISTA DE PROBLEMAS

1. Bipedestacion MT's

2. Paraparesia no ambulatoria
3. Hiperestesia TL

4. Propiocepcién ausente MP’s
5. Hiperreflexia patelar en MP’s

LISTA MAESTRA

l. Paraparesia no ambulatoria MP’s (1,3,4,5)




DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES
l. Paraparesia no ambulatoria MP’s asociada a:

HC EO EN RX RM MIELOGRAFIA
a) EDIV por extrusion de discos

intervertebrales en region T-L * * * * * *
b) EDIV por protusién de discos
intervertebrales en region T-L * * * * * *
c) EDIV por masas en canal medular

* * * * * *

de regién T-L

EDIV: enfermedad de disco intervertebral, HC: historia clinica, EO: examen ortopédico, EN: examen
neuroldgico, RX: rayos X, RM: resonancia magnética.

DIAGNOSTICO PRESUNTIVO:
a) EDIV T-L por probable extrusion.
TRATAMIENTO Y RECOMENDACIONES:

Se tomo estudio radiografico de columna en region Téraco-Lumbar en las
proyecciones lateral izq.-lateral der., se observa calcificacion de vértebras T9-T13
y disminucion en los espacios intervertebrales que se corrobora en proyecciéon VD.
Se queda hospitalizado, se inicia terapia de choque medular con succinato de
metilprednisolona a 30mg/kg IV, una hora después se repite dosis de 30mg/kg 1V,
y una hora después de iniciar infusion a 15mg/kg IV para 12 horas. También esta
medicado con ranitidina 2mg/kg IV BID, furosemida 2mg/kg IV BID, vitamina E. Se
mantiene canalizado con solucién NaCl al 0.9% a terapia de mantenimiento + 5%
deshidratacion (DH).

DIA 2 (21/11/06)

Anotaciones al examen fisico. Paciente alerta y responsivo. Constantes dentro de
rangos de referencia.

Examen neuroldgico: sin cambios



MEDICACION OBSERVACIONES COMENTARIOS
Canalizado con solucion Pasé la noche Continuara hospitalizado con
NaCl al 0.9% a terapia de | estable, comid, bebié | los mismos medicamentos,
mantenimiento + 5%DH, y defecd de manera | dosis y vias de administracion.

medicamentos: normal, se comprimio Mafana se realizara

prednisona 1mg/kg PO BID, | la vejiga 1 vez (facil mielografia (su cita de
tramadol 2mg/kg PO BID, vaciamiento), oriné | resonancia magnética es hasta
ranitidina 2mg/kg PO BID, por si solo en 2 el lunes) y cirugia
vitamina E 400 Ul PO SID. ocasiones. hemilaminectomia TL.

DH: deshidratacion, PO: via oral, BID: dos veces al dia, Ul: unidades internacionales, SID: una vez al dia.
DIA 3 (22/11/06)

Anotaciones al examen fisico. Paciente alerta y responsivo. Constantes dentro de
rangos de referencia.

Examen neurolégico: presento dolor a la manipulacion TL

MEDICACION OBSERVACIONES COMENTARIOS

Canalizado con Pasé la noche
solucién NaCl al estable, comio, bebid
0.9% a terapia de y defecé de manera

Continuara hospitalizado con los
mismos medicamentos, dosis y vias
de administracion. No se realizo la

mantenimiento. normal, se comprimio . . : .
: " pnm| mielografia no estuvieron listas las
Mismas la vejiga 1 vez (facil .
medicaciones dosis | vaciamiento), orind pruebas de laboratorio se programa
, . ’ para manana a las 10:00hrs. y cirugia
y vias de por si solo en 2 oo . .
I . . hemilaminectomia TL. a las 11:00hrs.
administracion. ocasiones.

DIA 4 (23/11/06)

Anotaciones al examen fisico. Paciente alerta y responsivo. Constantes dentro de
rangos de referencia.
Examen neuroldgico: sin cambios

MEDICACION OBSERVACIONES COMENTARIOS

Continuara hospitalizado con los
mismos medicamentos, dosis y
vias de administracion. Su cita de

Canalizado con Sol. | Pasé la noche estable,
NaCl 0.9% a Terapia | comio, bebi6 y defeco de

de mantenimiento, manera normal, se el fi . d |
Mismas comprimié la vejiga 2 mielografia esta programada a las
. ) ) . fav 10:30 de no realizarse un
medicaciones dosis ocasiones (facil . e . .
. L L .| diagnostico se esperara a su cita
y vias de vaciamiento), orind por si de resonancia magnética el dia
administracion. solo en 2 ocasiones.

lunes.




DIA 5 (24/11/06)

Anotaciones al examen fisico. Paciente alerta y responsivo. Constantes dentro de
rangos de referencia.

Examen neuroldgico: sin cambios

MEDICACION OBSERVACIONES COMENTARIOS
Canalizado con Sol. NaCl . Cpntlr)uara hospltalllzado se
Paso la noche medicara con furosemida 2mg/kg

0.9% a terapia de
mantenimiento, Mismas
medicaciones dosis y
vias de administracion.

estable, no comio, PO BID, prednisona 1mg/kg PO
no bebid y defecd BID, vitamina E 400 Ul PO SID,
de manera normal. ranitidina 2mg/kg PO BID,
omeprazol PO SID.

Se realiza estudio de mielografia.
Frecuencias Basales: FC. 121 Ipm, FR. 16 rpm, T° 37.8°C
1. Preanestesia: acepromacina 0.025mg/kg IV 10:16 hrs., midazolam

0.1mg/kg IV 10:21 hrs.
2. Fase de induccion: propofol bolo 4.4mg/kg IV, infusion 0.4mg/kg. 10:30 hrs.
3

. Monitoreo:
Hora 10:30 11:00 12:00 13:00 14:00 15:00 17:00 18:00
FC. lpm 80 75 110 150 100 95 65 90
FR. rpm 20 20 40 26 34 28 34 34
T°C 38.0°C_[36.9°C |33.7°C |32.1°C [32.3°C |32.9°C |33.8°C [34.4°C
Atropina 11:15 12:46 13:37 17:11
0.02mg/kg. 11:18
Convulsiones 13:02 13:20
13:10 13:50
13:15 14:25
Diacepam 13:05 14:30
0.5mg/kg. 13:55
Desperto 18:17
e incorporé

FC: frecuencia cardiaca, FR: frecuencia respiratoria, T°: temperatura °centigrados.

Durante el procedimiento presentd bradicardias. La primera se presentd a las
11:10hrs.; de las 14:00hrs. a las 18:00hrs. presentd bradicardias; de las 16:35hrs.
a 18:00hrs. presento bradicardias de 44 Ipm.

En el estudio radiografico de mielografia bajo anestesia y aplicacién del medio de
contraste en cisterna magna se observa un desplazamiento hacia lateral izquierdo




del cordon espinal a nivel de T3 y una interrupcién del medio de contraste a nivel
de T13y L1.

Durante la anestesia se toman muestras de liquido cefalorraquideo en cisterna
magna, bajo asepsia y se instala medio de contraste por la misma via para el
estudio radiografico. Presenté cuadros de bradicardia y cambios bruscos de
temperatura corporal.

Se mandan 2 mL. de muestra de liquido cefalorraquideo a laboratorio para conteo
celular encontrandose de aspecto transparente, color incoloro, proteinas negativo,
densidad 1.006, conteo celular 2.2x10/L. PANDY negativo; se revisa una laminilla
con PAD y otra con diff quick encontrandose sobre un fondo limpio escasas
escamas asociandose a probable contaminacion a la hora de muestreo.

La propietaria prefiere que el paciente pase el fin de semana en su casa, se
comenta con la Dra. Hernandez y la Dra. Tachika y deciden que puede irse a casa
para reevaluacion.

DIA 10 (29/11/06)

Recepcion para cirugia por enfermedad de disco intervertebral (EDIV) con
diagndstico (Dx) de mielografia 24/11/06. Cirugia Hemilaminectomia a nivel
Toraco-Lumbar (T-L).

Anotaciones al examen fisico.
Paciente alerta y responsivo.

FC: 140 Ipm MM: rosas RT:(-) CP: normales %H: normal
FR: 40 rpm TLLC: 1seg RD:(+) PA: normal C/C: 3/5
T°38.9°C Pulso: f, lly c PP:(-) NL: normales Peso: 7.7 kg.

Examen neuroldgico:

EOE: bipedestaciéon MP’s

EOD: paraparesia no ambulatoria

EOM: sin alteraciones

EN: hiperreflexia TL, propiocepcion ausente en MP’s

Se quedara hospitalizado para realizar cirugia por la tarde, se canaliza con
solucién NaCl al 0.9% a terapia de mantenimiento y medicado con ranitidina
2mg/kg PO BID, tramadol 2mg/kg IV TID, cefalotina 22mg/kg IV TID (tres veces al
dia), vitamina E 400 Ul PO SID.

Cirugia Hemilaminectomia por EDIV T-L.




Anestesia:

Frecuencias Basales: FC. 120 Ipm, FR. 14 rpm, T° 38°C

1. Preanestesia: diacepam 0.4mg/kg IV 18:30 hrs., tramadol 2mg/kg IV 17:30
hrs.
2. Fase de induccion: Agente empleado propofol 4.4mg/kg IV 18:50 hrs.

3. Monitoreo:
Hora 18:20 18:30 18:50 19:00 19:40 20:05 20:15 20:30 21:10

FC. Ipm 90 80 100 100 90 100 90 95

FR. rpm 12 12 12 14 14 14 14 14 14
T°C 38.0°C |38.0°C |36.9°C |35.7°C |34.1°C [33.3°C [33.9°C [34.0°C [35.4°C
Infusion

ketamina 1mg/kg |1mg/kg |1mg/kg |1mg/kg |1mg/kg |1mg/kg [1mg/kg [1mg/kg
Infusion 0.5 0.5 0.5 0.5 0.3 0.4 0.3
propofol mg/kg mg/kg mg/kg mg/kg mg/kg mg/kg * | mg/kg
Desperto 21:40**
€ incorporé

*Se cambio la dosis el paciente empezo a despertar y presentaba reflejo palpebral
** Presentd un vomito 20 min. posterior a la anestesia.

En el expediente no se reporta el informe de la cirugia.

DIA 11 (30/11/06)

Hospitalizado del dia 30/11/06 al dia 13/12/06 por cirugia (29/11/06)
“Hemilaminectomia por EDIV T-L” ( Diagnosticado por Mielografia (22/11/06) ).

Anotaciones al examen fisico:
Paciente alerta y responsivo.

FC: 130 Ipm MM: rosas RT:(-) CP: normales %H: normal
FR: 38 rpm TLLC: 1seg RD:( +) PA: normal C/C: 3/5
T°38.4°C Pulso: f, lly c PP:(-) NL: normales Peso: 7.7 kg.

Examen neurolégico:

EN: MPD arrefléxico sin sensibilidad profunda.

EN: MPI arrefléxico sin sensibilidad profunda.




MEDICACION

OBSERVACIONES

COMENTARIOS

Canalizado con Sol.
NaCl 0.9%, cefalotina

22mg/kg IV TID,

Pasoé la noche estable, no
come, no bebe, no defecod,

Continuara hospitalizado,

herida.

tramadol 2mg/kg PO
BID, ranitidina 2mg/kg
PO BID, vitamina E 400
Ul PO SID. Fomentos
frios cada 4 hrs. por 10

min. alrededor de la

de sutura no absorbible 2-0
un patron continuo simple.

orind en 1 ocasion. Presenta
herida quirurgica de 10cm. en
region T-L de bordes limpios,
secos adosados con material

con los mismos
medicamentos dosis y
vias de administracion. Se
queda con indicaciones de
comprimir vejiga, cambiar

en 2
de posicion

DIA 12 (01/12/06)

Examen fisico.

Paciente alerta y responsivo. Constantes dentro de rangos de referencia.

Examen neuroldgico:

EN: Hiperalgesia Toraco-Lumbar

EN: MPD hiperreflexia (ciatico, tibial craneal, patelar), sensibilidad superficial

retardada.
EN: MPI normorreflexia (ciatico, tibial craneal, patelar), sensibilidad superficial
retardada.

MEDICACION OBSERVACIONES COMENTARIOS
Canalizado con Sol. | Paso la noche estable, comiéy Continuara hospitalizado. se
NaCl 0.9%, bebi6 en 2 ocasiones, no ; pralizado,

. L, . cambia la ranitidina por
cefalotina 22mg/kg | defeco, orind en 2 ocasiones

IV TID, tramadol
2mg/kg PO BID,
ranitidina 2mg/kg
PO BID, vitamina E
400 Ul PO SID.
Fomentos frios
cada 4 hrs. por 10
min. alrededor de la

herida.

solo. Reportan que la vejiga es
de facil vaciamiento. Presenta
herida quirurgica de 10cm. en
region T-L de bordes limpios,
secos adosados con material
de sutura no absorbible 2-0 en
un patrén continuo simple.
Aumento de volumen en regidn
de la herida

fomentos de contraste cada 4

omeprazol 10mg/kg PO SID y
la cefalotina por cefalexina
30mg/kg IV TID, sucralfato V2
tab. diluida en 1 mL de agua
PO TID. Se queda con
indicaciones de comprimir
vejiga, cambiar de posicion,

hrs. alrededor de la herida.

DiA 13 (02/12/06) al DIA 17 (06/12/06)

Anotaciones al examen fisico.
Paciente alerta y responsivo. Constantes dentro de rangos de referencia.




Examen neuroldgico:

EN: Hiperalgesia Téraco-Lumbar

EN: MPD normorreflexia (ciatico, tibial craneal) hiperreflexia (patelar), sensibilidad

superficial presente y profunda retardada.

EN: MPI normorreflexia (ciatico, tibial craneal, patelar), sensibilidad superficial y
profunda presente. Para el dia 17 se mantuvo en cuadripedestacion por 15 seg.

MEDICACION

OBSERVACIONES

COMENTARIOS

cefalexina 30mg/kg PO
BID, tramadol 2mg/kg
PO BID, omeprazol
10mg/kg PO SID,
vitamina E 400 Ul PO
SID, sucralfato V2 tab.
diluida 1TmL agua PO
TID, Fomentos frios

Come, bebe, defecay
orina por si solo.
Presenta herida QX. de
10cm. en region T-L de
bordes limpios, secos
adosados con material de
sutura no absorbible 2-0
en un patron continuo

Continuara hospitalizado, con
las mismas medicaciones
dosis y vias de administracion.
Se queda con indicaciones de
comprimir vejiga, cambiar de
posicion, fomentos de
contraste cada 4 hrs. sobre el
seroma. Para el dia 18 iniciara

cada 4 hrs. por 10 min.
alrededor de la herida

simple. Presencia de
ligero seroma.

con sesiones de fisioterapia.

DIA 18 (07/12/06)

Anotaciones al examen fisico. Paciente alerta y responsivo. Constantes dentro de
rangos de referencia.

Examen neuroldgico:

EN: MPD hiperreflexia (ciatico, tibial craneal y patelar), sensibilidad superficial
presente y profunda retardada.

EN: MPI hiperreflexia (tibial craneal, ciatico y patelar) sensibilidad superficial y
profunda presentes.

Presenta movimientos voluntarios marcados, se mantiene en cuadripedestacion 18
seg.

MEDICACION OBSERVACIONES COMENTARIOS

Sin cambios Sin cambios Sin cambios

Se realiza fisioterapia:

Termoterapia 15 min. MP’s, masoterapia de roce 5 min. en ambos MP’s,
cinesiterapia 4 series de 10 repeticiones MP’s, electroestimulacion 5 min. en
MP’s, caminata 5 min.




DIA 19 (08/12/06)

Anotaciones al examen fisico. Paciente alerta y responsivo. Constantes dentro de
rangos de referencia.

Examen neurolégico: se mantuvo en cuadripedestacion 30 segundos.

EN: MPD hiperreflexia (ciatico, tibial craneal y patelar), sensibilidad superficial
presente y profunda retardada.

EN: MPI hiperreflexia (tibial craneal, ciatico y patelar) sensibilidad superficial y
profunda presentes.

Presenta movimientos voluntarios, se mantiene en cuadripedestacion 30 seg.

MEDICACION OBSERVACIONES COMENTARIOS

Sin cambios Sin cambios Sin cambios

Se realiza fisioterapia: Continda con las mismas indicaciones.

s

DIA 20 (09/12/06)

Anotaciones al examen fisico. Paciente alerta y responsivo. Constantes dentro de
rangos de referencia.

Examen neuroldgico: Hiperalgesia T-L, presenta movimientos voluntarios.

MEDICACION OBSERVACIONES COMENTARIOS

Sin cambios Sin cambios Sin cambios

Se realiza fisioterapia:

Termoterapia 15 min. MP’s, masoterapia de roce 10 min. en ambos MP’s,
cinesiterapia 5 series de 10 repeticiones MP’s, electroestimulacion 10 min. en MP
‘s, caminata 10 min.

DIA 21 (10/12/06)

Anotaciones al examen fisico. Paciente alerta y responsivo. Constantes dentro de
rengos de referencia.

Examen neuroldgico: se mantiene en cuadripedestacion 1 min.

MEDICACION OBSERVACIONES COMENTARIOS

Sin cambios Sin cambios Sin cambios




Se realiza fisioterapia: Continia con las mismas indicaciones, cinesiterapia 6
series de 10 repeticiones MP’s.

DIA 22 (11/12/06) y DIA 23 (12/12/06)

Anotaciones al examen fisico. Paciente alerta y responsivo. Constantes dentro de
rangos de referencia.

Examen neuroldgico:

EN: MPD hiperreflexia (ciatico, tibial craneal y patelar), sensibilidad superficial
presente.

EN: MPI hiperreflexia (ciatico y patelar) normorreflexia (tibial craneal), sensibilidad
superficial presente.

Presenta movimientos voluntarios marcados, se mantiene en cuadripedestacion 1
min. sin perder equilibrio.

MEDICACION OBSERVACIONES COMENTARIOS

Sin cambios Sin cambios Sin cambios

Se realiza fisioterapia: Continia con las mismas indicaciones, cinesiterapia 7
series de 10 repeticiones MP’s.

DIA 24 (13/12/06)

Anotaciones al examen fisico. Paciente alerta y responsivo. Constantes dentro de
rangos de referencia.

Examen neuroldgico: Se mantiene en cuadripedestacion 3 min. sin perder
equilibrio.

MEDICACION | OBSERVACIONES COMENTARIOS
El dia de hoy es dado de alta del
hospital y se va a casa medicado con
vitamina E 400 Ul PO SID, ginko biloba
1 comprimido PO SID, con cita en
ortopedia para revision el 22/12/06 a
las 12:00hrs.

Sin cambios Sin cambios

Se realiza fisioterapia: Mismas indicaciones.




REVISION (03/01/07)

Revisién por cirugia 29/11/06 de Hemilaminectomia por EDIV T-L (Diagnosticado
por Mielografia 22/11/06)

S. La propietaria refiere que se encuentra de buen animo, come, toma agua, orina
y defeca de manera normal. Paciente alerta y responsivo.

0.

FC: 106 Ipm MM: rosas RT:(-) CP: normales %H: normal
FR: 20 rpm TLLC: 1seg RD:(+) PA: normal C/C: 3/5
T°38.2°C Pulso: f, lly c PP:(-) NL: normales Peso: 8.3 kg.

Presenta costras, eritema y descamacion en piel en region dorsal en herida
quirurgica.

Examen neuroldgico:

EOE: cuadripedestacion

EOD: paraparesia ambulatoria

EOM: ataxia

EN: propiocepcion retardada en MP’s., reflejos miotaticos.

EN: MPD hiperreflexia (ciatico, tibial craneal y patelar), sensibilidad superficial y
profunda presentes.

EN: MPI normorreflexia (ciatico, patelar y tibial craneal), sensibilidad superficial y
profunda presentes.

I. Las lesiones encontradas al examen fisico se asocian a dermatitis irritativa 2ria.
al material adhesivo de la tela que cubre la herida quirurgica o a foliculitis 2ria. a
infeccion bacteriana.

P. Se envia a casa con instrucciones de que no suba escaleras, brinque, suba a
muebles y juegue rudo. Medicacion: ginko biloba 1 comprimido PO SID hasta
nuevo aviso, vitamina E 400 Ul PO SID hasta nuevo aviso. La proxima cita la
propietaria la programara.

Hasta la fecha no se ha presentado a revision Pirinolo solo se ha comunicado via
telefénica con la propietaria la cual nos refiere que actualmente se encuentra de
buen animo, come, toma agua, orina y defeca de manera normal. Se mantiene en
cuadripedestacion y se desplaza de manera normal.




DESCRIPCION DE LA ENFERMEDAD
INTRODUCCION

Dentro de las patologias que afectan a la médula espinal (ME) se pueden
encontrar una gran cantidad que afectan s6lo segmentos de la médula u ocurrir a
todo lo largo de la misma, por lo que las lesiones de ésta son los trastornos
neurolégicos comunes en pacientes caninos o felinos. Las enfermedades
medulares pueden estar ocasionadas por diferentes anomalias: condiciones
degenerativas, neoplasias, procesos inflamatorios, traumatismos externos,
traumatismos internos. (1)

Un examen sistematico del sistema nervioso tal vez sea el paso diagndstico mas
importante en la evaluacion de los pacientes, los hallazgos neurolégicos dependen
de la localizaciéon y magnitud de la lesidn, el diagndstico del trauma se fundamenta
en la anamnesis y hallazgos del examen fisico, una vez localizado el problema se
pueden requerir estudios diagndsticos adicionales para determinar la etiologia.

Los signos clinicos asociados a la pérdida de funcionalidad de la ME dependen de
la lesidn y la severidad del dafio ocasionado; se manifiestan a partir del sitio de la
lesién hacia la parte distal del cuerpo por lo que son agudos y por lo usual no
progresivos. El dolor persistente o recurrente es una indicacién para la
intervencion quirurgica. (1,2)

CONSIDERACIONES ANATOMICAS
Columna vertebral

La columna vertebral se forma del mesodermo circundante, e inicialmente, se
organiza en somites. Durante la embriogénesis, parte del somite craneal migra
cranealmente, y parte del somite caudal migra caudalmente; una vez unidos estos
somites forman una vértebra. El notocordo queda cubierto por los somites y parte
de él da origen al nucleo pulposo. (Fig. 1) 2, 3)
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Fig. 1. Somites de embrion . A. vista ventral, B. vista dorsal, C. corte sagital.
(Tomado de Evans HE. Miller’'s Anatomy of the dog. 32 edition: Saunders company, 1993)



Desde el nacimiento, cada vértebra presenta tres centros de osificacién: uno en el
centro y uno por cada mitad del arco vertebral, los centros secundarios se
desarrollan posteriormente y dan origen a los procesos vertebrales. (2)

La columna vertebral se extiende desde el craneo hasta la punta de la cola.
Consta de unos 50 huesos irregulares, unidos con firmeza pero no con rigidez,
entre si. (2) Su funcién principal es de proteger partes blandas como al sistema
nervioso; ademas de ser una estructura rigida que permite el anclaje muscular y
0seo. Las vértebras estan dispuestas en cinco regiones: cervical, lumbar, sacra y
caudal y se les representa con una férmula C7, T13, L7, S3 y Cd20-23, aunque
estos numeros para las vértebras caudales es arbitrario; muchos perros tienen
mMenos. (3,4, 5)

Meninges

Las meninges y espacios que se encuentran en la ME en su parte mas externa
son el espacio epidural, la duramadre, la aracnoides, el espacio subaracnoideo y
la piamadre. @, 6)

La duramadre es una fuerte membrana de tejido fibroso separado del periostio y
compuesto en su mayor parte por fibras de colagena. El espacio epidural esta
ocupado por grasa y vasos que protegen a la médula permitiendo ajustarse a los
movimientos del cuello y la espalda. La aracnoides constituida por finas fibras de
colagena, contiene ligamentos denticulados que alternan con los origenes de los
nervios espinales, unen las meninges internas con el tubo dural y sujetan asi
indirectamente a la ME, su superficie interna esta unida con la piamadre por
numerosas trabéculas y filamentos comparables a una tela de arafa. 4,7,8) Entre la
membrana aracnoides y la piamadre se encuentra el espacio subaracnoideo, que
rodea a la ME y a las raices de los nervios espinales, aqui se encuentra el liquido
cefalorraquideo (LCR) de aspecto claro e incoloro que desplaza periféricamente a
la membrana aracnoidea contra la duramadre. El canal central de la ME contiene
LCR que se comunica rostralmente con la sistema ventricular. La piamadre esta
adherida con firmeza a la superficie externa de la ME, esta constituida por fibras
de colagena, que recubren a esta y las raices nerviosas. (Fig. 2) (1,3,9, 11)

Fig. 2 Meninges (Tomado de Trall DE. Manual de
diagndstico radiolégico veterinario. 42 edicion: Editorial
Madrid, 2003)




Médula espinal

La ME es una estructura alargada; se forma a partir del ectodermo, que en su
parte dorsal se invagina formando el tubo neural. Se encuentra dentro del canal
vertebral. Compuesta por una materia blanca a la periferia y una materia gris
central, con una relacion de 5:1, esta ultima semeja en un corte transversal una
mariposa o letra H, tiene un asta dorsal que contiene los cuerpos celulares de
neuronas aferentes (sensorias) y en el asta ventral neuronas eferentes (motoras)
que forman un asta lateral adicional confinada a las regiones Téraco-Lumbar y
Sacra de la médula. @, 4, 10)

La materia gris esta formada por neuronas, fibras no mielinisadas, neuroglia y
capilares; la materia blanca esta basicamente formada por axones. Muchos de los
axones poseen una vaina de mielina que los recubre, formada por
oligodendrocitos, lo cual le confiere a esta regién una coloracién blanca. (7, 11)

La ME comienza en la cisterna magna y, con algunas variaciones que dependen
de la raza de perro, terminan en el cono medular, cerca del nivel de L6 caudal a
esta en razas pequefas y craneal en razas grandes y dentro de L7 en la mayoria
de los gatos. (1,9)

Los segmentos medulares y las vértebras tienen la misma asignacion numeérica
con la excepcion del segmento medular C8, los primeros segmentos medulares
se localizan cranealmente a sus respectivas vertebras, de ahi su localizacidon es
diferente, debido que la ME es mas corta que la columna vertebral al igual que sus
segmentos, por lo que no se encuentran alineados con la vértebra que les
corresponderia numéricamente. (Fig. 3) (7, 12)

Fig. 3. Raquis laminectomizado que muestra la
relacién de los segmentos medulares espinales de
los cuerpos vertebrales. (Tomado de Fossum TW,
Hedlund CS, Hulse DA. Cirugia en pequefios
animales. 22 edicién: Editorial Intermedica, 2005).




Es importante conocer la localizacion de los segmentos medulares espinales
dentro del cuerpo vertebral (tabla 1).

Tabla 1: Localizacion de segmentos medulares.

LOCALIZACION DE LOS SEGMENTOS MEDULARES ESPINALES DENTRO DE LOS
CUERPOS VERTEBRALES EN EL PERRO

Localizacion General Segmento Medular Espinal Cuerpo Vertebral
Craneocervical C1-C5 C1-C4
Caudocervical C6-T2 C4-T2
Toéracolumbar T3-L3 T2-L3

Lumbosacra L4-S3 L4-L6
Sacra S1-S3 L5
Coccigeos L6-L7
Nervios espinales de la cola de L5-sacro
caballo

Modificado de: Fossum TW, Hedlund CS, Hulse DA. Cirugia en pequefios animales. 22 ed. Editorial
Intermédica, 2005.

La ME se dispone en forma segmentaria, que corresponden a los somites por los
origenes seriados de las raices de los pares de nervios espinales con cada
segmento generando un par de nervios espinales (izquierdo y derecho), cada uno
de los cuales posee una raiz dorsal (sensoria) y ventral (motora). Las raices de los
nervios espinales reposan dentro del canal vertebral 6seo, formado por los
agujeros intervertebrales individuales que permiten la salida de nervios y vasos
sanguineos. (3, 9)

Los nervios espinales estan compuestos por 35 a 38 pares. Existen 8 pares de
nervios cervicales, 7 de ellos abandonan el canal vertebral, craneal a las
correspondientes vértebras, excepto el nervio C8 que sale entre la vértebra
cervical 7 y la toracica 1; los nervios toracicos son 13 pares, donde abandonan el
canal vertebral a través de los foramenes intervertebrales, asentando caudalmente
a las correspondientes vértebras; los nervios lumbares son 7 pares y emergen del
canal vertebral a través de los foramenes intervertebrales, caudales a las
correspondientes vértebras; existen tres pares de nervios sacros, los 2 primeros
emergen a través de los foramenes sacros y el tercero del foramen intervertebral,
entre la ultima vértebra sacra y la primera caudal o coxigea , las ramas dorsales
se anastomosan; los nervios caudales constituyen de cuatro a siete pares que
abandonan el canal vertebral a través de los foramenes intervertebrales
inmediatamente caudales a las correspondientes vértebras. Se anastomosan las
ramas ventrales y dorsales, dando origen a los plexos y se forma lo que se le
llama “cauda equina”, estas raices estan parcialmente cubiertas por las meninges
que se continuan con el epineuro. (1,3, 9, 11)

El conducto vertebral es mas ancho a nivel del atlas y se afina rapidamente en el
sacro; en su porcion intermedia estd mas expandido donde contiene las
intumescencias cervical y lumbar que son ensanchamientos normales de la ME




(aumento de 2mm en cada una), encontrandose entre los segmentos medulares
C6 a T2 y L4 a S3 respectivamente. (Fig. 4) (13)
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Fig. 4. Intumescencia cervical y lumbar. (Tomado de Fossum TW, Hedlund CS, Hulse DA. Cirugia en pequefios animales.
22 edicion: Editorial Intermédica, 2005).

En estos segmentos las astas ventrales de la materia gris contienen los cuerpos
de las Neuronas Motoras Bajas (NMB) de los miembros toracicos y pélvicos,
dando origen al plexo braquial y plexo lumbosacro; los axones salen a través de
las raices ventrales para formar los nervios espinales que terminan en musculos.
Las Neuronas Motoras Altas (NMA) tienen sus cuerpos neuronales en el cerebro y
sus axones forman los tractos medulares descendentes. (fig. 5) @, 8)
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Fig. 5. Plexo braquial y plexo lumbosacro. (Tomado de Pellegrino F, Suraniti A, Garibaldi L. El libro de neurologia para
la practica clinica: Editorial Intermédica. Buenos aires Argentina, 2003)

Las NMA son responsables por el inicio y mantenimiento del movimiento normal y
por la regulacién del tono muscular empleado para sostener el cuerpo. Los
componentes de la NMA incluyen los cuerpos neuronales en la corteza cerebral,
nucleos basales y tronco cerebral, asi como también los haces (o rutas) motores
en el tronco cerebral y materia blanca medular espinal, los cuales transmiten la
informacion desde los centros superiores hasta las NMB. (1, 1))

La NMB es una neurona eferente, se compone de los cuerpos neuronales de la
materia gris medular espinal y los nucleos de los pares craneanos y nervios
periféricos y craneanos formados a partir de los axones. Su axén viaja fuera del
sistema nervioso central (SNC) a través de los nervios periféricos, hacia la
sinapsis con un érgano efector como el musculo que genera el movimiento. (1, 12)



La NMA tiene un efecto inhibitorio o calmante sobre el reflejo de la NMB. Si existe
algun trastorno en el cuerpo celular de la NMA o del tracto, hay liberacion de la
influencia inhibitoria sobre la NMB. (12)

Las lesiones de la materia blanca que producen signos NMA que incluyen
incremento del tono muscular extensor, aumento de los reflejos espinales vy
paresia o paralisis espastica son de mejor prondstico que aquellas sobre las NMB
que incluyen disminucion del tono muscular, atrofia muscular rapida, depresion o
ausencia de los reflejos espinales, paresia o paralisis flacidas en el sitio de
importancia clinica. (Fig. 6) (1)
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Fig. 6 Relacién entre los nervios y las vias sensitivas respecto a las
NMA y NMI, asi como el arco reflejo. (Tomado de Chrisman CL,
Mariani C, Platt S. Manual de neurologia practica. Editorial
multimédica, S.A. Espafa, 2003).
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Tractos ascendentes

Son vias que ascienden hacia el cerebro, su funcién es sensoria, por que acarrean
propiocepcién consciente e inconsciente de dolor, impulsando a la coordinacion de
movimientos, ya que toda informacion sensitiva finaliza en los niveles superiores
del SNC (12)

Cada uno de los tipos de fibras sensitivas parecen tener tipos especificos de
neuronas con las que se conectan. Algunas neuronas también reciben entradas
convergentes de varios tipos de fibras. (5

La informacion sensoria es llevada desde la periferia al SNC a través de los
axones sensorios que son altamente mielinizados, esto capacita al animal para
corregir los miembros cuando se encuentran en posicion anormal en relacion con
su cuerpo. La informacion de los miembros pélvicos y la cola se trasmite por
medio del fasciculo gracilis y la de los miembros toracicos y el cuello por el
fasciculo cuneatus. Los axones penetran en la ME, ascienden por sus respectivos



fasciculos y se produce la sinapsis en los nucleos del gracilis o del cuneatus en la
unién de la ME con la médula oblonga. (s, 12)

El sistema sensorio espinotalamico, acarrea informacion de dolor y temperatura de
los miembros y del cuerpo. La sensacion del dolor superficial se transmite por
medio de fibras mielinizadas y la sensacién del dolor profundo por medio de fibras
no mielinizadas. Se forma una red multisinaptica con vias bilaterales y cruzadas a
todo lo largo de la ME, dando por lo tanto un patrén difuso bilateral de fibras
dolorosas ascendentes par cada miembro. (7, 8, 12)

Tractos descendentes

El cerebro modula la actividad de los sistemas flexores y extensores y produce
una coordinacion suave de la flexién y extension de los musculos. La funcion de
los musculos flexores es facilitada por los tractos rubroespinal y corticoespinal
originandose en el nucleo rojo del cerebro medio y en el I6bulo frontal de la
corteza cerebral respectivamente, este ultimo cruza al lado opuesto en la porcidn
caudal de la médula oblonga (decusacion de las piramides) y desciende a la ME,
cerca del tracto rubroespinal. Estos son tractos muy importantes para los
movimientos voluntarios. s, 7)

Los tractos vestibulo-espinales son los principales tractos posturales o extensores
originandose en el nucleo vestibular de la unidén pontino-medular del tallo cerebral
y descienden sin cruzarse por la médula oblonga y la ME. Estos tractos facilitan a
los musculos extensores e inhiben a los musculos flexores en el lado ipsilateral,
teniendo el efecto contrario en los musculos del miembro contralateral. Los tractos
reticuloespinales comienzan con la formacion reticular del puente y la médula los
cuales descienden sin cruzarse por el tallo cerebral y la médula espinal. (Fig. 7) ,
7,12)
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Fig. 7. Tractos sensitivos y motores de la médula espinal. (Tomado de Chrisman CL, Mariani C, Platt S. Manual de
neurologia practica. Editorial multimédica, S.A. Espafia, 2003).



Disco intervertebral

Los discos intervertebrales estan colocados en cada espacio intervertebral
formando una articulacion cartilaginosa de forma que funciona de forma
absorbente e hidraulica al recibir presiones en los movimientos de flexion,
extension y lateralidad, por lo que amortiguan los golpes y facilitan los
movimientos de la columna vertebral; existen 26 excepto en la articulacion
atlantoaxial (C1-C2) y en el sacro, constituyen cerca del 18% de su longitud total
del largo espinal. (6 12) El disco mas pequefio se encuentra entre los segmentos
C2 y C3 y progresivamente aumentan de tamafo hasta encontrar el mas grande
en la unién lumbosacra entre los segmentos L7 y S1. (7, 11)

Cada disco se compone de dos regiones anatomicas:

a) Nucleo pulposo: Se localiza en forma excéntrica. De consistencia
gelelatinosa, esta formado por una mezcla de proteoglicanos, fibras de
colageno, células mesenquimatosas, glucosaminoglicanos y agua. (15) Es un
tejido especializado que se origina en la notocorda del embrion. Ocupa de
la tercera parte a la mitad de la superficie del disco intervertebral, se
localiza ventral al tubo neural. 2, 9)

b) Anillo fibroso: Tiene varias capas fibrocartilaginosas concéntricas que estan
fuertemente adheridas a las carillas articulares y al cuerpo vertebral,
aunque estructuralmente es circular, las capas fibrosas rara vez completan
el circulo; solo las capas mas externas contienen aporte sanguineo. Esta
provisto de fibras sensitivas. La porcion ventral del anillo es 1.5-3 veces
mas gruesa que la porcidn dorsal. (2,5, 9, 14, 15)

Las laminas terminales cartilaginosas que forman los limites craneal y caudal del
disco intervertebral estan constituidas por laminas finas de cartilago hialino que
cubren la epifisis de los cuerpos vertebrales. (s

La diferencia morfolégica entre el disco y el anillo es relativamente distinta en los
animales jovenes, perdiéndose con la edad y la degeneracion. ()

Los ligamentos longitudinales de la columna proporcionan soporte dorsal y ventral
a los discos intervertebrales. El ligamento longitudinal dorsal une el dorso del
centro de las vértebras y reposa en el suelo del canal vertebral, esta firmemente
adosado a la parte dorsal de los anillos intervertebrales y a los cuerpos vertebrales
siendo de los mas importantes en la estabilidad vertebral; en la region cervical es
mas ancho y grueso en comparacion con la regiéon Toéraco-Lumbar que es
delgado. El ligamento longitudinal ventral se extiende por la superficie ventral de la
columna vertebral, aportando apoyo. Los ligamentos intercapitales son bandas
fibrosas transversas y cortas que se localizan ventralmente al ligamento
longitudinal dorsal, uniendo las cabezas de las costillas entre T2 y T11. Los



ligamentos flavos conectan cada arco vertebral, es ligeramente mas grueso en el
segmento cervical. (Fig. 8) (6, 9)
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Fig. 8. A, Componentes anatéomicos de una vértebra lumbar y disco intervertebral. B, Componentes anatémicos de
una vértebra toracica y disco intervertebral. (Tomado de Trall DE. Manual de diagnoéstico radioldgico veterinario. 42
edicion: Editorial Madrid, 2003).

Irrigaciéon de la médula espinal

La irrigacién arterial se lleva a cabo principalmente por tres arterias que corren en
toda su longitud. La arteria espinal ventral es la mas grande y sigue la superficie
de la fisura ventral de la médula, posee una gran cantidad de anastomosis que se
conectan con las arterias principales. Dos arterias espinales dorsolaterales
transcurren cerca del surco en el cual nacen las raices dorsales de los nervios
espinales. Estas arterias entran por los agujeros intervertebrales, muchas veces
como estrechos vasos que acompanan a las raices de los nervios espinales, luego
forman plexos sobre la superficie de la médula donde se conectan las grandes
arterias longitudinales. @, 7, 11)

La distribucidon de la irrigacion arterial no es simétrica, las ramas de la arteria
espinal ventral nutren la materia gris y la capa adyacente de la materia blanca, a
la cual llegan a través de la fisura ventral. La mayor parte de la sustancia blanca
es irrigada por arterias radiales que provienen de las arterias dorsolaterales y del
plexo superficial y en menor porcion irrigan a la materia gris. (2)

El drenaje venoso se realiza de mayor importancia por el plexo venoso vertebral
interno que corre a todo lo largo de la columna vertebral, consiste en pares de
vasos que corren dentro del espacio epidural en el lado ventral de la ME. Las
venas del plexo presentan finas paredes, carecen de valvulas para transportar la
sangre en cualquier direccion y su tamafo se ajusta a las variaciones del retorno
venoso hacia el corazén. Las conexiones con las venas segmentarias a través de
los agujeros intervertebrales forman un plexo en torno de los nervios espinales
emergentes y los protegen de los traumatismos. El plexo venoso drena por las



foraminas intervertebrales hacia las venas vertebrales, estas pueden ser sencillas
0 en pares, en cuyo caso rodean al nervio espinal. (Fig. 9) @,7)

Fig. 9. Irrigacion medular. a, arteria espinal. b, c, arteria
radicular ventral y dorsal. d, arteria espinal dorsolateral.
e, arteria espinal ventral. f, arteria vertical. g, arteria
radial. h, estd vena drena la parte radial de la médula.
i, plexo venoso en el canal vertebral. (Tomado de
Sharp NJH. Small animal Spinal Disorders. Diagnosis

and surgery. 22 edition: El sevier mosby. Toronto
2005).

Examen Neurolégico

El examen neuroldgico basico es uno de los determinantes mas efectivos en el
diagndstico clinico, es una extension del examen fisico general; en la mayoria de
los casos permite la determinacion del sitio neuroanatdomico de la lesion, por lo
que es necesario seguir una metodologia. (11, 16)

Se debe de evaluar de inicio las anormalidades del estado de conciencia, postura
y ambulacion; luego se exploran las reacciones posturales. La evaluacion del
comienzo y progresion de los signos neurolégicos es de importancia primaria para
priorizar los diagndsticos diferenciales. (1, 2, 13)

ESTADO MENTAL

Es un término que describe el nivel de conciencia del animal y su capacidad para
responder adecuadamente al ambiente. En estado normal debe ser alerta; una
reduccion a nivel de conciencia como la depresion, estupor, semicoma o incluso el
coma nos indican una anomalia en la funcionalidad del Sistema Reticular
Activador y del tallo cerebral que ayudan a mantener la conciencia. (1, 2, 12)

POSTURA

La postura normal requiere la integracion de casi todo el sistema nervioso. Se
evalua mientras se observa al animal en movimiento. 16y Se debe detectar
cualquier disrupcidon, observar su capacidad para retomar su posicibn normal;
anormalidades como, inclinacion de la cabeza, postura troncal anormal, posicidon
inapropiada de los miembros, reduccion en el tono muscular, se asocian con

anormalidades en la integracion de multiples rutas en el SNC y reflejos espinales.
(1,2,13)



LOCOMOCION

El principal objetivo es determinar si el problema es ortopédico o neuromuscular,
para su evaluacion se requiere hacer caminar al perro sobre una superficie no
resbaladiza y observar la habilidad que tiene éste para mantener una posicién y
desplazarse. Existen varias afecciones pero en cada una intervienen varios
sistemas como el visual, el motor, el cerebelar, el vestibular y el propioceptivo. En
problemas medulares se observan afecciones a nervios periféricos. (2, 5)

Las anormalidades ambulatorias incluyen deficiencias propioceptivas, plejia,
paresia (debilidad), marcha en circulos, ataxia y dismetria. (1, 2)

La propiocepciéon es la capacidad para reconocer la localizacion de las
extremidades en relacion con el resto del cuerpo. (1, 12)

Plejia y paralisis son la pérdida completa de la funcion sensoria y motora
voluntaria de la extremidad afectada. (1, 13)

La paresia es una deficiencia de los movimientos voluntarios, es la pérdida de la
sensacion mas la pérdida completa o parcial de la funcion motora por lo que
disminuye el tono muscular en el miembro interesado y los reflejos espinales se
deprimen. (1) Esta disrupcion de las rutas motoras voluntarias se origina desde la
corteza cerebral a través del tronco cerebral y hacia afuera hasta los nervios
periféricos. A su vez la paresia se puede dividir en ambulatoria, en la que el
paciente puede mantener cierto apoyo y caminar, y en no ambulatoria, en ese
caso el animal en decubito puede realizar ciertos movimientos voluntarios sin
lograr caminar. (1, 5, 13)

La ataxia se define como pérdida de la coordinaciéon de la funcién muscular
observandose movimientos irregulares a la marcha, estda anormalidad puede ser
ocasionada por lesiones a cualquier nivel, pero se relaciona con enfermedad
medular espinal, pero también de una disfuncién cerebelosa o vestibular. La ataxia
vestibular se acompana de pérdida del equilibrio, nistagmos, inclinacion de la
cabeza, marcha en circulos. A nivel cerebelar se presenta interferencia en la
ambulacion, la dismetria (movimientos exagerados sin coordinacién) esta
caracterizada por movimientos que pueden ser hipermétricos (demasiado largos) o
hipométricos (demasiado cortos) de la cabeza, cuello y miembros afectados. La
aproximacion sobre el diagndstico debe concentrarse en su localizacion. (1, 11, 13)

Los términos aplicados para describir las variaciones anatdmicas de las
extremidades afectadas incluyen tetraparesia (tetraplejia) los cuatro miembros
interesados; paraparesia (paraplejia), los dos miembros pélvicos; hemiparesia
(hemiplejia), los miembros toracico y pélvico de un lado; y monoparesia
(monoplejia), un miembro afectado. (1, 13)



REACCIONES POSTURALES

Son una serie de pruebas que verifican que un paciente se mantiene en postura y
posicion corporal normal; consisten en observar la respuesta, tanto en estatica
como en dinamica cuando se coloca el cuerpo del animal en diferentes posiciones
o se le modifica el apoyo normal, es importante comparar las extremidades de un
lado y de otro. (1, 13) Estas reacciones evallan la integridad de las vias
interconectoras que regulan la postura y el movimiento, evalua las fibras
priopioceptivas de los nervios periféricos, la ME, el tronco del encéfalo, el cerebro
y el cerebelo responsables de conducir la informacion referida a la propiocepcién
consiente e inconsciente que se originan en la piel, musculos, tendones y
articulaciones, las cuales ascienden a la ME transmitiendo esta informacion hacia
el encéfalo. (16) Las reacciones posturales incluyen las siguientes pruebas:

1. Carretilla. Se sostienen los miembros pélvicos alejandolos del suelo
apoyandose solo en los miembros toracicos y se hace caminar al animal hacia
adelante y hacia atras sobre sus otros dos miembros. (s, 13) Esta prueba evalua
la fun)lcionalidad del plexo braquial, de la ME, el tallo cerebral y la corteza. (Fig.
10) 2

Fig. 10. Evaluacion de la carretilla (Tomada de Chrisman
CL. Manual de neurologia practica. Editorial multimédica,
S.A. Espafia, 2003).

2. Hemimarcha. Requiere el soporte del animal alzando los dos miembros de
un solo lado y provocando el desplazamiento hacia adelante y hacia ambos
lados con las dos extremidades que permanezcan en el suelo. (5, 12) Esta
prueba sirve para evaluar la integridad de corteza motora contralateral y la
ME ipsilateral. (Fig. 11) |

Fig. 11. Evaluaciéon de la hemimarcha (Tomada de
Chrisman CL. Manual de neurologia practica. Editorial
multimédica, S.A. Espafa, 2003).

3. Salto en un miembro. Se evalua manteniendo tres extremidades separadas
del suelo, solo debe permanecer en apoyo la que e va a evaluar y después
se provoca el desplazamiento lateral del animal para que salte sobre el
miembro libre. (17) Esta es una prueba compleja que evalua corteza



sensomotora, tallo cerebral, cerebelo, vestibulo, ME y propioceptores de
musculos, tendones y articulaciones. (Fig. 12) (2)

Fig. 12. Evaluacién salto en un miembro (Tomada de
Chrisman CL. Manual de neurologia practica. Editorial
multimédica, S.A. Espafia, 2003).

4. Reflejo extensor postural. Se sujeta al animal por el térax y se baja
lentamente. El animal extiende los miembros pélvicos hacia abajo y busca
el apoyo del piso. (5) Sirve para evaluar los receptores de toque, presion y
extension, la ME, el vestibulo, el cerebelo y el sistema motor. (Fig. 13) (2)

Fig. 13. Evaluacion de reflejo extensor postural. (Tomado de Sharp NJH,
Wheeler SJ. Small animal Spinal Disorders. Diagnosis and surgery. 22
edition: El sevier mosby. Toronto 2005).

5. Correccion de posicion. Se coloca al animal en alguna
posicion que no sea normal para el y se observa como
corrige su posicion. (12) Con esto se evalua el sistema
visual, el vestibular y el propioceptivo. (Fig. 14) (2

Fig. 14. Evaluacion de correccion de posicion. (Tomada de Chrisman CL. Manual
de neurologia practica. Editorial multimédica, S.A. Esparia, 2003).

6. Propiocepcion. Se sostiene al animal por debajo del térax o entre los
miembros pélvicos, y la porcidn distal del miembro posterior se coloca de
manera que la superficie dorsal contacte con el suelo. El animal debera
colocarla en su posicion correcta inmediatamente. (17) Esta prueba evalua el
estimulo aferente y su respuesta, y detecta problemas en los nervios
periféricos. (Fig. 15) |

Fig. 15. Evaluacion de la propiocepcion consienten una extremidad
toracica. (Tomado de Sharp NJH, Wheeler SJ. Small animal Spinal
Disorders. Diagnosis and surgery. 22 edition: El sevier mosby. Toronto
2005).




7. Reacciones tonicas del cuello. Con el paciente de pie, se levanta la cabeza
y se hacen movimientos forzados de extension y flexion del cuello y se
observa la reaccion en el apoyo de los miembros. (17) Esto permite evaluar
la coordinacidon de los centros vestibulares con respecto a los musculos del
cuello y los receptores articulares. (Fig. 16) @)

Fig. 16. Evaluacion de las reacciones tonicas del cuello. (Tomado de
Pellegrino F. EIl libro de neurologia para la practica clinica: Editorial
Intermedica. Buenos aires, 2003).

8. Reacciones tbénicas de los ojos. Sosteniendo la cabeza del animal con
ambas manos se realizan movimientos de flexion, extension y rotaciéon del
cuello y la cabeza para observar las reacciones tdnicas del ojo que deben
ser bilaterales y simétricas. Se evaluan los propioceptores cervicales que
hacen conexién con el sistema vestibular y con el nucleo de los pares
craneales Ill, IV, VI y VIII. (Fig. 17) ef

Fig. 17. Evaluacion de las reacciones tonicas de los ojos
(Tomada de Chrisman CL. Manual de neurologia practica.
Editorial multimédica, S.A. Espafia, 2003).

TONO MUSCULAR

La atrofia muscular puede ocurrir con lentitud como resultado del desuso o con
rapidez debido a una lesién en la NMB que inerva al musculo. El tono muscular
estd disminuido en los pacientes con lesiones de la NMB, mientras que en
presencia de dafo en la NMA incrementa el tono muscular extensor. (1,2

REFLEJOS ESPINALES

Se evalua la integridad de los componentes sensorio y motor del arco reflejo y la
influencia de las rutas NMA descendentes. Cada reflejo se evalua como ausente
(0), reducido (1), normal (2), aumentado (3), aumentado con clono (4). (1e)

La tabla 2 muestra un resumen de los signos.



Tabla 2. Neurona motora alta y neurona motora baja.

Resumen de los signos de la neurona motora alta o baja

CARACTERISTICA NEURONA MOTORA ALTA NEURONA MOTORA BAJA
Tono muscular Normal 0 aumentado Reducido
Reflejos espinales Normales o aumentados Reducidos

Funcion motora

caudal de la lesién

Paresia espastica a paralisis en

lesion

Paresia flaccida a paralisis en el sitio de la

Atrofia muscular

Leve por desuso

Marcada-neurogénica

Resumen de los signos de la NMA y NMB (Tomado de Couto CG, Nelson RW. Small animal internal medicine. 22 ed. St.
Louis Missouri: Editorial Mosby, 1998.)

La pérdida unilateral de un reflejo indica con firmeza que la lesion esta en el nervio
periférico o raices nerviosas mas que en la ME. Si una lesidon se encuentra en el
encéfalo o ME en craneal de un arco reflejo, se desconecta el reflejo de su
inhibicion NMA normal generando signos NMB tales como la hiperreflexia y el
incremento del tono muscular. (1

Los reflejos espinales que son de mayor utilidad para la evaluacion, valoran la
integridad de los componentes sensorio y motor del arco reflejo, y la influencia de
las rutas motoras descendentes sobre el reflejo. Los segmentos medulares
espinales responsables de los reflejos espinales se enlistan en la tabla 3.

Tabla 3. Reflejos espinales.

Reflejos espinales

Reflejo Estimulo Respuesta normal Segmentos medulares
espinales
De retirada del|Pinchar pie del miembro | Flexiéon del miembro C6,C7,C8,T1, T2
miembro anterior toracico
Patelar Golpear ligamento patelar Extension de la rodilla L4,L5 L6
De retirada del | Pinchar pie del miembro pélvico | Flexiéon del miembro L6, L7, S1, S2
miembro pélvico
Ciatico Golpear nervio ciatico entre | Flexion de rodillay tarso | L6, L7, S1, S2
trocanter mayor e isquion
Tibial craneal Golpear vientre del musculo | Flexion tarsal L6, L7

tibial craneal casi por debajo
del extremo proximal de la tibia

Perineal

Estimular perineo con
pinchazos

Contraccion del esfinter
anal, ventroflexion del
rabo

S1, S2, S3, nervio pudendo

Bulbouretral

Comprimir vulva o bulbo del
pene

Contraccion del esfinter
anal

S1, S2, S3, nervio pudendo

Paniculo

Estimular piel sobre el dorso
casi en lateral de la columna
vertebral

Espasmo del
carnoso troncal

paniculo

La respuesta faltara en caudal
de una lesion medular espinal
que interrumpe la ruta del
dolor superficial. Empleado
para localizar lesiones entre
T3yL3.

Reflejos espinales (Tomado de Couto CG, Nelson RW. Small animal internal medicine. 22 ed. St. Louis Missouri: Editorial

Mosby, 1998).




EVALUACION SENSORIA

La presencia o ausencia de nocicepcion profunda, es la herramienta prondstica
mas importante del examen neuroldgico y un indicador confiable de la integridad
medular espinal. (5, 17) Se evalua aplicando estimulos dolorosos suficientes en el
area que se desee evaluar. Esta dada principalmente por un estimulo que viaja
intacto hasta la corteza sensorial, cuando las vias aferentes que han sido
estimuladas por el evento entran al asta dorsal de la médula espinal hacen
sinapsis con neuronas de proyeccidn y se produce una reaccion. (11)

La percepcién del dolor de la regién toracica y lumbar se puede evaluar aplicando
presion sobre los procesos espinosos y musculatura paraespinal, y sobre los
procesos transversos y musculos paraespinales de la region cervical reflejandose
en dolor y respuesta conductual. (13)

El reflejo cutaneo del tronco o reflejo panicular se utiliza para localizar con mayor
precision lesiones medulares espinales graves entre T13 y L3 ya que esta
relacionado con la integridad medular para la inervacion de la musculatura
subcutanea del tronco. Se desencadena estimulando mediante un pellizco la piel
sobre la columna vertebral desde la region Lumbo-Sacra hacia craneal hasta la
region Cérvico-Toracica. Las neuronas sensoriales estan contenidas en las ramas
dorsales de los nervios espinales que inervan la piel a nivel del estimulo; esta
sinapsis ocurre en el asta dorsal de la materia gris de la ME sobre interneuronas
largas que proyectan cranealmente en el fasciculo propioespinal que terminan en
los cuerpos celulares de NMB en el asta ventral a nivel C8 y T1, que dan origen al
nervio toracico lateral que inerva el musculo cutaneo que causa que la piel se
mueva. (Fig. 18) s, 11)

Sensibilidad superficial

Fig. 18. Neuroanatomia del reflejo cutaneo del
tronco. (Tomada de Chrisman CL. Manual de
neurologia practica. Editorial multimédica, S.A.
Espafia, 2003).

Nervio tordcico
lateral

La pérdida leve de la percepcion del dolor se llama hipoalgesia o hipoestesia. Si la
pérdida es total se denomina analgesia o anestesia. En caso contrario un aumento
de la sensibilidad se denomina hiperestesia; y la hiperpatia es una respuesta
exagerada al dolor. (16)

Como regla general se sigue un ordenamiento de la pérdida funcional 1) pérdida
de la propiocepcion, 2) pérdida de la funcién motora voluntaria, 3) pérdida de la
nocicepcion superficial y 4) pérdida de la nocicepcién profunda. (5)



Los tractos de la materia blanca de la ME estan compuestos por fibras nerviosas
de diferentes tamanos, la mayoria de ellas con una vaina mielinica. Las fibras
largas son mielinicas y de rapida conduccion donde se transmite la propiocepcion
conciente. (6) Las fibras de tamano intermedio y mielinicas son motoras; las fibras
mielinicas mas pequenas transmiten la percepcion dolorosa, al igual que las fibras
no mielinicas mas pequenas. (2, 6) Las fibras largas son mas susceptibles a dafio
que las fibras de menor diametro. ()

Inervacion muscular de las extremidades

Los miembros toracicos se encuentran inervados por las raices ventrales de los
nervios espinales C6 a T2, estas raices forman el plexo braquial. Con los
miembros pélvicos, los segmentos espinales comienzan delante de L1, pero
también implicando L4 a S3, formando el plexo, Lumbo-Sacro. L1 esta implicado
con los musculos flexores de la cadera. (Tabla 4, Fig. 19) (1)

Tabla 4. Nervios del plexo lumbosacro.

NERVIO SEGMENTO FUNCION DISTRIBUCION MUSCULAR
MEDULAR
femoral L3-L6 Extensién de la rodilla llipsoas, cuadriceps, sartorio
obturador L4-L6 Abduccidn del miembro pélvico |Obturador externo, pectineo,

gracilis, abductor

Gluteo craneal L6-S1 Extension y abduccion de la|Glauteo medio, gluteo profundo,
cadera, aduccidn  miembro; tensor de la fascia lata

tension de la aponeurosis
femoral lateral, flexion de la
cadera y extension de la rodilla.

Gluteo caudal L7-S2 Extension de la cadera y|Gluteo superficial
abducciéon del miembro
Ciatico L6-S3 Flexion y extension de la cadera; | Biceps femoral, semitendinoso,
abduccioén de la cadera semimembranoso, cuadrado
femoral.
Peroneal L6-S3 Flexion del tarso y extension de|Peroneus longus, extensor
digitos lateral digital, extensor digital
largo craneal tibial
Tibial L6-S3 Extension del tarso y flexion del | Gastrocnemio, popliteo, flexor
miembro toracico digital superficial, flexor digital
profundo
Pudendo S1-S2 Contraccion y relajacion del | Esfinter anal externo

esfinter anal

Tabla 4. Nervios del plexo lumbosacro (Modificado de Mucha JC, Sorbias CE, Pellegrino FC. Consulta rapida
en la clinica diaria. Editorial Intermédica, Buenos aires Argentina, 2005).



Segmentos Segmentos Plexo Nervios Misculos
vertebrales medulares lumbosacro periféricos inervados

Femoral {(L3). lliopsoas,
4,5 Cuadriceps femoral
Sartorio

Obturador Obturador externo
(L4), 5,6 Pectineo, Gracilis
Adductor

Gliteo craneal | Gliteo medio
L6, 7 (S1) Gliteo profundo
Tensor de |a fascia lata

Gliteo caudal | Gliteo superficial
L7 (31,2) (Gliteo medic)

Isquitico Biceps femoral
L6,7,51(2) | Semimembranosa
Semitendinoso

Peroneo Peroneo largo
comiin Extensor digital laceral
Extensor digital largo

Tibial craneal Fig. 19. Relacion de los segmentos medulares
Tibial —— Iumbosacrqs con los cuerpos vertebraleg (Tomado
Flexor digital superficial de Pellegrino F. El libro de neurologia para la
Flexor digital profundo . P . . L .
practica clinica: Editorial Intermédica. Buenos aires,
Pudendo SI, 2003).
2,3

s
Rectal caudal Esfincer anal externo

Traumatismo Agudo

Los traumatismos son la causa mas frecuente de trastornos medulares en los
perros y gatos. El traumatismo puede originarse por fuentes externas (p. €j., un
golpe por un vehiculo o un proyectil) o por fuentes internas (p. ej., hernia de disco
o un hundimiento vertebral patolégico). (16) La gravedad de la lesién medular esta
influenciada por el grado de inflamacion producido por el material que invade y la
velocidad de aparicion. (17)

La compresion medular aguda ocasiona alteraciones neurolégicas a través de
mecanismos directos e indirectos. Los mecanismos directos se deben al dafio
traumatico sobre el tejido nervioso en la materia gris y la materia blanca. (20) Los
efectos indirectos, se desarrollan pocas horas después al dafo traumatico
ocasionandole un dafio retardado a la ME., debido a la compresién de las vias
neurales ocasionando una serie de cambios progresivos de autodestruccion,
debido a que las fibras de mayor tamano son mas susceptibles al dafo por
compresion que las fibras de menor diametro, que son mas resistentes. La
progresion de los signos clinicos observados en una compresion que se
incrementa, se explica facilmente si se toma en cuenta la caracteristica anterior. (2)

Cuando hay destruccién mecanica del tejido nervioso se produce un dafio primario
con pérdida de funcion inmediata e irreversible. Son caracteristicos del
traumatismo agudo el edema y la hemorragia, en contraste con las compresiones
medulares lentas que afectan a la sustancia blanca. (s, 19)

Un traumatismo medular grave dara lugar a una serie progresiva de fendmenos
patolégicos que causaran un diferente grado de necrosis tisular y como



consecuencia, déficits neurologicos directamente relacionados con la gravedad de
la lesion. (21) Para los traumatismos el prondstico depende de la gravedad de la
lesion y de la mejoria que presenta el paciente en las 48 a 72 horas posteriores al
trauma.

El sistema nervioso depende en gran medida de la glucdlisis aerobia para la
obtencién de energia y para su correcto funcionamiento. La presencia de ciertos
aminoacidos, oxigeno, glucosa, vitaminas y hormonas es fundamental para el
mantenimiento viable de las neuronas. Cualquier proceso que interrumpa el
metabolismo celular normal puede acarrear daio neuronal. Muchas patologias
afectan el sistema nervioso interrumpiendo las funciones metabdlicas vitales de
las células. Las toxinas, las carencias nutricionales, los estados hipoxicos,
isquémicos y degenerativos actuan de esa manera. (22)

Los procesos inflamatorios funcionan atrayendo células y liquidos,
comprometiendo el tejido nervioso, generando hipoxia tisular por la isquemia
producida por las catecolaminas secretadas en el lugar e interfiriendo con los
procesos metabdlicos por acumulacidén de subproductos que dichas células
liberan; esta alteracion del medio extracelular puede conducir a alteraciones
graves o muerte celular.

Fisiopatologia de las lesiones medulares

Las lesiones en la ME muchas veces pueden localizarse sobre la base de los
resultados del examen neurolégico. Su origen puede ser de diversas afecciones y
puede asociarse con filiaciones y localizaciones neuroanatémicas particulares.
Muchos de estos trastornos producen patrones de aparicion relativamente
predecible (agudos/cronicos) y signos clinicos (progresivos contra no progresivos).
(16)

Estd bien establecido que el traumatismo a la ME ocasiona deficiencias
neuroldgicas a través de mecanismos directos e indirectos. (16)

Los efectos directos se deben al dafio traumatico sobre el tejido nervioso en la
materia gris y la materia blanca. En el caso que se presente dafio a lo tejidos por
desgarre o aplastamiento desde su inicio se pierden las caracteristicas
estructurales y funcionales, aunque sin importar la severidad siempre queda un
remanente viable de tejido y de axones. A estos efectos también se les conoce
como inmediatos y no son susceptibles al tratamiento. (7, 20)

Los efectos indirectos en su mayoria se desarrollan en minutos, horas o dias
postraumatismo, dando como resultado dano retardado a la ME. Estos efectos se
originan de factores endogenos liberados en respuesta al traumatismo, favorecen
la disminucién de la irrigacion y alteran el metabolismo del tejido danado. Se
liberan por la compresion de las vias neurales, ya que dependiendo de la



severidad del dafio, se activa una serie de eventos progresivos autodestructivos
que ocasionan diferentes grados de necrosis tisular. (7, 20) Los cambios evolucionan
de edema, desmielinizacion y necrosis de la mielina y los axones, a mielomalacia.
(17)

Los cambios patolégicos que ocurren en la ME traumatizada se deben
principalmente a la liberacion de sustancias vasoactivas y a la generacion de
radicales libres que se producen en mayor cantidad mientras mas dure la
isquemia, con la consecuente disminucion de la tension de oxigeno tisular y, por
tanto, el desarrollo de acidosis lactica que provocan: peroxidacion lipidica (LP);
hidroxilacion lipidica, con la subsiguiente formaciéon de prostaglandinas y
leucotrienos (eicosanoides); petequias, que progresan a necrosis hemorragica;
pérdida de iones de Ca®" del espacio extracelular y de iones K* del espacio

intracelular; finalmente llevan a la inflamacién y neurofagia por polimorfonucleares.
(2,7, 20)

Trastornos vasculares

En los vasos traumatizados del segmento medular afectado la respuesta mas
dramatica postraumatismo se inicia después de los 5 minutos en la sustancia gris,
al producirse la isquemia se afecta la integridad del endotelio, las vénulas
postcapilares se congestionan, dando como resultado obstruccion por procesos
endoteliales que incluyen la apertura de las uniones endoteliales de estas y
ruptura en los pequenos capilares, provocando una diapédesis de globulos rojos y
la extravasacion de proteinas y electrolitos, que se extienden circunferencialmente
hasta comprometer la sustancia blanca. La reduccién en el flujo sanguineo
medular puede ser consecuencia de otros factores como: una coagulacién
intravascular por la presencia de fibrina o trombina plaquetaria; vacuolizacion y
edema del endotelio vascular, asi como la presencia de adherencias y agregacion
plaquetaria de los mismos; cierre del sistema capilar por edema vasogénico
secundario al incremento en la presién del flujo intersticial, vasoespasmo por
agentes vasoactivos. (2,7, 20)

En general se pierde la autorregulacién del flujo sanguineo medular por lo que no
existe una respuesta a la hipercapnia y a la hipoxia. Se ha demostrado que estos
cambios son paralelos a los observados en la presiéon arterial sistémica. Bajo
circunstancias normales el flujo sanguineo medular responde en forma primaria a
la presién de CO; arterial, sin embargo existe evidencia que sustenta la presencia
de un sistema de autorregulacion del flujo sanguineo similar al existente en el
cerebro. Esta preservacion de la autorregulacion medular depende aparentemente
de la preservacion de los receptores a-adrenérgicos. Sin embargo, esta
demostrado que el inducir hipertensién sistémica no incrementa el flujo sanguineo
medular en el foco del traumatismo, pero si causa hiperemia en las zonas
adyacentes lo que incrementa el peligro de hemorragia y edema. (2,7, 20



La isquemia de la ME en respuesta al traumatismo es un fendmeno localizado en
el sitio del dafio espinal y directamente relacionado con la magnitud de la fuerza
ejercida sobre la médula que le dio origen. La reduccion del flujo sanguineo
medular se ve afectada principalmente en la materia gris observandose una
importante isquemia principalmente en las primeras 2 horas posteriores al
impacto, se sugiere que esta severa disminucién es debida a que su demanda
metabdlica es alta, o que crea un balance negativo, por lo tanto en la mayoria de
los casos la necrosis traumatica en la materia gris es mas severa que en la
materia blanca debido a su naturaleza celular y en la materia blanca solo se
observa su disminucién dentro de la primera hora, para recuperarse en las
siguientes 6 horas e incluso incrementarse a las 24 horas. Esto contrasta con el
flujo sanguineo en la materia gris, que se mantiene deprimido durante todo este
tiempo. (22

Como causante de la isquemia también se mencionan factores como la
hipotensiéon arterial sistémica, ocasionada por la disminucién de la actividad
simpatica y predominio de la actividad parasimpatica. Aparte del traumatismo la
causa de la reduccion en el flujo sanguineo al area afectada de la ME, se cree que
implica aminas vasoactivas, prostaglandinas, eicosanoides, neuropéptidos,
aminoacidos exitatorios, opioides endogenos, radicales de oxigeno, asi como la
pérdida de la autorregulacién y alteracion en el balance de 6xido nitrico (ON)
(vasodilatador) y endotelina (vasoconstrictor). (7, 20)

Se cree que la accién de los opioides enddgenos (beta endorfina y dinorfina), que
se liberan de forma posterior a un traumatismo en la ME, incrementa la isquemia
al provocar hipotension sistémica, al igual que la disminuciéon de la actividad
simpatica y predominio de la actividad parasimpatica. (7)

El Ca* también tiene efecto en mantener el flujo sanguineo deprimido ya que su
incremento intracelular ocasiona espasmo del musculo liso y desencadena la
cascada del acido araquidonico con sus dos vias (ciclooxigenasa y lipooxigenasa)
produciéndose la prostaglandina F2a y tromboxano A2. En este caso la fosfolipasa
A2 se activa al haber dafo directo de las membranas citoplasmaticas durante el
traumatismo y al ingresar Ca?" al citosol, ademas se producen prostaciclinas y
leucotrienos que en conjunto provocan edema y vasoconstriccion. Como
consecuencia de estos cambios, y en respuesta al evento traumatico, se presenta
una desregulacién en donde las células de la sustancia gris y muchos axones de
la sustancia blanca pierden el control de la regulacion idnica y osmatica. Al verse
modificado este gradiente ionico cesa rapidamente la conduccién de impulsos
nerviosos y se propicia la formacion de edema; esto es debido a que se inicia una
alteraciones de los iones Ca** y K" y un intenso movimiento iénico determinado
por sus gradientes de concentracion. (24



Fase de excitotocicidad

Como causante de isquemia y edema originado por la ruptura de vasos
sanguineos las células no reciben el adecuado aporte de nutrientes y oxigeno,
debido a esto se produce su muerte; por otra parte las células intactas son
afectadas por células danadas, vasos sanguineos y axones, ya que liberan
sustancias que son altamente destructivas. Esta fase de la lesion secundaria esta
mediada por aminoacidos que actuan como neurotransmisores, y al ser liberados
en grandes cantidades durante el traumatismo espinal que provocan dafio en
minutos, horas o dias. Los aminoacidos excitatorios como el acido glutamico, el
aspartico y el quinolinico, contribuyen al dano neuronal secundario. A este efecto
toéxico de los aminoacidos se le conoce como excitotocicidad. Estos aminoacidos
tienen amplia distribucion en el sistema nervioso y en condiciones normales se
encuentran almacenados en las neuronas para ser utilizados como
neurotransmisores. (2,7, 20)

Existe evidencia que indica que en el sistema nervioso de los mamiferos y la
sobresaturacion de Ca* celular estan intimamente relacionados con la muerte
neuronal secundaria a un evento traumatico/isquémico. (23) También se apoya la
asociacion entre el incremento de Ca* intracelular y el dafio al tejido nervioso.
Debido a estos procesos es conveniente enfatizar su funcion. (7)

El transporte de iones de Ca** a través de las membranas plasmatica e intracelular
por canales regulados es un importante sistema de segundo mensajero para la
transferencia de informacion fisiolégica, porque su concentracion citoplasmatica es
muy baja en una célula en reposo. Esto hace que exista una enorme fuerza
conductora. Elevadas concentraciones citoplasmaticas de Ca?* alteran la funcion
celular al unirse a cualquiera de las proteinas que lo fijan y que sirven como
proteinas de control, debido a esto las neuronas deben mantener el control
estrecho del Ca?* para que las minimas variaciones en su concentracion deriven
en una respuesta fisiolégica adecuada. El Ca** esta unido a proteinas o contenido
en la mitocondria o en los granulos del reticulo endoplasmico. (24)

El intercambio de los iones de Ca?* entre los liquidos extracelular e intracelular se
produce en conjunto con el control del metabolismo intracelular En forma normal
cuando el Ca* entra a la célula, es neutralizado por proteinas citoplasmaticas
como la calmodulina, la calbindina y la parvalbdmina; mantienen al Ca* en areas
especificas dentro de la célula, disipando asi los gradientes altos. Cuando excede
su capacidad neutralizadora, este puede ser secuestrado en el interior de
organelos, como el reticulo endoplasmico liso, las mitocondrias o las vesiculas
sinapticas, empleando la transportacion pasiva y activa. Los canales de Ca* se
abren por ondas de despolarizacion, estos son dependientes de voltaje y, en
presencia de una cantidad extracelular del i6n suficiente, éste se difunde hacia el
citoplasma de la terminal presinaptica. (7, 24)



Debido a que existe un gran gradiente de concentracion tanto extracelular como
intracelular, y una fuerza eléctrica que impulsa al Ca* positivamente cargado hacia
la parte interna de la membrana negativamente cargada, la salida de Ca* de la
célula, es un evento dependiente de energia. (24) Cuando existe falla en la energia
celular a partir del traumatismo o de un fendmeno de hipoxia/isquemia se da como
resultado la sobresaturacion del Ca* intracelular a través de mecanismos que
incluyen al incremento de la entrada de Ca*, disminucion en la salida de Ca*y
alteraciones en la neutralizacién y almacenaje del mismo. (23)

Por efecto del glutamato y del acido quinolinico se presenta un incremento
descontrolado de Ca®* ionico libre en el citoplasma. (24) El glutamato es un
neurotransmisor excitatorio abundante de vital importancia en el evento de
citotoxicidad y actua sobre una gran cantidad de receptores de membrana. Su
papel como neurotoxico se determind antes de observar que la acumulacién de
Ca® intracelular era critica para desarrollar la neurotoxicidad. Sobre la base de
esto se acuid él término de excitotoxicidad, en donde se indicaba que en los
procesos donde existia liberacidon excesiva de aminoacidos excitatorios se
producia neurotoxicidad. (7, 20, 22) Posteriormente se descubri6 que no eran
necesarias grandes cantidades de aminoacidos para producir la neurotoxicidad y
que es el Ca* el componente predominante en este fenémeno. (7)

El glutamato provoca la entrada de Na*y Ca?*'y salida de K*, lo que incrementa la
despolarizacion de membranas celulares con activacién secundaria de los canales
de Ca*" y activa segundos mensajeros que liberan mas Ca* de los almacenes
intracelulares, por medio de mecanismos dependientes de Ca®'y de cafeina. (2, 7,
20, 22 ) Este incremento desencadena mecanismos de lesion que pueden llevar a la
muerte celular. (7)

El acido quinolinico es una neurotoxina enddgena derivada del triptofano con
accion mediada por la excesiva activacion de receptores glutaminérgicos y puede
producirse en las células inflamatorias infiltradas en la zona de lesion, su
neurotoxicidad provoca aumento en la concentracién de Ca* en el citoplasma,
aumenta la LP. (2,7, 20)

A partir de este momento el evento progresa rapidamente a necrosis de la
neurona, por mecanismos de lesidbn que incluyen: fosforilacidn oxidativa
incompleta por inhibiciéon de las funciones mitocondriales, deplecién de ATP por
activacion de ATPasa, activacion de proteasas, endonucleasas y fosfolipasas con
el consiguiente catabolismo de proteinas y lipidos estructurales e inhibicion del
metabolismo celular, provocando dafio irreversible y muerte celular a través de la
degradacion de ADN y ARN. (2,7, 20)

El acido glutamico y el acido quinolinico tienen una distribucién amplia en el SNC y
en condiciones normales se encuentran almacenados en las neuronas para ser
utilizados como neurotransmisores. (7)



Los neurofilamentos constituyen la parte fundamental del citoesqueleto axonal, ya
que mantienen el calibre y la longitud del axén y participan en el transporte rapido.

En las primeras horas o dias posteriores al traumatismo, las proteasas neutras
activadas por el Ca?*, producen protedlisis masiva de los neurofilamentos,
provocando la pérdida de soporte estructural, colapso progresivo y fragmentacion
del axén; estas junto con las fosfolipasas actuan sobre los componentes de la
mielina, y, pueden en el mismo lapso producir desmielinizacion completa en el
area lesionada. (7, 20)

La disminucion intracelular del Mg* i6nico es directamente proporcional a la
severidad de la lesion; la baja en su concentracion altera actividades enzimaticas,
disminuye la produccién de energia y la sintesis de proteinas, ademas de
incrementar la permeabilidad de la membrana celular. 2, 7, 20) La concentracién
elevada de K" en el espacio extracelular altera la conduccién nerviosa y contribuye
a la destruccién neuronal favoreciendo la liberacion excesiva de aminoacidos
excitatorios. (23)

Desde el descubrimiento de que el sistema nervioso producia ON, se ha
identificado que es necesario para el adecuado funcionamiento de numerosos
procesos como la memoria y el aprendizaje, la neurogénesis y la plasticidad
sinaptica y el control hormonal, entre otros. (25) EI ON tiene una gran variedad de
funciones en diferentes tejidos que incluye al endotelio vascular, a las células
inmunes, neuronas, musculo liso y musculo cardiaco, regula el flujo sanguineo del
SNC bajo condiciones fisiolégicas. (7) Es un radical diatomico libre en forma de gas
que actua como neurotransmisor y vasodilatador. Esta intimamente relacionado
con la fase de dafio secundario, ya que su activacion en cantidades patologicas
esta relacionada con el flujo de Ca?" al interior de la célula. (7, 20) Alteraciones en su
produccion pueden subyacer a los mecanismos de estrés oxidativo vy
excitotoxicidad desencadenantes de las enfermedades neurodegenerativas. (25) Su
produccion se incrementa rapidamente después de que ha iniciado la isquemia
focal y se mantiene asi por mas de 60 minutos, alcanzando su maximo a las 24-48
horas. Esta respuesta en la etapa temprana de la isquemia debe obedecer a una
respuesta protectora para incrementar el flujo sanguineo favoreciéndolo a través
de inhibir la agregacion y la adhesion plaquetaria. (7, 20)

El descubrimiento de las funciones fisiologicas y reguladoras que posee el ON en
los mamiferos se debe a los hallazgos realizados, en las dos ultimas décadas.
Con el estudio de los sistemas vascular e inmunitario se descubri6 que al
estimular preparaciones celulares cerebrales con glutamato se liberaba ON, efecto
gue coincidia con la activacion de los receptores N-metil-d-aspartato (NMDA). Este
trabajo inici6 la investigacion encaminada a identificar las funciones neuronales del
ON, habiéndose establecido que puede actuar como un mensajero intracelular y
que participa en la plasticidad sinaptica, la neuroproteccion y la neurotoxicidad. (25)



Fase de estrés oxidativo

Posterior a la lesién aguda de la ME se presenta una abundante produccion de
radicales libres en la zona de lesién, originados principalmente durante la
respiracion mitocondrial y durante la repercusiéon, espontanea o inducida ya que
ésta provee O, como sustrato para una gran cantidad de reacciones oxidativas
enzimaticas. (2, 7, 20)

El estrés oxidativo consiste en un desequilibrio entre la concentracion de metales
reactivos al oxigeno, la liberacion de iones metalicos del tejido lesionado y una
reduccién en la concentracion de antioxidantes endodgenos. (25)

El SNC es particularmente susceptible al dafio inducido por radicales por varias
razones. Debido a que el tejido nervioso es rico en acidos grasos poliinsaturados
es muy susceptible a la LP. Es blanco de compuestos activos de O, (radicales
libres de oxigeno y perdxido de hidrégeno). Los oxiradicales anidn superoxido,
peroxido de hidrégeno y radical oxidrilo son sefialados como la principal causa de
la LP de la ME en la isquemia-reperfusién. Estos radicales tienen diferentes
origenes como el sistema xantina oxidasa, oxidacidén de catecolaminas, oxidacién

mitocondrial, cascada del acido araquidonico y la activacion de los neutrdfilos. 2, 7,
20)

La presencia de una elevada cantidad de hierro en el tejido nervioso y su
liberacion a través de la hemorragia que se desarrolla durante el evento
traumatico, tiene varias implicaciones: a través de la reaccidon Haber-Weiss se
transforman radicales super 6xido y peroxido de hidrégeno en radicales de
hidroxilo que son mucho mas dafinos. Cuando el radical super oxido se une con el
ON fomenta la LP mediada por radicales, ademas de incrementar la
neurotoxicidad del acido quinolinico. (2,7, 20

El acido ascorbico juega un papel importante, se encuentra en altas
concentraciones tanto en la sustancia blanca como en la sustancia gris. Cuando
se presenta solo y en altas concentraciones cumple una funcion antioxidante,
mientras que en presencia del hierro y del cobre liberados por la extravasaciéon de
sangre después del traumatismo, el acido ascorbico se convierte en un potente
oxidante y produce grandes cantidades de radicales libres. Las neuronas
contienen gran numero lisosomas, cuyas membranas son dafadas por los
radicales libres, dando por resultado la liberacion de enzimas hidroliticas dentro
del citoplasma de las propias neuronas. (2, 7, 20)

La LP se ha definido como el deterioro oxidativo de los lipidos poliinsaturados de
las membranas celulares, a consecuencia de la produccién de oxirradicales
durante la isquemia-reperfusion. Los oxirradicales extraen atomos de hidrogeno de
los acidos grasos para producir radicales que reaccionan en cadena provocando



una mala alineacion de las cadenas de fosfolipidos con pérdida de la integridad de
la membrana celular y alteracion en los gradientes idnicos de membrana, con
activacion de sistemas enzimaticos dependientes de Ca*, mayor producciéon de
oxirradicales, 6xido nitrico, etc. (2,7, 20)

Después de los primeros treinta minutos aparecen hemorragias microscopicas en
la materia gris que progresa a las siguientes horas. La vacuolizacion se desarrolla
dentro de las células endoteliales y es indicativa de un profundo dafio isquémico e
hipéxico, o que desencadena la necrosis coagulativa de la poblacion neuronal. La
materia blanca adyacente se ve relativamente menos afectada, sin embargo se
observa edema vy retraccién periaxonal. 2, 7, 20) La activacion de neutrofilos y
macrofagos contribuye a un estrés oxidativo; los neutréfilos se localizan en forma
predominante en las regiones necréticas de la médula afectada, su mayor
actividad esta establecida a 4 mm craneal y caudal al epicentro del traumatismo
alcanzando su mayor concentracion a las 24 horas de este. Los macrofagos tienen
su mayor numero a las 48 horas, encontrandose predominantemente en la materia
gris y en el funiculo dorsal de la materia blanca; su actividad en cuanto a
localizacion declina paulatinamente hasta 6 mm. craneal y caudal al foco del dafio
medular. (7) Estos eventos pueden llevar a la autodisolucién de la ME en las
siguientes 24 horas, aun sin la presencia de compresion. (19)

Enfermedad discal Toraco-Lumbar

La enfermedad discal intervertebral estd considerada como el sindrome
neurolégico mas frecuente en medicina de perros y gatos. La enfermedad discal
Toraco-Lumbar representa el mayor porcentaje de casos, siendo el Dachshund la
raza mas afectada. El area de presentacion mas frecuente a nivel Téraco-Lumbar
se encuentra comprendida entre T11-T12 y L1-L2, siendo el espacio de mayor
incidencia el T12-T13. (21, 26)

La degeneracion del disco intervertebral con extrusién o protrusion de material
discal hacia el canal vertebral es una de las causas mas frecuentes del dolor
Toéraco-Lumbar en perros. Suele causar arqueamiento del lomo y contractura de
los musculos abdominales. (12, 27, 29) El sindrome Toéraco-Lumbar se caracteriza por
ataxia, debilidad espastica (esta asociada con el incremento del tono muscular,
especialmente en los musculos extensores) o paralisis de los miembros pélvicos,
debido a las lesiones neurologicas caudalmente al segundo segmento medular
toracico. Las lesiones en la zona T3-L3 producen signos de NMA. (1, 11,27) Los
principales signos clinicos en el sindrome Toéraco-Lumbar se enumeran en el
cuadro 1.



Cuadro 1. Signos principales del sindrome Téraco-Lumbar

1) Debilidad o paralisis de los miembros pélvicos

2) Reflejos normales en los miembros pélvicos o ligeramente aumentados (puede
observarse clonos)

3) No hay atrofia segmental muscular en miembros pélvicos

4) Reacciones de postura deficientes en los miembros pélvicos

5) Reflejo cutaneo del dorso reducido/ausente caudal al nivel de la lesion

6) Sensibilidad local aumentada (hiperestesia) al nivel de la lesién

7) Incontinencia urinaria

Cuadro 1. Signos principales del sindrome Toéraco-Lumbar (Modificado de Braund KG: An aproach to diagnosing
neurological disease. Waltham Focus 1999; 9:23-30

Se han descrito dos tipos de degeneracion que producen cuadros clinicos
diferentes. Hansen (1952) describi6é la degeneracién del disco, para determinar si
se trataba de una protrusion o extrusion. Dividio a los perros en dos grupos, razas
condrodistroficas y razas no condrodistroficas, clasificandolas en Hansen tipo |y
tipo Il. (s, 12, 28, 29)

En las razas condrodistréficas como los Teckel, Pequinés, Lhasa Apso, Cocker
Spaniel, Beagle, y muchos otros perros de razas pequefas, el nucleo pulposo
sufre degeneracion condroide, por lo que el nucleo es gradualmente reemplazado
por cartilago hialino. (5, 6§ En esta degeneracion los cambios se producen con
rapidez y las células nuevamente formadas adquieren caracteristicas
condrociticas en lugar de fibrociticas. El origen del proceso comienza entre el
anillo fibroso y el nucleo pulposo, incrementandose el contenido de colageno en el
disco y disminuyendo la cantidad de agua del mismo. Aparte de la deshidratacion,
también se reduce la cantidad de acido hialurénico y otros mucopolisacaridos,
contribuyendo aun mas a la desecacion del disco, que va perdiendo sus
caracteristicas hidroelésticas, y en una fase final puede sufrir una calcificacion. El
proceso ocurre entre los 8 meses y los 2 afios de edad. (s, 21, 26, 27)

En los perros no-condrodistréficos ocurre la degeneracion fibroide con
reemplazamiento gradual del nucleo pulposo por tejido colageno. (15) La evolucién
de la metaplasia fibroide va a estar directamente relacionada con la edad del
animal, y mas especialmente con su envejecimiento. (29) Es un proceso lento que
deja al disco con un nivel mas alto de glicosaminoglicanos y un contenido de
colageno mas bajo que en el proceso degenerativo que afecta a las razas
condrodistroficas. La calcificacion puede ocurrir, pero es rara. Este proceso ocurre
en edades mas avanzadas entre los 8 y los 10 afios. , 15, 21, 26, 27)

Los signos clinicos dependen del lugar afectado y del tipo y magnitud. Las
enfermedades de disco intervertebral o hernia discal Hansen Tipo | y Hansen Tipo
Il afectan a diferentes tipos de perros no necesariamente a la raza y con
frecuencia presentan un curso clinico diferente. ) Teéricamente, una protrusiéon o
extrusion discal puede ocurrir en direccion dorsal, ventral o lateral, pero la



delgadez del anillo fibroso en el aspecto dorsal facilita casi siempre la salida del
disco en esta direccion. (21)

Hansen Tipo |, consiste en una extrusion masiva o prolapso del nucleo pulposo, se
hernia a través de fisuras en el anillo fiboroso o de su ruptura, hacia el canal
vertebral y comprime a las raices nerviosas, Yy provoca un dolor agudo. Se
produce sobre todo en razas condrodistréficas y animales jovenes. ElI material
protruido suele tener consistencia poco firme, ligeramente granular, de color
grisaceo o hemorragico. (Fig. 20) (21, 26, 29)

Fig. 20. Extrusion del disco intervertebral de Tipo |
(Tomada de Chrisman CL. Manual de neurologia
practica. Editorial multimédica, S.A. Espafia, 2003).

Nicleo pulposo

Anillo fibroso J

Hansen Tipo Il. Se manifiesta por una ruptura parcial del anillo fibroso, en donde el
nucleo pulposo protruye a través de algunas fibras anulares, mientras que otras
fibras del anillo permanecen intactas, se hipertrofia, y protruye hacia el interior del
canal vertebral. Se produce en razas no condrodistroficas, se desarrolla mas
lentamente y los signos clinicos aparecen en animales adultos. (Fig. 21) (21, 26, 29)

Fig. 21. Protrusién del disco intervertebral de Tipo Il (Tomada
Anillo fibroso de Chrisman CL. Manual de neurologia practica. Editorial
Nacleo pulposo multimédica, S.A. Espafa, 2003).

Actualmente, algunos autores mencionan la existencia de un tipo Ill, donde una
pequefia porcion del disco intervertebral se proyecta a gran velocidad hacia el
cordon medular en direccion ventral, provocando una presentacion hiperaguda de
paralisis y pérdida de la sensibilidad. El examen de animales afectados revela una
compresion extradural minima, pero si se observa un proceso inflamatorio severo
y frecuentemente necrosis hemorragica y mielomalacia, debido a la liberacién de
la energia cinética disipada al momento de la penetracion del corddbn medular por
el material discal. (2

Signos clinicos relacionados con déficit sensorial y motor, tales como ataxia,
paresia o paralisis pueden desarrollarse de forma lenta y progresiva durante
semanas o meses dependiendo de la lesion. (21) La ataxia de los miembros
pelvianos sin compromiso de los toracicos, la paraparesia y la paraplejia, con
reflejos normales o aumentados, son compatibles con disfunciones medulares
ubicadas entre los segmentos medular L4 y T2. (5



Una mayor compresion de la médula en la region Toraco-Lumbar generara una
distorsion de los tractos espinocerebelares, en los funiculos laterales, produciendo
ataxia de los miembros pélvicos. A continuacion, se afectaran los funiculos
dorsolaterales, dando como consecuencia una disminucién de la propiocepcion
consciente. Cuando los tractos reticuloespinal y vestibuloespinal se lesionan, el
animal tendra dificultad para soportar su peso con los miembros pélvicos, pero
todavia tendra movimientos voluntarios (paraparesis). Si la lesién abarca a los
tractos rubroespinal, corticoespinal y reticuloespinal medular, los movimientos
voluntarios disminuiran o desapareceran (paraplejia). En esta fase, normalmente
el animal no puede orinar voluntariamente, y ya no existird sensacion de dolor
superficial, pero todavia podra existir dolor profundo. (21)

La localizacidon de las lesiones que provocan una paraparesia o paraplejia aguda
se muestran en la figura 22.

La Figura 22 muestra la diferencia entre lesiones de neurona motora alta y baja.

PARAPARESIA O PARAPLEJIA

Signos'de NMA ' Signos de NMB
en las extremidades pélvicas en las extremidades pélvicas
Reflejos espinales normales o hiperactivos en las Reflejos espinales disminuidos o ausentes en las

extremidades pélvicas extremidades pélvicas

M

Lesién médula espinal T3-L3 Lesion médula espinal L4-S2
Lesién neuromuscular lumbosacra

Figura 22. Muestra la diferenciacion de lesiones de Neurona Motora Alta (NMA) y Neurona Motora Baja (NMB). Tomado de
Chrisman CL, Mariani C, Platt S. Manual de neurologia practica. Editorial Multimédica, S.A. Espana, 2003.

Diagnéstico

Perfil de bioquimica sérica.

Un perfil quimico es fundamental para determinar cualquier anormalidad
metabdlica, se deben seleccionar aquellos que aporten informacién del paciente
con signos neuroldgicos; como un incremento de las actividades enzimaticas
musculares como la creatinina cinasa y aspartato aminotransaminasa que nos
hacen sospechar de una lesién o inflamacién muscular, es importante evaluar el
nivel de glucosa sérica, sodio, potasio y cloro; ya que una alteracion sérica en
cualquiera de estos tiene efectos sobre el sistema nervioso. Los niveles de




enzimas hepaticas se determinan antes de la administracion de agentes
anestésicos para evitar un riesgo. (s, 12, 16, 29)

Hemograma completo.

De gran utilidad en enfermedades neuroldgicas; sin embargo los hallazgos
hematolégicos son inespecificos en perros y gatos con enfermedad restringida al
sistema nervioso central. Se debe hacer un conteo sanguineo completo de todos
los pacientes que presentan alguna alteracién neuroldgica; por ejemplo, un
aumento en los valores de hemoglobina es sugerente de anemia que provoca una
debilidad generalizada, que erroneamente se pudiera considerar como trastorno
neurolégico, un aumento de leucocitos es sugestivo de una enfermedad
inflamatoria; una neutrofilia con desviacion a la izquierda podria tratarse de una
meningitis o encefalitis bacteriana, la elevacién de hemoglobina y del volumen del
paquete celular es comun en deshidratacion la cual puede presentarse en
animales debilitados o con paralisis, por mencionar algunos ejemplos. (1, 2, 16)

Analisis del liquido cefalorraquideo (LCR).

Es una de las mejores pruebas de evaluacion para el encéfalo y la ME. Esta
indicado en pacientes con enfermedad neuroldgica en la cual no hay un claro
diagndstico. Sin embargo, no es una prueba de primera eleccion y siempre se
realiza bajo anestesia y antes de un estudio de mielografia para descartar
enfermedad inflamatoria. Las muestras se obtienen de la cisterna magna o de la
region lumbar. EI LCR normal es transparente e incoloro, se realiza un recuento
celular y extendido por citologia y se determina la concentracion de eritrocitos y
leucocitos. (6) Los rangos normales varian segun el laboratorio, pero en general
existen menos de 6 leucocitos/uL de LCR en caninos y menos de 2 leucocitos /uL
de LCR en felinos. La concentracion de proteinas generalmente es mas baja en el
LCR que en el plasma, las proteinas de la puncion de la cisterna cerebelobulbar
son menores de 25 mg/dL, mientras que las de la puncién lumbar pueden ser altas
como 45 mg/dL. Este andlisis debe de relacionarse con otros estudios y con el
cuadro clinico del paciente. (1, 6)

Prueba de Pandy.

Es una medicidn cualitativa simple para las proteinas. La solucién de Pandy se
prepara mezclando 10 mg de cristales de acido carbdlico en 100 mL de agua
destilada. En un tubo de ensayo se mezclan unas cuantas gotas de LCRy 1 mL
de la solucién de Pandy. Si el contenido de proteinas del LCR esta aumentado, la
mezcla se enturbiara después de haber agitado el tubo y debe ser negativa al no
presentar turbidez. (29)

Analisis de orina.

Se debe de realizar en todos los pacientes con enfermedad neuroldgica, en
especial en aquellos con plejia o paresia, para una evaluacion general de la
funcion renal y descartar infecciones renales y vesicales (1,2)




Radiografia.
Las radiografias rutinarias de columna vertebral son necesarias y de provecho

para el diagnostico de enfermedades que afectan al sistema nervioso, forman
parte de la investigacion diagnadstica inicial; estas deben centrarse sobre la region
de interés clinico segun las observaciones del examen neuroldgico. (1) Se deben
de correlacionar los cambios radiograficos observados para asegurarse que este
ocasionando el problema; en el caso de que no se observen esta indicado el uso
de otras pruebas, ademas las placas radiograficas simples no permiten la
evaluacion directa de la médula espinal por eso un estudio de mielografia,
tomografia o resonancia magnética lo hara; sin embargo en la mayoria de los
casos, se requiere de anestesia general para obtener un mejor diagnéstico para
detectar anormalidades sutiles. (2, 9)

Resonancia magnética.
Actualmente ya se estan realizando estudios en perros para detectar lesiones

cerebrales focales. La resonancia magnética nuclear (NMR, del inglés: Nuclear
Magnetic Resonance) es un fendmeno fisico basado en las propiedades
magnéticas que poseen los nucleos atdmicos. La resonancia magnética se obtiene
al someter al paciente a un campo electromagnético con un iman tan poderoso
que atrae protones contenidos en los atomos de hidrogeno que conforman los
tejidos humanos, los cuales, al ser estimulados por las ondas de radio frecuencia,
salen de su alineacidon normal. Cuando el estimulo se suspende, los protones
regresan a su posicién original, liberando energia que se transforma en sefales de
radio para ser captadas por una computadora que las transforma en imagenes,
que describen la forma y funcionamiento de los 6rganos. En una pantalla aparece
la imagen, la cual es fotografiada por una camara digital, para producir placas con
calidad laser que son interpretadas por los médicos especialistas. (5, 6)

El medio de contraste que se usa a veces en la RMN no contiene yodo, por lo que
es menos probable que produzca reacciones alérgicas que los medios de
contraste con yodo que se usan para las radiografias convencionales y el TAC.

Los medios de contrastes utilizados habitualmente son los paramagnéticos
principalmente se utiliza el gadolinio (dietilem-triamino-pentancetico) Gd-DTPA. (31)

Mielografia.
Es un examen radiografico contrastado de la ME. La prueba se utiliza sobre todo

cuando se sospecha de lesiones en la columna vertebral y no se observan
cambios radiograficos aparentes en las tomas radiograficas simples pero existen
signos neuroldgicos que indican afeccion. (27)

Este procedimiento ayuda a una mejor visualizacion del canal medular y la ME, se
utiliza para la identificacion de discos herniados, compresiéon medular espinal,



inestabilidad vertebral, tumores medulares, por mencionar algunos ejemplos. El
procedimiento consiste en inyectar un medio de contraste en el espacio
subaracnoideo del animal bajo anestesia general. (s, 30)

Para realizar la mielografia, la técnica consiste en inyectar un material de
contraste no iénico, de baja osmolaridad, radiopaco, hidrosoluble, de absorcién
rapida dentro del canal espinal, ya sea en la cisterna magna o a nivel lumbar en el
espacio subaracnoideo para posteriormente tomar una serie de radiografias, la
eleccion del sitio depende de la localizaciéon lesional sospechada. Los medios de
contraste que estan disponibles para este propdsito son la metrizamida (0.3-
0.45mL/kg.), iohexol e iopamidol (0.25-0.5mL/kg.), con una concentracion media
de 240mg/mL., se asocian con menor prevalencia de efectos adversos
posmielograficos. , 13

Es conveniente aumentar ligeramente la temperatura del medio de contraste antes
de la inyeccion, ya que al ser bastante viscoso, se desplazara mejor a lo largo del
espacio subaracnoideo. ()

Para la inyeccion en la cisterna magna se necesita el cuello hiperflexionado y se
usan como localizadores anatomicos la protuberancia occipital externa, la zona
lateral y craneal de las alas del atlas y el proceso espinoso del axis. El punto de
inyeccion es donde se cruzan las lineas perpendiculares que van de la
protuberancia occipital al proceso espinoso del axis y la que une los bordes
craneales del atlas, a nivel de la linea media. A medida que se avanza la aguja se
percibe un “chasquido” cuando penetra la duramadre e ingresa en el espacio
subaracnoideo. (Fig. 23) ¢, 27, 31

Punlos de interés

Fig. 23. Puncion cisternal, las alas derecha e izquierda del atlas,
protuberancia occipital externa y proceso espinoso del axis forman un
triangulo para colocar una aguja espinal en el centro de este triangulo.
(Tomada de Fossum TW. Cirugia en pequefios animales. 22 ed. Editorial
Intermédica, 2005).

Imagen dorsoventral
fe aaaa

La localizaciéon anatémica para la inyeccion lumbar son los bordes craneales de
las crestas iliacas y las apdfisis espinosas de las vértebras lumbares caudales. La
apofisis espinosa situada entre o justo craneal a las crestas iliacas es L7, usando



esto como base se localiza la zona de L5-L6. Se coloca al animal en decubito
lateral con el tronco flexionado. (Fig. 24) ¢, 27,31

Imagen lateral

Fig. 23. Puncion espinal lumbar se realiza en L4-L5 o L5-L6. La aguja se
coloca en un angulo de 45 grados hacia caudal, avanza en la linea media
de L4-L5 o L5-L6 y se pasa a través del ligamento amarillo y dentro de la
duramadre. (Tomada de Fossum TW. Cirugia en pequefios animales. 22
ed. Editorial Intermédica, 2005).

Imagen dorsoventral

Patrones mielograficos generales:

El medio de contraste nos permite visualizar la ME. En las tomas radiograficas
laterales, el medio de contraste se visualiza en el espacio subaracnoideo que
rodea la médula espinal, en la tomas radiograficas ventrodorsales se corrobora
como la anterior visualizandose en el espacio subaracnoideo observandose dos
lineas radiopacas paralelas que delimitan a la médula espinal. (1, 2) Para la
interpretacion de mielografia debemos fijarnos en: el tamafo y la localizacién de la
lineas de contraste a ambos lados de la ME; el diametro de la ME y la
radiopacidad de la ME. 31,

Los tres diagndsticos genéricos que debemos considerar son:

)]

2)

3)

Lesion extradural: Se observa un adelgazamiento de la linea de contraste
mas cercana de la lesion, con un patron similar pero menos severo en la
linea opuesta y un desplazamiento mas o menos marcado de la médula
entre las dos lineas de contraste. Asociada a lesiones discales: Hansen tipo
I 'y Il, tumores, hipertrofia ligamentosa, lesiones inflamatorias, subluxacion,
luxacion o fractura vertebral. (Fig. 24) 27, 31)

Lesion intradural-extramedular: Se aprecia un ensanchamiento de la linea
de contraste alrededor de la lesion, que suele aparecer, aunque no
siempre, como una zona radiolucida. Relacionada con tumores o quistes
subaracnoideos. (Fig. 24) «, 27,31

Lesion intramedular: Se observa un ensanchamiento medular y un

adelgazamiento de las lineas de contraste. Asociada a tumores, edema o
hemorragia. (Fig. 24) ,31)

Fig. 24. Lesiones espinales clasificadas de acuerdo a su
localizacién. (Tomado de Sharp NJH. Small animal

Intradural—
extramedullary

Spinal Disorders. Diagnosis and surgery. 22 edition: El
sevier mosby. Toronto 2005).



Gracias a la mielografia se puede realizar un diagndstico mas exacto; sin embargo
al ser una técnica invasiva hay alteraciones asociadas con ella. Dentro de las mas
importantes se encuentran las convulsiones, apnea, arritmias cardiacas y en
ocasiones, meningitis aséptica. (1, 30) Trastornos como vémitos son menos
frecuentes. Teniendo esto en cuenta, las complicaciones que se presentan en el
organismo provocan trastornos importantes. En el caso del corazén pueden ser:
fibrilacion articular o ventricular, taquicardia, bradicardia o alteraciones en los
intervalos P-QRS-T, dentro de los mas significativos. (30) Reacciones adversas en
el sistema respiratorio incluyen laringoespasmos, paro respiratorio, neumotérax,
quilotérax; trastornos neuroldgicos como convulsiones, plejias, espasticidad,
ceguera, incontinencia urinaria hasta coma, son las que mas frecuentemente se
reportan. (32) Por lo tanto no debe extraerse un volumen de LCR mayor que el que
va a ser sustituido por la solucién de medio de contraste por que provoca una
pérdida de presidon en el espacio subaracnoideo. Caso contrario, la inyeccion de
una cantidad de medio de contraste superior a la de LCR extraido no provoca
aumento de presion en el espacio subaracnoideo. (1, 32)

Las reacciones a los medios de contraste se basan en mecanismos anafilactoides
y quimiotoxicos. Las reacciones anafilactoides implican una liberacion directa de
distintos mediadores asi como procesos activadores de diversos sistemas de las
proteinas plasmaticas entre los que se encuentran; la activacion del complemento,
interaccidon con el sistema de coagulacion y fibrinolisis; interaccion con sistema
calicreina-kinina, efecto directo sobre el SNC vy liberacion directa de mediadores
vasoactivos. Por el contrario, las reacciones quimiotoxicas se deben a efectos
fisicoquimicos especificos del agente inyectado y dependen directamente de la
dosis y la concentracion del agente utilizado. (31

Tratamiento

El plan de tratamiento se desarrolla en funcién del diagnéstico, este puede ser
médico, quirurgico o una combinacion de ambos. (s

Existen numerosos protocolos de traumatismo que emplean diferentes farmacos y
cuyo principal objetivo es disminuir el edema medular; sin embargo, ninguno
carece de efectos colaterales, ademas de que existen puntos de vista divergentes
sobre su eficacia.

Uno de los tratamientos médicos para combatir los efectos del traumatismo agudo
de la ME se basan en el uso de farmacos antinflamatorios e hiperosméticos y el
reposo estricto. El tratamiento primario de la lesion medular aguda comprende la
administracion EV inmediata de corticoesteroides. (16)

Glucocorticoides
Los glucocorticoides son, sin lugar a dudas, los agentes mas usados en medicina
veterinaria para el tratamiento de la enfermedad discal intervertebral. Su valor se



atribuye principalmente a su actividad antinflamatoria. El resultado mas
significativo de las investigaciones realizadas en los ultimos 20 anos es el
descubrimiento de que los glucocorticoides en dosis muy elevadas ejercen efectos
neuroprotectores en el SNC. (5

Ayudan a reducir el edema que sufre la ME, estabiliza la membrana de las células
y la de los organelos celulares, especialmente los lisosomas y las mitocondrias
para incrementar la supervivencia celular y minimizar la liberacion de enzimas.
Ademas a reducir la concentracion de sustancias como norepinefrina,
prostaglandinas, serotonina y dopamina que pueden crear un vasoespasmo
generalizado e isquemia. Todo esto para reducir una necrosis de la ME. (33)

A pesar de todos los efectos beneficiosos, la administracién prolongada puede
provocar grandes consecuencias, que incluyen complicaciones del aparato
digestivo, inmunosupresion, exacerbacion del déficit neuroldgico,
hiperadrenocorticismo o hiperadrenocorticismo yatrogénico, anemia y toxicidad
neuronal directa. (1)

Los dos glucocorticoides que mas se utilizan son dexametasona y el succinato
sodico de metilprednisolona. En caso de traumatismo de la ME los mejores
resultados se obtienen cuando se administran grandes dosis inmediatamente
después de la lesion. La administracion prolongada puede producir hemorragias
importantes o gastroenteritis ulcerosa y pancreatitis, por tanto, deben
administrarse antagonistas de los receptores H, (cimetidina o ranitidina) y
citoprotectores (sucralfato). (20, 33)

Dexametasona

Es un antinflamatorio eficaz. Es un analogo sintético de la prednisolona; ejerce sus
efectos por inhibicidon de las células inflamatorias y supresion de mediadores de la
respuesta inflamatoria. Las dosis recomendadas son muy variables; oscilan entre
1 a10mg/kg. Se recomienda la dosis de 2 a 4mg/kg IV. (33)

Succinato sodico de metilprednisolona

Este glucocorticoide es muy soluble, de accion rapida y especialmente eficaz
cuando se administra inmediatamente después del traumatismo de la ME debido a
que alcanza una concentracion alta en el SNC. Incrementan el numero de los
receptores [-agonistas en las membranas celulares; ayudan a mantener la
integridad capilar e interfieren con el movimiento de los inmunocomplejos a través
de las membranas basales y mantienen el tono vascular, al potenciar la accion de
los vasoconstrictores. En altas concentraciones titulares pueden estabilizar las
membranas lisosomales. Afectan el metabolismo de los carbohidratos (estimulan
la formacion de glucosa y disminuyen su utilizacion periférica, favorecen el
almacenamiento como glucdégeno) y grasas (redistribuyen la grasa corporal,
favorecen la lipdlisis de los triglicéridos del tejido adiposo). Incrementan la
resorcidn de sodio y favorecen le eliminacion de potasio. (32, 33, 34)




Uno de los protocolos propuestos consiste en la inyeccion por via IV bolo de
30mg/kg lo antes posible, luego de 2 a 6 horas una aplicacion de 15mg/kg en bolo
lento, posteriormente 2.5mg/kg por hora hasta cumplir las 24-48 horas, para
atenuar la oxidacion por radicales libres secundaria del tejido del SNC. (2,5, 7)

La prednisolona oral a una dosis de 1-2mg/kg dos veces al dia puede mantenerse
por periodos relativamente prolongados, descontinuarse y reiniciarse cuando se
presente una recaida en la semiologia nerviosa. (7, 20)

Antagonistas de los receptores Hz2

Cimetidina

Inhibe la accidén de la histamina sobre los receptores H;, especialmente a nivel de
las células parietales del estobmago, disminuyendo la produccién de acido. Reduce
el volumen y la concentracion de los iones de hidrogeno del jugo gastrico.

Dosis de 5-10mg/kg PO BID (33)

Ranitidina

Inhibe la accidén de la histamina sobre los receptores H,, especialmente a nivel de
las células parietales del estomago, disminuyendo la produccion de acido gastrico
en medio alcalino y cuando su secrecion es estimulada por la presencia de
alimento, aminoacidos, histamina o insulina. Reduce el volumen y la concentracion
de los iones de hidrogeno del jugo gastrico. Dosis de 2mg/kg PO BID o TID. (33)

Citoprotectores

Sucralfato

Es un disacarido que forma un gel adherente el cual se fija a las ulceras uniéndose
a un factor que estimula la proliferacion celular, con lo que protege a la mucosa de
acido y pepsina. Estimula la sintesis de prostaglandinas, y aumenta la
citoproteccion de la mucosa. La dosis en perros es de 250mg/15kg QID o 19/25 kg
QID. @33)

Relajantes musculares

Los relajantes musculares estan también recomendados por muchos autores, en
el tratamiento de la enfermedad discal intervertebral. Estos medicamentos son
especialmente utiles para reducir el gran espasmo muscular que esta patologia
suele producir. (5)

Diazepam
El mas utilizado, actia incrementando la actividad de los inhibidores de

neurotransmisores en el SNC, generando depresion e incluso ataxia. Eleva el
umbral convulsivo por un refuerzo de la inhibicion presinaptica. Produce relajacion
muscular por inhibicion de las vias aferentes espinales. Se utiliza a dosis de 0.5-
2mg/kg PO TID. 33

Se han evaluado otros tratamientos médicos, pero en realidad no constituyen una
alternativa que se pueda recomendar como primera opciéon sobre todo en



traumatismos agudos. El uso de ciertos medicamentos como parte del tratamiento
conservador puede ser de utilidad en algunos casos no obstante representan una
funcion por lo que cabe mencionarlos. (21)

Aminoesteroides

Son esteroides no glucocorticoide, potentes inhibidores de la peroxidacion lipidica
y quelantes del hierro. La dosis se usa como la del succinato sodico de
metilprednisolona. El mas estudiado de ellos es el tirilazad; sintetizado a partir de
la metilprednisolona, pero sin funciones propias de los glucocorticoides o de las
hormonas esteroideas. (5)

Acetilcisteina

Posee accidon antioxidante, se ha demostrado que su administracion mejora la
sobrevida neuronal y la reactividad vascular durante la fase de reperfusién que
sigue a periodos de isquemia cerebral. (5

Dimetilsulféxido (DMSO)

Es un solvente bipolar aprético que puede cruzar la barrera hematoencefalica.
Protege la membrana celular, y, por tanto, el axén y la vaina de mielina. Se le
atribuyen distintas propiedades beneficiosas, como reducir las demandas
metabolicas locales; proteger las membranas celulares; tener potente accidn
diurética y antiedematosa, ya que tiene la habilidad de eliminar agua del tejido
dafiado; disminuye los grados de agregacion plaquetaria y las demandas celulares
de oxigeno; elimina los radicales libres consecuentes de un ambiente isquémico;
estabiliza células endoteliales y posee accion antiinflamatoria. Se ha usado
experimentalmente a razén de 0.5 a 2.5mg/kg IV TID diluido al 20% en dextrosa al
5%. La dosis de DMSO es de 22mg/kg. Se pueden presentar reacciones minimas
a su aplicacion endovenosa, como fasciculaciones musculares e incrementos en la
frecuencia respiratoria, debido a su accion anticolinesterasa. , s, 33)

Manitol

Es un diurético osmoético que se utiliza principalmente para reducir el edema
postraumatico en el cerebro. Para empleo de traumatismo medular no se ha
observado una mayor respuesta sin embargo se utiliza. Se han encontrado efectos
adversos con su aplicacion, en ultimas publicaciones se sefala la exacerbacion de
la semiologia nerviosa en traumatismo espinal experimental. ()

Trometamina

Se utiliza como amortiguador en el tratamiento de la acidosis cerebral. Ejerce
algunos efectos beneficiosos en la prevencion de la vasoconstriccion cerebral
durante la terapia hiperventilatoria prolongada. (s

Mesilato de deferoxamina
Es un quelante del hierro y un inhibidor de la peroxidacion lipidica. ()



Bloqueadores de los canales de calcio

Se demostrd que la inhibicion selectiva de los efectos de los niveles elevados de
calcio iénico postraumatico reduce el vaso espasmo cerebral y disminuye el flujo
sanguineo. La nimodipina puede causar vasodilatacion y aumentar el flujo
sanguineo local hasta en un 40%, tanto en cerebro como en ME traumatizados en
forma experimental. (s, 33)

Barbitaricos

El coma barbiturico disminuye el consumo de glucosa del tejido nervioso, lo cual
puede hacer mas tolerable la reduccion de su aporte como consecuencia de la
isquemia secundaria luego de un traumatismo. Estudios experimentales
demuestran que el coma barbiturico disminuye el consumo cerebral de oxigeno,
reduce el derrame de potasio en los sitios lesionados, desciende el metabolismo
general, atenua el edema vasogénico en el lugar de la lesién, reduce la LP y
conduce a menos dafo endotelial con la subsecuente disminucion de la
agregacion plaquetaria. ¢, 33

Antioxidantes

Pueden proteger al SNC cuando se administra antes de una lesion. Se ha
evaluado la vitamina E y el selenio. La vitamina E por sus efectos de proteger a la
ME se recomienda a 1000-2000 Ul por animal por dia durante 5 dias. ¢ El acido
ascorbico es uno de los mayores antioxidantes naturales del SNC. La utilizacién
de estas sustancias en un caso clinico luego del traumatismo puede tener
resultados variables. (s, 33)

El empleo de la acupuntura en el tratamiento de las mielopatias secundarias a la
herniacion de los discos intervertebrales, esta indicada por algunos autores; sin
embargo, no se dan datos convincentes sobre el éxito obtenido en su aplicacién.

Cirugia de la columna vertebral Téraco-Lumbar

El objetivo del tratamiento quirdrgico es realizar la descompresiéon medular y la
estabilizacion del canal vertebral.

La descompresion medular debe efectuarse tan pronto sea posible. Las
recomendaciones para realizar la descompresion incluyen: signos clinicos de
progreso, persistencia y que vuelvan a aparecer; evidencia de que existe una
severa compresion medular; duracion de la compresion. ) El abordaje quirurgico
depende del lugar afectado. La hemilaminectomia esta indicada en extrusiones
entre T10-L4; en aquellas donde la extrusion es a nivel de L4 se realiza una
laminectomia dorsal ya que el ilion impide un abordaje dorsolateral. (s)

La hemilaminectomia se refiere a la extraccion unilateral de las laminas, facetas
articulares y porciones del pediculo de las vértebras afectadas. Esta indicada
cuando la médula espinal se encuentra comprimida por lesiones en masa en el



canal espinal lateral, dorsolateral o ventrolateral por ejemplo en la extrusion discal.
Esta cirugia es preferible porque preserva mejor la integridad estructural y
mecanica espinal, es menos traumatica y reduce la probabilidad de compresion
medular espinal de origen cicatrizal. () La hemilaminectomia unilateral se puede
realizar a lo largo de tres vértebras y no provocar instabilidad espinal, mientras
que la bilateral solo se puede realizar a lo largo de dos vértebras consecutivas.
(Fig. 25) (13

El lado afectado debe ser levemente rotado hacia dorsal (cerca de 15 grados) para
facilitar la exposicion lateral de las laminas vertebrales y facetas articulares. (Fig.
26) (13)

El procedimiento de la hemilaminectomia dorsolateral comprende la identificacion
del material que esta afectando el canal medular. El sitio de incision se efectua en
la linea media dorsal en craneal y caudal del espacio intervertebral. La incisidn
puede modificarse de acuerdo al sitio exacto de compresién. Se incide piel y tejido
superficial 1 cm. lateral al proceso espinoso sobre cinco vértebras y se retira grasa
para una mejor visualizacién. Se emplea un elevador peridstico u osteotomo
pequeio para desprender la musculatura de sus inserciones que se realiza de
craneal a caudal de cada proceso espinoso y se cortan. (Fig. 27) Para reducir la
hemorragia durante el corte de las inserciones de los procesos espinosos se
recomienda el uso del electrocauterio. (Fig. 28) Emplear retractores de Senn o
Langenbeck se coloca adyacente al proceso espinoso y se tira lateralmente y
levemente craneal para facilitar la exposicion de la superficie dorsal de la faceta
articular, proceso espinoso dorsal, lamina y pediculo hasta el nivel del proceso
accesorio. Manteniendo la traccién, los musculos todavia unidos se retraen para
poder cortar la faceta articular tan cerca como sea posible de la capsula. Si ocurre
una hemorragia sinusal venosa, la hemostasia se realiza con cauterio bipolar. Una
vez que las facetas articulares han sido expuestas claramente, se repite el mismo
procedimiento para todas las facetas. El uso de retractores Gelpi facilitan la
exposicion. El tendon del musculo longissimus es largo y el proceso accesorio de
la vértebra apenas de encuentra delante de cada disco y dorsal hay una pequefia
arteria que frecuentemente requiere de cauterizacion bipolar. Se debe de cortar el
tenddn longissimus lo mas cerca posible al proceso accesorio y lo mas lejos de la
arteria y de los nervios espinales adyacentes. (Fig. 29) El tendén es expuesto
aplicandole presion con el elevador y se corta sobre uno a tres. El tenddn
accesorio y el proceso accesorio ya se cortaron y las ramas principales de los
nervios espinales, la vena y el nervio espinales aparecen como paquete
neurovascular comun. Se colocan esponjas empapadas con solucién salina en los
procesos articulares de tal manera que no hagan interferencia para la perforacién.
Se utiliza un Rongeur para quitar los procesos articulares en el sitio de la entrada
del canal vertebral. (Fig. 30) Los Rongeurs se utlizan para realizar
hemilaminectomias deseadas; los procesos espinosos adyacentes se sujetan con
pinzas para hueso. El Rongeur puede introducirse cuidadosamente en el agujero
intervertebral para comenzar el retiro del hueso. Se debe de guardar una relaciéon



de la extremidad con la succién del canal, entre el cuerpo vertebral y la masa
epiaxial del musculo, sobre el sitio de irrigacion con el taladro para la
hemilaminectomia. (Fig. 31) Los fragmentos 6seos pueden estar ausentes sobre la
cirugia si se utiliza la correcta succién mientras se perfora cerca. Un goteo lento
de solucién salina se puede utilizar alternativamente para limpiar los restos de
hueso destruido. El control del sangrado de hueso es controlado con cera para
hueso. (Fig. 32) Se retira el hueso que deja ver mas extensamente el hueso de
color gris/rosa del cuerpo vertebral caudal. Se perfora mas préximo sobre el
cuerpo vertebral craneal y se avanza sobre este para revelar la placa cortical
interna del hueso. Con el taladro cerca de la placa restante del hueso se realizan
movimientos finos, aproximadamente 1 mm. de ésta se retiran los fragmentos
cortados del hueso, se debe de probar la textura de la placa interna con el
instrumental apagado, para poder limpiar perfectamente en caso de requerirlo. Es
mas facil perforar todo el hueso restante lejos cuando las cubiertas del material del
disco aun se encuentran que quitarlas poco a poco ya que se puede afectar la ME.
El disco sacado se mezcla a menudo con hemorragia, aqui todavia esta cubierto
por endostio. (Fig. 33) Después de que se haya quitado todo el hueso, un endostio
fino sigue siendo a menudo excedente del material sacados del lugar donde se
encontraba el disco; pero se puede retira facilmente. El material que se utiliza para
ingresar al canal espinal es una fresa o una gubia. Se debe de tener cautela en la
manipulacion de las lesiones a nivel ventral y ventrolateral del canal espinal por la
cercana proximidad de los senos venosos vertebrales. EI musculo entonces se
presiona firmemente sobre la vena. Para extender la hemilaminectomia se debe
comenzar a perforar a una distancia corta lejos de la abertura existente. Se debe
de lavar el campo quirurgico con solucion salina fisiolégica para desalojar
fragmentos 6seos desprendidos. Se cierra la musculatura por linea media dorsal,
los tejidos subcutaneos y tegumento en forma rutinaria. , 13)

Fig. 25. Hemilaminectomia unilateral,
extraccion unilateral de las laminas,
facetas articulares y porciones del
pedicuro de las vértebras afectadas

Fig. 26. El lado afectado debe ser levemente rotado dorsal (15 grados)




Fig. 27. Incision 1 cm. al proceso espinoso, se Fig. 28. Uso de electrocauterio para evitar
retira grasa, se emplea un elevador peridstico u hemorragias.

osteotomo para desprender la musculatura de

sus inserciones.

Fig. 29. Tendon del musculo longissimus Fig. 30. Se utiliza una Rongeurs para quitar los
expuesto procesos articulares en el sitio de la entrada del canal
vertebral.

Fig. 31. Se debe de guardar una relacién de la
succion del canal, entre el cuerpo vertebral y la Fig. 32. El control del sangrado de hueso es
masa epiaxial del musculo, sobre el sitio de controlado con cera para hueso.

irrigacion con el taladro para la

hemilaminectomia.

Fig. 33. Se retira el disco extruido. En
ocasiones es confundido con coagulos.




Discusion

Existen ciertas consideraciones clinicas para decidir si el paciente es candidato a
procedimiento quirurgico o no, pues de ser tomadas en cuenta con anterioridad
pueden proporcionar un mejor pronostico para el paciente, y, con esto evitar el
fracaso quirurgico.

El prondstico esta influenciado por muchas variables, dentro de las cuales las de
mayor importancia son: la localizacion, el grado y la causa de la lesion.

El curso clinico proporciona una idea significativa del prondstico; ya que
enfermedades paulatinamente progresivas como las neoplasias o las causas
degenerativas tienen un prondstico mucho mas pobre que aquellas que presentan
un curso agudo que suele ser mas severo y tienen mayor oportunidad de mejorar.
Esto se observd en el caso de Pirinolo, en el cual se produjo un traumatismo
agudo, y como consecuencia el déficit neuroldgico estaba directamente
relacionado con la gravedad de la lesion, ademas de la mejoria favorable que
presentara en las primeras 48 a 72 horas posteriores al trauma.

Los signos clinicos representan evidencias de valor prondstico, debido a que la
compresion de la ME produce signos que varian con el grado de compresion. Los
signos no se relacionan con la localizacion de los tractos en la ME pero si se
correlacionan con el diametro de las fibras. Con la compresién de la ME, las fibras
largas pierden su funcion antes que las fibras de menor tamafo. La recuperaciéon
funcional es posible (mejor pronéstico) hasta que la sensaciéon del dolor se pierda,
ya que un animal que no presenta respuesta a un estimulo doloroso por mas de
48 horas tiene una probabilidad de recuperacidn muy pobre. Los animales que
realmente se recuperan por lo general pueden llegar a tener déficit motor severo.
El cuadro clinico que presentaba el paciente al presentarse a consulta era
sugerente de enfermedad de disco intervertebral, los signos clinicos que presentd
eran de un buen valor prondstico ya que al evaluarse los componentes sensorio y
motor se encontraban aumentados relacionandose con un buen diagnéstico como
lo reporta la literatura.

La duracion de la lesidon también es un factor significativo en el pronéstico, porque
el tejido nervioso tolera el dafio durante un corto periodo de tiempo. La compresién
a la ME bastante severa suprime las funciones motoras, pero no produce una
considerable supresion de respuesta a los estimulos dolorosos, y esta asociado
con un pronostico razonablemente bueno si la descompresion es lograda dentro
de los primeros 5 a 7 dias, ya que entre mas larga es la duracién de la
compresion, mas prolongada sera la recuperacion. Para éste caso la atencion
meédica que recibié Pirinolo fue oportuna y dentro de las primeras 48 horas
postraumatismo que reporta la literatura, quedandose hospitalizado y recibiendo
un tratamiento médico para combatir los efectos del traumatismo agudo en la
médula espinal. Sin embargo, diversos autores recomiendan realizar la
descompresion medular dentro de los primeros dias para que exista un mejor



prondstico, en este caso por cuestiones técnicas el procedimiento se realizé 10
dias después, tiempo durante el cual se mantuvo en reposo y recibid tratamiento
para tratar de preservar la integridad del tejido nervioso para la intervencion
quirargica que posterior a esta y a lo que diversos autores reportan su
recuperaciéon no fue prolongada observandose una evolucion favorable 14 dias
después de la cirugia.

La localizacién y las caracteristicas de la lesidon son también importantes. Un
infarto de la ME suele alcanzar un rango de severidad que va desde ligero a
severo. Las lesiones igualmente severas tienen prondsticos diferentes,
dependiendo de la localizacién; por ejemplo, en un animal con una lesion de la ME
a nivel de L1 donde se afecta principalmente la materia gris de ese segmento y
que presenta sensibilidad intacta en los miembros pélvicos, tiene un pronéstico
razonablemente bueno. En otro caso con el mismo grado de lesion, pero ahora en
el segmento L5 probablemente se producira una disfuncidon permanente, porque
las NMB deterioradas son la que se encargan de proveer la inervaciéon femoral.
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