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MANUAL DE NEUROLOGIA CLINICA EN PERROS
Y GATOS

ROSAS LEVINE SILVIA
Asesor:
M.V.Z. JORGE PADILLA SANCHEZ

RESUMEN:

Con el presente trabajo se pretende presentar una revision bi
bljogrdfica actualizada sobre los principios de diagndstico,~
prondstico y tratamiento, para cualquier trastorno del siste-
ma nervioso en pequenas especies.

E1 texto consta de tres capitulos.

En el capitulo I se da una introduccidn en la que se comenta~-
el desarrollo de 1a neurologia a través de la historia.

En el capitulo II se describe 1 método para diagnosticar los
trastornos neuroldgicos.

Se orienta al clinico para que recopile una base minima de da
tos en cada problema neuroldgico al que se enfrente.

Esta base minima de datos debe constar de : historia , examen
fisico general , examen neuroldgico y exdmenes auxiliares al-
diagnostico.

Cada uno de estos elementos de la base minima de datos se des
criben ampliamente en el texto , en particular el examen neu=-
roldgico.

Se hace una descripcidn de varios aspectos de anateomia y fi--
siologia del SN , pues sin éstos es imposible resolver los --
trastornos neuroldgicos.



Finalmente se indica al clinico como interpretar los hallaz--
gos de la base minima de datos , para poder emitir el diag-
nostico y el prondstico.

En el capitulo III se dan los principios de prondstico y - -
tratamiento para cualquier trastorno neuroldgico.

Para facilitar 1a comprension del texto se elabord un apéndi

ce anexo al mismo.

E1 apéndice consta de : tablas, figuras, hoja clinica de neu
rologia y un glosario de terminologfa en neurologia




CAPITULO. I INTRODUCCION

1) DESARROLLO HISTORICO DE LA NEUROLOGIA

Por siglos se ha considerado al sistema nervioso como uno de -
los mds asombrosos y complejos del cuerpo. Los trastornos neu
roldgicos también se han considerado misteriosos y de dificil-
diagndstico. Esto ha creado un miedo enorme y repulsidn por -
parte de estudiantes y profesionistas, hacia el estudio de la-

neurologia.

A pesar de esto la neurologia ha logrado grandes avances a lo-
largo de los afios. (52,88)

Las primeras nociones de neurologia se encuentran en la cultu-
ra Egipcia., En el afio 3000 a.C. los Egipcios ya empleaban el-
término de "cerebro®,

Ciertos investigadores de 1o0s siglos IV y V a.C. como Hipdcra-
tes, Platon y Aristdteles describieron la epilepsia. Ademds -
estudiaron lesiones en cerebro y médula espinal y describieron
extensamente la anafomia del cerebro.

Como es de suponerse, estas primeras observaciones no les per-
mitieron comprender la anatomia y la fisiologia del sistema ~--
nervioso. En esa €poca se pensaba que el corazdn era el 6rga-
no centvral del cuerpo y que los vasos sanguineos (no los ner--
vios) conducian las sensaciones y la actividad motora.

E1 verdadero papel del sistema nervioso se comenzd a compren=-
der con Galeno de Roma (130-210 d.C.) Galeno observi la pérdi



da del movimiento y sensacidn en los miembros, al seccionar 1a
médula espinal en lechones.

En 1500 Leonardo Da Vinci describid con precisidon la anatomia-
del sistema nervioso. Varios anatomistas del renacimiento (Ve
salio, Fallopio, Willis, Silvio, Morgagni, Monro, Lushka y - -
otros) también ayudaron a establecer las bases de la neuroana-
tomia.

Aun con estas bases, los cientificos no se explicaban Ta fisig
logia del sistema nervioso. Se pensaba que las fibras nervio-
sas conectaban al cerebvro con distintas partes del cuerpo y en
viaban sus mensajes por medio de "jugos nerviosos®. Galvani -
(1737-1798) explicd por primera vez que la conduccidn nerviosa
era de naturaleza eléctrica. Esto 1o logrd por medio de una -
simple preparacidn neuromuscular de rana.

Para 1840 Virchow, Waldeyer, Forel y Cajal habian establecido-
la complejidad de las diversas partes del sistema nervioso, --
por medio de un atlas de neuyroanatomia. Entre los nuevos con-
ceptos descvribfan las fibras mielinicas y Tas no mielfinicas.

La sindpsis fue descrita histoldgicamente por Sherrington en -
1897, Posteriormente los papeles de la adrenalina y la acetil
colina (en las sindpsis simpdtica y parasimpdtica respectiva--
mente), fueron estudiados por: EIliot, Loewi y Dale. Con es--
tos nuevos conocimientos se postulé una teoria quimica de la -

conduccidn nerviosa.

Los neurohistdélogos del siglo XIX (Golgi, Marchi, Weigert y Ca
jal) describieron la extraordinaria complejidad del sistema ~-
nervioso por medio de diversas tinciones. Estos cientificos -
junto con Babinski, Sherrington, Fiechsig, Gowers, Schwann, - -
Purkinge, Wailer, Brown-Sequard, Magendie y Bell; establecie--
ron las bases de la fisiologfa espinai. Se describieron por -
primera vez 1os complejos tractos espinales, la actividad re--



- De las enfermedades totales diagnosticadas de 1961 a 1962,-
4.5% fueron de origen neuroldgico.

- De las enfermedades totales diagnosticadas de 1968 a 1969,-
4.8% fueron de origen neuroldgico.

- De Tas enfermedades totales no quirilirgicas diagnosticadas -
de 1975 a 1976, 14.7% fueron de origen neuroldgico.

- De Tas enfermedades totales no quiriirgicas y quirirgicas --
diagnosticadas de 1975 a 1976, 14.8% fueron de origen neuro
1dgico.

Este incremento a 1o largo de los aifios corresponde a la difu--
sién de los conocimientos de neurologfa y a las nuevas y mds -
eficientes técnicas de diagndostico, que surgen afio con afo.

En estas estadisticas también se menciona que de los trastor--
nos neuroldgicos diagnosticados durante estos afios: 11.9% fue-
ron de etiologia genética, 9.4% de etiologia infecciosa, 13% -
de etiologfa traumdtica y el 15.1% fueron trastornos neuroldgi
cos que ameritaban cirugia. (52)

En contraste con estos datos en la Clinica de Pequefias Espe- -
cies de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia UNAM,-
se tienen estadisticas de 833 casos atendidos en el afio de - -
1976. En estas estadisticas el grupo de enfermedades del sis-
tema nervioso sdio representa 16 casos (1.812%) del total.

De estas enfermedades la mds cominmente djagnosticada fue la -
epilepsia idiopdatica (18.75% de Tas enfermedades neuroldgicas).
Pero hay muchas enfermedades con una frecuencia muy alita y que
afectan al sistema nervioso en forma secundaria Ej- Distemper-
canino, Rabia, Discopatia, etc. Estas enfermedades se clasifi
caron en estos datos estadisticos dentro de otros grupos de en
fermedades no neurolGgicas como: enfermedades del aparato mug



fleja y la conduccidén motora y sensorial.

A través de Tos siglos XIX y XX se lograron grandes avances ==
dentro de las investigaciones de neuroanatomia y neurofisiolo-
gia debido al progreso de Ta bioquimica, 1a histologfa y Ta mi
croscopia electrdnica.

Estos conocimientos junto con varios estudios clinicos y expe-
rimentales 1levaron al desarrollo de T1a neuropatologia y de la
neurologia clinica actuales, (60,115)

2) IMPORTANCIA DE LA NEUROLOGIA CLINICA EN MEDICINA VETERINA--
RIA.

ET desarrollo de Ta neurologia clinica, como una rama dentro =
de la medicina veterinaria, ha sido mds lento que en la medici
na humana.

Es hasta 1940 y 1950 cuando ocurre una tremenda expansion en -
el campo veterinario, en particular en Tas clinicas de peque--
filas especies y de eguinos.

En algunos paises 1as escuelas de medicina veterinaria cuentan
con neuroldgos clinicos, neurocirujanos y asociaciones de vete
rinarios neurdélogos. (52, 60)

3) NEUROLOGIA CLINICA EN PEQUERNAS ESPECIES.

Para hacer evidente 1a gran importancia gue ha adquirido ia =
neurologia en la clinica de pequefias especies, se describe a -
continuacién algunos datos estadisticos tomados de: Auburn Unji
versity, Alabama - Small Animal Teaching Hospital, William A.-
Priester, Betheseda, Mavryland, VYeterinary Medical Data Pro- --
gram.

Estos datos nos muestran la frecuencia de Tas enfermedades ney

_____



culoesquelético y enfermedades infecciosas. (102)

Se necesita un mayor nlmero de estudios en nuestro pais para -
poder establecer Ta frecuencia de las enfermedades neuroldgi--
cas dentro de 1a clinica de pequefias especies.

4) NEUROLOGIA CLINICA EN GRANDES ESPECIES.

La neurologia clinica en grandes especies no ha logrado los =~
grandes avances observados en Medicina Humana, o en pequefias -
especies; a excepcidn de 1a neurologfia en equinos. (15,30)

Las dificultades encontradas en la neurologia clinica en gran-
des especies, a comparacidon de las pequefias especies son:

- Se carece de muchas nociones fundamentales de neuroanatomia
y de neurologia clinica. Esto hace dificil correlacionar -
los hallazgos clinicos y su localizacion.

- En grandes especies se carecen, no son costeables, 0 no son
representativas, muchas de Tas técnicas auxiijares de djag-
nostico empleadas en pequefias especies, Ej.: electroencefa-

lografia.

- La mayoria de las enfermedades del sistema nervioso en gran
des especies son de cardcter multifocal o difuso, 0 sea que
afectan simultdneamente a varias dreas o focos del sistema-
nerviocso., Estas enfermedades aunaque tienen distintas cau--
sas (virus, bacterias, toxinas, deficiencia nutricional y -
otras), producen una sintomatologfa muy similar.

- Muchas Tesiones del sistema nervioso son de naturaleza irre
versible. Esto hace que el tratamiento de las mismas sea -
impractico, costoso o imposible.

Aun con estas dificultades el clinico de grandes especies, fre
cuentemente se encuentra con un animal o un hateo entero, mani-



festando alguna enfermedad del sistema nervioso.

E1l clinico de grandes especies debe dar un mayor énfasis a la-
historia cilinica y a 1a epidemiologia de 1a enfermedad, para -
diagnosticar un trastorno neurolégico. (15)

Mientras no esté bien fundamentada Ta neuroliogia clinica en =--
grandes especies, se deberdn tomar y aplicar muchos de los co-
nocimientos bdsicos que se tienen en pequefias especies. {15,30)

5) AREAS DE EXPANSION DE LA NEUROLOGIA CLINICA

Dentro de Ta neurologia ciinica veterinaria hay nuevas dreas -
de estudio en la actualidad tales como:

- Desarrollo de técnicas de diagndstico auxiliares al examen-
neuroldgico, Ej- nuevos métodos para el examen del Tjquido-
cerebroespinal y de l1a citologia exfoliativa.

- Estudios sobre trastornos neuroldgicos en animales, como mo
delos experimentales de trastornos similares o iguales en -
humanos, Ej- Gangliosidosis GM o enfermedad de Tay-Sachs,

- Estudios sobre el comportamiento normal y anormal; y el con
trol de este {(l1timo por técnicas nuevas como la terapia - -
electroconvulsiva de Redding.

- Investigaciones sobre trauma al sistema nervioso central y-
el uso de medicamentos (corticoesteroides, anticatecolami--
nas y dimetil sulféxido), para el control del edema e inflg
macidn provocada en el mismo.

- Téenicas nuevas de neurocirugia.

- Investigaciones en neuroquimica como: constituyentes norma-
les y anormales del tejido nervioso, actividad de enzimas y
electrolitos sobre el mismo y funciones de diversos 1ipidos
del sistema nervioso. (52)



6) OBJETIVOS DEL PRESENTE MANUAL

Con este manual se desea proporcionar al estudiante, investiga
dor y profesionista M.V.Z., una referencia bdsica en la cual =~
se concentre la informacidon mds actualizada de: los sistemas ~
de diagndstico, prondéstico y tratamiento, para cualquier enfer
medad de tipo neuroldgico en perros y gatos.

Queda fuera del alcance de esta tesis la descripcidn de las en
fermedades del sistema nervioso central (encéfalo y médula es=-
pinal) o aquellas del sistema nervioso periférico.

Para el estudio de éstas en pequefias especies, se refiere al -
lector a la literatura. (24,30,46,52)

Con este manual se pretende ademds, supiir la carencia de pu--
blicaciones nacionales o de traducciones del tema; y el poco -
acceso de la mayoria de Tos alumnos a publicaciones actualiza-
das y extranjeras.

Con el propdsito de facilitar la comprension del texto, al fi-
nal del mismo se ha anexado:

a) Un apéndice que contiene tablas y figuras numeradas, a las-
que se hace referencia a lo largo del texto. Ademds se in-
cluye 1a hoja clinica empleada en neurologia.

b) Un glosario de terminologia b&sica en neurologia. Este fa-
cilitard 1a comprensidn de muchos té&rminos neurolégicos que
se emplean a 1o largoe del texto.



CAPITULO II. EXAMEN NEUROLOGICO.

1) HISTORIA CLINICA.

La historia clinica es quizds uno de los factores mds importan
tes en la evaluacidén de un trastorno neuroldgicos; pero frecuen
temente no se le presta atencion.

Muchas enfermedades del SNC - Sistema Nervioso Central, como -
la epilepsia, dependen de Ta historia para su diagnéstico, pro
néstico y tratamiento. Por esto debe ser To mas completa y --
confijable posible. (7,24,39,63,69,88)

Con l1a historia se obtienen diversos datos:

Existe o no existe un trastorno neuroldgico.

Es primario (se origina en el SN - Sistema Nervioso) o0 se--
cundario (de origen sistémico y afectando posteriormente al

SN).

Nos da una idea de 1a localizacidon y extensidon del trastor-
no dentro del SN, si es focal (en un drea) o multifocal (di
fuso).y nos indica su severidad,

Nos orienta hacia Tos posibles mecanismos o causas de enfer
medad. Por sus mecanismos de enfermedad los trastornos ney

rol6gicos pueden ser:
aj} Conglnitos o Hereditarios, Ej- lidrocefalia congénita.

b} Degenerativos y desmielinizantes. Ej- lMielopatia del --
Pastor Aleméin.
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c) Vasculares., Ej- Embolia cerebral.
d) Traumdticos, Ej~- Herniacidn de disco intervertebral.
e) Infecciosos inflamatorios. Ej- Distemper canino.

f) Inflamatorios no infecciosos o inmunoldgicos. Ej~- Mias-
tenia gravis.

g) Metabdlicos. Ejf Hipoglucemia con convulsiones.
h)} Nutricionales. Ej- Deficiencia de tiamina.

i) T6xicos. Ej- Intoxicacidn por estricnina.

j) Newoplasias y quistes. Ej- Meningioma.

j) 1ldiopdticos. Ej- Sindrome vestibular.

- Nos orienta hacia un diagn6stico diferencial y a un diagnds
tico tentativo. (7,24,35,39,69,871)

Dentro de 1a historia debemos incluir:

1.1 Anamnésis del paciente.- Corvesponde a 1os datos de edad,
raza, sexo, color y funcidn zootécnica., Estos datos nos orien
tan al diagndéstico o incluso al pronéstico. (28,29,35,52,109)

ey

1.1. Edad. Ciertos trastornos son especificos para ciertos-

.

grupos de edades.

Los animales jdvenes padecen enfermedades heveditavias o congé
nitas. Las congénitas tienden a producir signos en animales -
menores a un atio de edad. Los animales joévenes también estdn-
mis predispuestos a infecciones, al trauma (por vehfculos) y a
las intoxicaciones. Ej- La intoxicacidén por plomo se da fre---
cuentemente en animaies menores a un afio de edad.
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En los animales mayores a 5 afios de edad son comunes las enfer
medades degenerativas y neopldsicas, Ej- mielopatia del Pas--
tor Alemdn. Las neoplasias generalmente se presentan en pe- -
rros adultos; a excepcidn de los neurofibromas y neuroepitelio
mas de médula espinal, que no se limitan a una edad.

En las convulsiones la edad es un dato muy importante para el-
diagndstico. En Ta epilepsia idiopdtica o heredada, las con--
vulsiones comienzan en animales de 1-3 afios de edad. En las =
razas Toy (con convulsiones asociadas a hipoglucemia) y en los
perros con encefalopatia hepdtica (con convulsiones secunda- -
rias): los signos comienzan desde los 6 meses hasta el afio de-
edad., (24,28,30,35,52,68,69,109)

1.1.2, Raza. Muchos trastornos afectan a razas especificas, -
Ej- neoplasia primaria del encéfalo en razas braquicefalicas;-
enfermedad del disco intervertebral en Daschund; hidrocefalia-
congénita o adquirida en Chihuahuefio y epilepsia idiopatica en
Poodle miniatura y Pastor Alemén.

Muchas enfermedades tienen una predileccidn tanto de raza, co-
mo de edad. (24.28,30.35.52,109) Tabla 1

1.1.3. Sexo. Pocos trastornos neuroldgicos tienen predilec~ =«
¢ién por el sexo y frecuentemente son trastornos neuroldgicos-
secundarios. Ej- Hipocalcemia y convulsiones (tetania puerpe=-
ral en perras), adenocarcinoma mamario con metdstasis, adeno-=-
carcinoma prostdtico con metdstasis, etc. (24,28,30,68)

E1 sexo es {itil para establecer el prondstico de ciertos tras-
tornos, Ej- las hembras con convulsiones mejoran al realizar -
la ovariohisterectomia. Esto se debe a que el estrdgeno se -~
considera un potente estimulante del SNC, que puede provocar -
convulsiones, aiin en pacientes bajo terapia anticonvulsiva., --

(28,30,109)
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1.1.4. Color. Algunos trastornos neuroldgicos se relacionan -
al color del paciente., Ej- La sordera congénita es comin en -
el Setter Inglés blanco y en gatos blancos de ojos azules.(24)

1.1.5. Funcion Zootécnica. Es importante para el diagndstico-
de ciertos trastornos Ej- En perros de caceria son comunes las
anormalidades del metabolismo de Ta glucosa con hipoglucemia y
signos secundarios en el SN como: convulsiones, debilidad epi-
s6dica, colapso, etc. Los perros guardianes o pastores estan-
mds predispuestos al trauma, mientras que los perros de exposi
cifén pueden padecer enfermedades infecto-contagiosas, (28 ,30,
35,52,109).

E1 conocer la funcidn zootécnica es (til para determinar el --
prondstico. Los animales con trastornos neuroidgicos pueden -
sobrevivir; pero deben tener sus funciones neuroldgicas norma-
les para poder desempefiar su funcidén zootécnica. Ej- Un perro-
de exposicion puede recuperarse después de una lesidén espinal;
pero no se recupera totalmente:la funcidn neural (ataxia, para
parésis) y no se puede emplear para la reproduccidn., (109)

1.2 Motivo de 1a consulta.- Se debe obtener una descripcidn-
clara y concisa del motivo de 1a consulta, Ej- convulsiones.

E1 motivo de la consulta nos puede indicar si hay un trastorno
neuroldgico y 1a parte del SN que estd afectada. (24,35,52,68,
69)

La anamnésis, junto con el motive de la consulta, nos indica -
al tipo de preguntas que debemos formular al tomar l1a historia
del paciente, (28,30)

Es importante tener en mente que el dueifio del paciente puede -
confundirnos al tomar Ta historia, por 1o que hay que diferen-
ciar sus conciusiones de sus observacienes. Ej- Nos reporta -
que el animal choca contra las paredes porque estd ciego; pero
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en realidad lo hace por ataxia o por pérdida del equilibrio.
(39,109)

1.3 Lista de preguntas generales sobre el trastorno. Para
cualquier trastorno neuroldgico el clinico debe formular una
serie de preguntas generales, las cuales nos orientan al posi-
ble mecanismo de enfermedad. Las preguntas son:

]

1.3.1. Tiempo y rapidez de presentacidn. Se vrefiere a cuan
do y como se inicido la enfermedad. Hay enfermedades de inicio
agudo, Ej- intoxicaciones, accidentes cerebro-vasculares y - -
trauma; mientras que otras son crdnicas, Ej- neoplasias y dege
nerativas. (24,28,30,35,39,52,68,109)

1.3.2. Curso de la enfermedad v estado actual. Esto es Gtil -
para diferenciar enfermedades :

a) Progresivas o que empeoran como las degenerativas (mielopa-
tia del Pastor Alemdn) y algunas enfermedades infecciosas -
que progresan rédpidamente, Ej- distemper canino, toxoplasmo
sis y criptococosis.

b) Intermitentes o con recajdas, Ej- enfermedad del disco in--
travertebral.

c¢) Estdticas, Ej- post-traumiaticas.

d) Regresivas o0 con recuperacion, Ej- en algunos casos de sin-
drome vestibular. (24,35,39,52,68,109)

E1 curso de la enfermedad es particularmente Gtil en enfermeda
des del cerebelo, Ej- En el gato el virus de 1a Panleucopenia
Felina puede producir degeneracién e hipoplasia del cerebelo -
del fete. Los signos se presentan cuando el paciente comienza
a caminar y no son progresivos.
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En enfermedades difusas inflamatorias Ej- encefalitis por dis-
temper canino, hay signos progresivos cerebelosos que tienden-
a comenzar a los tres meses de edad o incluso antes. (28,30)

1.3.3 Progresidn de 1os signos. Esta progresidn establece 1a
diferencia entre enfermedades focales y multifocales. Consis-
te en determinar los signos y sitios afectados originalmente y
su extensib6n a otras dreas. Ej- Paraparésis con ataxia, segui
da de paraplegia, asimetria en la dinamica de Tos miembros to-
rdcicos, tremor de l1a cabeza, inclinacién de la cabeza hacia -
un lado, nistagmo patoldgico y otros. Este sindrome indica -~
una enfermedad progresiva multifocal, que se extiende desde 1a
médula espinal toracolumbar hacia las regiones del cerebelo y-
el puente. Es una encefalomielitis ascendente tipica de enfer
medades como distemper canino, toxoplasmosis y cripotococosis.
(24,28,30,35,39,52,68,109)

En muchas ocasiones los trastornos pueden aparentar haber co--
menzado en Torma abrupta y en una soia area del cuerpo, Pero-
por medio de 1a historia se reconocen los signos iniciales le-
ves en distintas partes del cuerpo, que indican un trastorno -
progresivo. (28,30)

Se puede establecer una grdafica signo-tiempo, colocando la se-
veridad de los signos en el eje vertical, y el tiempo en el =--
eje horizontal. Figura 1

Esta grafica relaciona varios factores como tiempo y rapidez -
de presentacidn {(inicio de la grdfica), severidad de los sig--
nos, curso de la enfermedad, progresitn y la frecuencia de los
signos. (35,52,871,88)

Por medio de la grdfica podemos interpretar la evolucidn de un
trastorno neurocldgico, 10 que nos ovienta al diagndstico, Ej--
Historia de convulsiones progresivas, con periodos interconvul
sivos cada vez mids cortos, sugiere una neoplasia del prosencé-
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falo. (28,30)

Con esta grafica podemos establecer los patrones generales de-
Ta progresidon de los signos en los distintos trastornos neuro-

16gicos:

- Congénitos o Hereditarios.- Tienden a dar signos al naci-=-
miento o poco después, Estos trastornos permanecen estati-
cos, mejoran espontdneamente 0 se compensan. Ej- Desmieli-
nogénesis y sindromes vestibulares. En muy raras ocasiones
estos trastornos son progresivos.

- Traumdticos y Vasculares.- Empiezan en forma abrupta, mani
festando Ta mdxima severidad de los signos desde un princi=
pio. Permanecen estdticos o mejoran; pero rara vez son pro
gresivos, E1 trauma despus de 24 horas por 1o comln es es
tatico o mejora, pocas veces empeora. Si lo hace nos indi-
ca que no hubo un solo episodio traumdatico.

arde

alas.- Empiezan en for
esando, a menos que se-

- Infecciosos, Metab6licos y Nutrigcion
ma aguda o crdénica, cominmente progr

de un tratamiento.

En general las enfermedades infecciosas sor agudas y de curse-
corto. Con el tiempo se estabilizan, dando cierto grade de re
cuperacidn, Sd6lo en animales jovenes o debilitados, tienden a
sey muy progresivas. Las enfermedades infecciosas cominmente-
son de un inicio abrupto y con signos multifocales; mientras -
que Tas metabéiicas dan signes multifocales intermitentes.

- Intoxicaciones.- Son de inicio agudo y dan signoes progresi
vos, si no se remueve el t6xice del animal y del medio am--
biente..

- Idiopdticos.- Comienzan en una forma aguda y mejoran des--
pués de un corto perfodo de tiempo.
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- Degenerativos.- Empiezan en una forma lenata e inaparente,
dando un curso crénico. Son progresivos dando déficits neu
roldgicos difusos, que avanzan rdpidamente sin que el duefio
los detecte a tiempo. Cominmente estos trastornos son fata
les, sin importar la terapia.

- Neoplasias.- Varian en la progresidn de signos. En gene--
ral son crdnicas y de progresidn lenta, dando déficits foca
les, 1os cuales no responden a la terapia.

Las neoplasias del cerebro tienden a crecer por un largo perio
do, antes de producir signos clinicos. Pero también pueden --
ocluir los vasos sanguineos, dando signos clinicos agudos, que
van disminuyendo en intensidad con el tiempo.

Las neoplasias del tallo encefdlico o de médula espinal tien--
den a dar signos clinicos ligeros al principio; pero despu@s -
progresan rdpidamente, haciéndose mds severos.

1.3.4. Cardcter de 1a enfermedad. Con la historia debemos de-~
tectar varios aspectos como: ia intensidad de la lesidn, 1a --
presencia de otras enfermedades y los factores predisponentes-
o agravantes del trastorno neuroldgico (ejercicio, trauma, in-

toxicaciones, medicamentos, etc.)-

1.3.5. Locaiijzacidén de Ta lesidn. Algidn punto en la historia-
nos sirve para localizar el drea afectada, Ej- caidas hacia un
lado del cuerpo.

1.4 Dates del paciente

1.4.1, Informacidn del paciente acerca de su estado corporal,-
el consumo de aqua, evacuaciones, miccidn, tolerancia al ejer-
¢icio, ete. Estos datos nos orientan hacia el posible mecanig
mo de enfermedad., Ademds debemos obtener 1a informacién del -
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medio ambiente que rodea al paciente y de la dieta que consume.

E1 medio ambiente nos sugiere la posibilidad de exposicifn a -
téxicos o a trauma.

De 1a dieta debemos conocer el tipo, cantidad, frecuencia de -
Tas comidas y suplementos dietéticos. Esto es importante en -
enfermedades nutricionales como Ta deficiencia de tiamina.

1.4.2. Enfermedades o trauma {pasado o reciente). Ayuda a de-
tectar ciertos trastornos sistémicos que afectan al SN en for-

ma secundaria.

1.4.3. Terapia pasada o reciente. Deben conocerse los medica-
mentos empleados, sus dosificaciones y las respuestas obteni--
das. En base a estos datos el clinico puede establecer un - -
plan terapéutico efectivo. Ademds toda terapia reciente debe-
investigarse por la posibilidad de neurotoxicidad. (24,39)

1.4.4. Cirugias previas. Se refiere en especial a neoplasias-
con potencial de metdstasis al SN. (24,28,30)

1.4.5. Historia de vacunacion. Se debe saber el tipo de vacu-
nas aplicadas, el niimero de veces y el calendario de vacuna- -
cion., Esto nos orienta hacia aquellos trastornos causados por
enfermedades infecciosas, debido a una inadecuada proteccidn.

No hay que descartar la posibilidad de reacciones post-vacuna-

les. (24,52,69,88)

1.4.6. Exposicidn a_animales enfermos. Indica enfermedades in
fecto-contagiosas., (52,69,88)

1.4.7. Historia de 10s ancestros. WNos interesa saber si hay -
trastornes similares en los ancestros, en miembros de la cama-
da o0 en animales de 1a misma linea. [EJj- Epilepsia idiopdtica-
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en una camada de Poddles. (24)

1.4.8. Cambios del comportamiento, hdbitos o personalidad. Es
tos sugieren una enfermedad de tallio encefdlico o cerebro. Ade
mds son (tiles en el diagndstico diferencial. Ej- el miedo y -
la agresidn son comunes en l1a epilepsia psicomotora. (24,52)

1.5 Listas de preguntas especificas. El motivo de 1a consul-
ta y Tos datos anteriores nos orientan hacia un trastorno neu-
rolégico especifico. Entonces podemos emplear listas de pre--
guntas de acuerdo a cada trastorno neuroldgico. Tabla 2 (39,--
69,871,109)

2) EXAMEN FISICO GENERAL

Es indispensable efectuarlo antes del examen neuroldgico. Jun-
to con la historia nos orienta hacia la localizacidon, severi--
dad y causas de un trastorno neuroldgico. Ademds podemos eva-
Tuar 7a salud de 1os demds sistemas y saber si el trastorno --
nervioso es primario o secundario.

Por Ej- las convulsiones se pueden dar por enfermedades en hi-
gado, pdncreas o rifdén. (28,29,30,35,52,54)

Se mencionan a continuacidn algunos ejemplos de datos del exa-
men fisico general que se relacionan a 1a neurologia:

- Sistema visual.- ET1 examen del ojo es importante para de--
terminar 1a presencia de 1a visiéon, 21 reflejo retiniano o-
pupilar y Ta normalidad del fondo del ojo. Ej- En perros=-
con distemper canino o vabia puede haber conjuntivitis. La
uveitis anterior se da en linfosarcoma, toxoplasmosis y pe-
ritonitis infecciosa felina. Ademds en Tos dos dltimos ca-
sos puede haber corierctinitis en el examen del fondo de --

cjo.
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Sistema respiratovio.- Los animales con enfermedad pulmo--
nar severa presentan cianosis, dificultad respiratoria y de
bilidad. Esta 1tima se produce povr los efectos secunda~- -
rios de la hipoxia sobre el S&{i; no por un trastorno nervio-

50 primario.

Hay muchas infecciones simultdneas del SN y el sistema res-
piratorio: distemper canino, toxoplasmosis, criptococosis,~
etc.

Sistema cardiovascular.- Es importante diferenciar el sin-
cope cardiaco de algunas convulsiones con poca actividad mo
tora. Ambos dan signos de colapso y debilidad. E1 sincope
debe confirmarse con un examen cardiovascular.

Sistema gastrointestinal.- Ciertas infecciones afectan si-
multdaneamente al SN y al sistema gastrointestinal: distem--
per canino, peritonitis infecciosa felina, infecciones fun-
gales sistémicas y linfosarcoma. Otros trastornos afectan-
t7a hepitica ==

!
1 SN en forma sccundaria como la cncefalopa
1 a).

siones) y la diabetes mellitus (com

Sistema hemolinfdtico.- Los animales anémicos presentan de
bilidad generalizada, debido a los efectos secundarios de -
la hipoxia sobre el SN. ET1 encontrar incremento en el tama
io de los ganglios linfdticos, indica trastornos sistémicos
que también afectan al SN. Ej- Linfosarcoma e infecciones-

sistémicas.

Sistema urinario.- Ciertos trastornos urinarios afectan al
SN secundariamente, Ej- la urenia crinica puede producivr ==
acidosis seveva, polineuvopatfa y encefalopatia; dando sig-
nos de demencia, coma y convulsiones,

Sistema reproductive.- Afecta al SN en forma secundaria, -
Ej~ piometra que puede producir septicenia, émbolos y miere
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abscesos en el cerebro.

- Sistema integumentario.- La Tesidn hipotdlamo-hipofisiaria
produce endocrinopatias asociadas a disfuncidon tiroidea o -
de la glandula adrenal. Estas endocrinopatias dan cambios-
caracteristicos de pelo y piel. Ademds frecuentemente se -
asocian a otros trastornos neuromusculares.

- Sistema esquelético.- Es importante palpar el sistema es--
quelético (incluyendo al crdneo y vértebras), pues puede ha
ber trastornos en ellos que afecten al SN en forma secunda-
ria. Ej- Fracturas y neoplasias.

La poliartritis temprana da signos que se confunden con le-
siones de médula espinal o trastornos neuromusculares. (24,
30)

Constantes FisiolGgicas &stas son: el pulso, la frecuencia car
diaca, la frecuencia respiratoria y la temperatura. Estas - -
constantes deben registrarse al efectuar el examen fisicc gene
ral. Las anormalidades en las frecuencias cardiaca y respira-
toria, se pueden presentar en T1esiones del tallo encefélico., -
Se deben a Ta destruccidn de los centiros del control de estas-
funciones, a nivel del puente o buibo raquideo. (24)

3) EXAMEN NEUROLOGICO.

Los objetivos del examen neuroldgico son:

- Establecer la presencia de un trastorno neuroiégico y si es
primario o secundario.

- Determinar 1a localizacidn y la scveridad del mismo dentro-
del SN. E1 examen necuvroldgico nos indica si la enfernedad-
es focal o multifocal, dentroe del SNC o del SNP - Sigstema -
Rervioso Periférice, deolante o detrds del foramen magno y -
permite conocer el grade de Tesidén en 1os sentidos Tongitu-
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dinal y transversal.

- Nos orienta a un diagndstico diferencial, a un diagnéstico-
tentativo, a un prondstico y hacia el tratamiento mas efi=--
caz. (7,29,35,52,54,69,94) Figura 2

En 1a neurologia clinica 1a localizaci6n de la lesidn es la --
parte mads importante en la investigacion de un trastorno. Es-
to se debe a que 1a mayoria de los signos clinicos reflejan la
anatomia y no el tipo de lesidn o etiologia. EJj- Una enferme-
dad cerebral varia poco si es causada por una neoplasia, por -
un trastorno vascular o por uno degenerativo. (39,63)

Para conocer la etiologia especifica del trastorno se requie--

re:
- Conocer el curso clinico del mismo.
- Efectuar exdmenes auxiliares al diagndstieo..

- La experiencia y 1os conocimientos del clinico, para distin
guir los patrones clinicos y las zonas afectadas por las di
versas etiologias. (3,52,94)

E1 examen neuroldgico permite localizar las enfermedades y-
nos puede indicar si el trastorno es focal (Tesidn en un so
To sitio del SN) o multifocal (lesidn en varijos sitios dan-
do signos miltipies), Esto dGitimo nos ayuda en dos aspec--
tos:

- Nos orienta hacia el posible mecanismo de enfermedad y ha--
cia el diagndstico diferencial. EJj- Las enfermedades multi
focales tienden a ser infecciosas, metabdlicas, degenerati-
vas o traumdticass mientras que Tas focales son vasculares-
y neoplésicas. Ademds las enfermedades focales en gencral-
5& producen poy un menor nimero dc causas, que Tas multifo-
cales.,
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- A1 conocer el sitio en que estd la lesidon, sabemos cuales -
son los examenes auxiliares al diagnéstico mds efectivos, -
para poder encontrar la causa especifica. (39,63)

Otra utilidad del examen neuroldgico es el efectuar exdmenes -
neuroldgicos en serie, para determinar el prondstico y estable
cer el tratamiento.

E1 equipo minimo para el examen neuroldgico es:
- Martillo de percusidn (reflejos).

- Aguja # 18 de punta roma (examen sensorial).
- Lampara (reflejos pupilares).

- Aceite voldtil no irritante o alimento (estimulo de 1os re-
ceptores del olfato).

- Vendaje para los ojos (reacciones a distintas posturas). =--
{35,52)

Debe establecerse una rutina 16gica y un orden para efectuar -
el examen neuroldgico. Esto evita omitir alguna parte del mis
mo.

Un método consiste en evaluar el SN desde Tos centros altos de
integracion, hasta los mds bajos.

a) Centros altos de integracidn y signos de lesidn.

b} Examen del paciente en estdtica o sobre la mesa.

c) Examen del paciente en dindmica y postura corporal.
d}) Reacciones a distintas posturas.

e} Médula espinal - signos ¢linicos y examen de refiejos espi-
nales.
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f) Examen del tono y fuerza muscular.

g) Examen de nervios craneales.

h) Examen de nervigs perifé@ricos.

i) Examen sensorial. (24,28,29,35,52,63)

La actitud cooperativa del paciente y/o la condicién clinica,-
también determinan el orden en que se efectda el examen neuro-
16gico. Ej- En un animal muy cooperativo se puede comenzar -
con el examen de Tos nervios craneales. (28,30,39)

En el apéndice se da un ejempio de las hojas clinicas usadas -
en la neurologia.

La evaluacidn neuroidgica pedidtrica es muy diferente a la del
adulto. Esto se debe a que en el cachorro todavia no se ha de
sarroliado el SN por completo. (41,109) Tabla 3

3.1 Centros altos de integracibén y signos de lesién. Anatémi
camente se divide al SN en:

- SNC: encéfalo y médula espinal,

- SNP: nervios craneales (12 pares); nervios espinales (36 pa
res) y sus ramas enel cuerpo y miembios (nervios periféri--
cos); ganglios sensoriales y motores: terminaciones nervig
sas receptoras {aferentes o sensoviales) y efectoras (efe--
rentes o motoras) y el SNA - Sistema Nervioso Auténomo.

Fisiolégicamente el SN se divide en:

« SHS - Sistema Nevrvioso Somitico

- SHA - Sistema Nervieso Auténomo o Vegetativo. Tabla 4

E1 SNA se subdivide a su vez en dos porciones:
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- Craneosacra o parasimpdtica.

- Toracolumbar o simpdtica.

El examen de Tos centros altos de integracidén abarca solo el -
examen del encéfalo que se divide en: crdneo, cerchelo y tallo
o tronco encefdlico. (24,60) Figura 3

E1l encéfalo y 1a médula espinal forman el SNC, que en el em- -
brion se deriva del tubo neural. De esta @ii1tima estructura se
originan varias subdivisiones embrionarias, &stas se mencionan
en la Tabla 5. (60)

3.1.1. Zonas del Prosencéfalo

Tabia 5 Figura 4

3.1.1.1 Cerebro. Estd formado por dos hemisferios cerebrales
separados por una fisura y por el cuerpo calloso (puente o co-
misura de sustancia blanca). Los hemisferios cerebrales cons-
tan de una corteza de sustancia gris, de una sustancia blanca-
profunda y de niicleos profundos o subcorticales. (36,52,60) =--
Aqui describiremos 1a corteza cerebral y sus dreas funcionales.

Corteza Cerebral. Es Ta superficie externa de sustancia gris-
de cada hemisferio cerebral. Interviene en: las funciones men
tales elevadas (conciencia, memoria y aprendizaje), en la acti
vidad voluntaria motora y en la evaluacion de Ta informacidn -
sensorial. Ademds es responsable del comportamiente normal.

La integridad del cercbro se evalia mediante 10s siguientes --
signos de lesidn cortical:

a) Funciones mentales clevadas.

- EV paciente no reconoce al duefio o al medio ambiente, ni -
reacciona a estimulos o a la manipulaciaén,
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Se altera el nivel de conciencia.
Se altera el comportamiento, la personalidad y los hdbitos.

Hay pérdida de 1os reflejos condicionados, del aprendizaje-
y de Ta memoria.

Déficits en los movimientos voluntarios y en las funciones-
motoras complejas. En general los signos motores son de le
ves a moderados, en comparacion a las Tesiones del tallo en
cefdlico, mé&dula espinal o nervios periféricos; donde son -
mds severos. S0lo en ciertos casos como el edema cerebral-
severo, el déficit motor es muy marcado.

examen en dindmica es normal o se detecta torneo o caminata

en circulos. En general las lesiones del SN dan un torneo ip-
silateral a la lesidn. Se da en circulos grandes {lesidn de -
corteza cerebral) y en circulos pequefios (lesién en el tallo -
encefalico, cerebelo y sistema vestibular). Otros signos son:

Hemiparésis contralateral Teve (lesidn unilateral o focal)-
o cuadriparésis (lesidn bilateral o difusa): ambas asocia--
das a debilidad muscular. En Tesiones del cerebro poste- -
rior se puede abavrcar al tallo encefdlico y dar una hemipd-
resis ipsilateral.

Hipertonia {(mds comin) o hipotonia de los misculos extenso-
res contralaterales.

Depresidn o ausencia de las veacciones a distintas posturas,
en ¢1 lado contralateral como - brinco de cojito 0 coloca--
cién (se describen posteriormente).

Reflejos espinales exagerados {hiperreflexia) con presen--
cia de espasmos cidnicos y prescencia de refiejos anormales-
(Ver Médula espinal - signos c¢linicos y examen de reflejos-
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espinales). Estos cambios se dan en el lado contralateral-
a la lesién o en los 4 miembros.

c) Déficit sensorial, Es variable con:

- Pérdida de 1a propiocepcidn en los 4 miembros o en &1 lado-
contralateral.

- Ataxia {rara en lesiones del cerebro),

- Dé&ficit visual contralateral (lesidn unilateral) o cegquera-
(lesidén bilateral), con reflejos pupilares normales.

- Disminucidn en la capacidad auditiva; pero no sordera total.
(28,30,39,52,63,871V)

- Signos de 1esidn de nervios craneales III, V, VII, IX, X y-
XII, por lesidén de NMA - Neurona Motora Alta, que 10s con--
trola. Ver Examen de nervios craneales.

- Endocrinopatias (por conexiones al hipotdlamo y a hip6fi- -
sis).
- Convulsiones.- Signo comin en Tesiones corticales. (24,29,-

30,35,39,52)

La corteza cerebral se subdivide en 4 dreas funcionales pares-
s 18buylos. Estos no estén muy bien delimitados entre si por -
medio de giros y surcos. Estas dreas son: frontales, parieta-

les, occipitales y temporales. (35,36,52,60)
Figura 5

Se han estabiecido mapas corticales definiendo sitios con fun-
ciones especificas dentro de cada 16bulo. (35,52)

Figura 6
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Lobulo Frontal. Tiene dos dreas de funcidn:

1) Area de actividad psiquica o de asociacidon o pre-frontal.-
Esta establece el nivel psiquico y l1a personalidad, Ej- in-
teligencia o estupidez, agresividad o cobardia, temperamen-
to o apatfa, etc. Ademds procesa las actividades intelec--
tuales y el aprendizaje y por {(l1timo nos da el estado men--
tal alerta. (24,35,52,97)

Las lesiones de grandes extensiones producen: incapacidad para
reconocer al duefio, pérdida de hdbitos, cambios de 1a persona-
lidad y del comportamiento (demencia, impulsivos, etc.) EIT pa
ciente no puede prestar atencidn (aprendizaje impedido), Tas -
emociones se exageran y hay una hiperactividad propulsiva. Es-
ta {d1tima consiste en: locomocién forzada sin poder detenerse,
sindrome de presidn cefdlico, torneo compulsivo ipsilateral --
hasta el cansancio (torneo en grandes circulos). Los signos -
se dan por el fenOmeno de desinhibicidn, o sea que surge una -
serie de actividades aue normalmente inhibe 1a regidén prefron-
tal. (3,24,35,109)

2) Area de control motor voluntario o de corteza motora. Ini-
cia y controla la actividad motora (sobre todo la mas finaj
y las reacciones a posturas diversas.

En esta zona estdn las NMA o cuerpos neuronales, de los que
se originan las fibras que formard&n el sistema o tracto pi-
ramidal. Estos tractos hacen sindpsis con las NMB - Neuro-
nas.Motoras Bajas, de Tos nervios craneales y espinales, ==
(24,35,52,60,97)

Las 1esiones destructivas dan estos signos:

- Caminar casi normal o con leve incoovdinacidn, debilidad y-
torneo ipsiiateral.
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- Pobre propiocepcidn.

- Pérdida total o parcial de las reacciones a distintas postu
ras, en el lado contralateral (cojito, colocacidn).

- Hipertonia de los extensores contralaterales.
- Dismetria o hipermetria al caminar.

- Hiperreflexia (sobre todo en miembros anteriores), con es--
pasmos cidnicos y reflejos anormales.

- Hipogquinesia e hipotonfa de miisculos extensores contralate-
rales, en ciertas Tesiones focales.

- Hemiparésis leve contralateral, cominmente transitoria y ma
yor en miembvro posterjor o cuadriparésis. (35,52,109)

No se produce el dafio motor tipico de los accidentes cerebro--
vasculares del hombre y otros primates con: espasticidad o pa-
rdalisis espdstica contralateral, con hemipiegia o hemiparésis
severa, vreflejo de Babinski, vértigo, hipoestesia y afasia.
(35,52)

En Tesiones irritativas (inflamacidn) de la corteza frontal se
pueden presentar las convulsiones Jacksonianas, aunque son -
raras en el perro. En &stas el foco de lesién en la corteza -
motora emite descargas, las cuales se pueden extender a las zo
nas corticales adyacentes. Las convulsiones comienzan en una-
parte del cuerpo, extendiéndose después al resto del cuerpo --
( convulsiones gran mal). (28,30,52)

L6bulo Temporal. Tiene dos dreas de fumcidn:

1) Area auditiva. Procesa Ta informacidén auditiva y Tocaliza-
su sitio de origen. Los impulsos auditives de ambos ofidos,
van por un camino bilateral hacia ambas cortezas temporales.

A
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Las lesiones uni/bilaterales de esta zona, no producen sor-
dera completa. Las lesiones bilaterales solo disminuyen el
sentido del oido en ambos Tades. En las unilaterales el pa
ciente oye; pero no localiza Tos sonidos.

2) Area psicomotora o de 1a memoria. Esta zona junto con - -
otras estrugturas debajo del 1dbulo temporal ( amigdala e -
hipocampo) y la corteza frontal, forman el sistema 1imbico.
Este es responsable del comportamiento. (24,35,52,97,109)

Ademds esta area es el almacén permanente de la memoria.,

Las Tesiones de esta darea producen 1a epilepsia psicomotora --
del 16bulo temporal o psicosis angustiosa del perro. En ésta-
hay convulsiones con ataques de masticacién, panico o miedo y
convulsiones gran mal. Se produce por trauma al nacer e infec
ciones (Distemper canino) Que producen este cuadro: edema ce-
rebral———hernjacién tentorial ——»compresion y necrosis --
temporalew—sepilepsia psicomotora.

En ei perro puede haber lesidon de ia corteza piriforme del 16
bulo temporal dando docilidad e hipersexualismo (en el macho).
(35,52)

En el gato la 1esidn bilateral temporal produce animales o muy
déciies o muy salvajes. (35,52,60)

L6bulo Parietal. Contiene el &rea somatosensorial que percibe
las sensaciones corporvales en sus modalidades de dolor, tacto-
y propiocepcidn, Esta drea controla sobre todo a la nariz, la
boca y los labios. Por esto Tos signos de lTesidn se dan en es
tas zonas principalmente.

La lesidn destructiva unilateral da signos que se compensan, -
son de dificil evaluacidén en los animales: parestesia contra-
lateral, hipoalgesia facial contralateral y déficit transito-
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rio contralateral en el tacto y la propiocepcidn. Ademds pue-
de haber convulsiones con signos sensoriales.

La Tesidn bilateral también da un déficit sensorial mds severo;
pero transitorio. (24,35,52,109)

Lobulo occipital. Tiene dos &dreas:

1) Area visual primaria o de recepcidén para la visidn, Fstd -
en la parte posterior del T16bulo occipital y se encarga de-
recibir Tas imagenes visuales.

2) Area de asociacidn o de interpretacién de la visién., Estd-
delante de Ta anterior e interpreta Tas imdgenes recibidas,

Como hay un cruzamiento incompleto de fibras de ambos nervios-
6pticos, hay una representacidon bilateral de cada ojo en ambas
cortezas occipitales (Ver Examen de nervios craneales - N,II u
Gptico).

La cegquera completa s6lo es causada por la destruccidn bilate-
ral y completa de toda Ta corteza occipital. Adn asi los pe--
rros todavia distinguen entre Ta luz y 1a oscuridad y el refle
jo pupilar no se afecta. (35,52,109)

En lesiones unilaterales extensas del area visual primaria, -
hay un déficit visual en ambos ojos; aunque los reflejos pupi-
lares son normales. Este déficit se da en Ta mitad del campo-
visual de cada ojo ( hemianopia o hemianopsia). La hemianopia
es mds severa en el ojo contralateral y casi nula en el 1ipsila
teral. {(52,109)

En lesiones bilaterales del drea visual de asociacidn hay "ce-
guera psiquica", o sea que el animal percibe; pero no reconoce
las imdgenes. No percibe ademds ciertos patrones visuales o0 =
grados de brillantez. No hay gue olvidar que la ceguera psi--
quica es normal en el animal necnato hasta los 2L dfas de edad.
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(52,60,109) En ciertas lesiones occipitales hay convulsiones-
asociadas a alucinaciones visuales. (24)

3.1.1.2 Nicleos subcorticales. Son niicleos localizados deba~-
jo de Ta corteza cerebral. Tienen funciones sensoriales y mo-
toras. La mayoria de los movimientos se inician en estos nii--
cleos, por 1o que las lesiones de 10s mismos hacen perder el -

control motor.

Los niicTeos subcorticales son: niicleos basales, tdlamo, hipotd
lamo y sistema T1imbico. (35,52,60)

Figura 7

a) Nicleos Basales. Estdn en 1a base del hemisferio cerebral,
muy proximos al tallo encefdlico; pero separados de éste --
por una capsula interna. Los mds importantes son: el nf--
cleo caudal, el putamen y el globus pallidus. Algunos auto
res incluyen a la amigdala. (52)

Inician y regulan la actividad muscular esquelé&tica y ademds -
controlan el tono muscular. Reciben informacidn del cuerpo y-
de 1a corteza cerebral (dreas visual y auditiva). Esta infor-
macidn se analiza y después se proyecta a 1a corteza motora ce
rebral, para iniciar los movimientos. (35,52,60,109)

Tienen conexiones aferentes y eferentes con: corteza cerebral,
cerebelo, otros nicleos subcorticales, tallo encefdlico y los-

tractos nerviosos descendentes motores (sistemas extrapirami-
dal y piramidal). (35,52,60)

La Tesidn de los nicleos basales puede producir estos signos:

- Torneo o flexidén de cabeza y cuerpo ipsilateral o contrala-
terai.

- Pavésis y pdrdida del control motor con cafdas y tropezones.
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- Hiperactividad con un caminar forzado y continuo.

- Depresidn o ausencia de las reacciones a distintas posturas
(brinco de cojito, colocacidn no tdctil).

- Hipertonia (mds comin) o hipotonia en miembros contralatera
les.

- Hiperquinésis, movimientos coreiformes o atetoides en le
siones uni/bilaterales.

- Somnolencia, hipoactividad y pérdida del temor.

- La mioclonia del Distemper canino se debe en su mayor par-
te a lesiones de médula espinal; pero también a Tesiones de
1os nidcleos basales. (35,52,97)

A diferencia del hombre y de otros primates en los perros y ga

tos no existen Tos sindromes especificos por lesidn de niicleos

basales. Ej- Parkinsonismo, Atetosis, Corea verdadera o de-
Huntington, Hemibalismo, etc.

E1l sindrome de accidente cerebrovascular se produce:

- En perro y gato. Por oclusidn vascular hacia nicleos basa-
les, cdpsula interna, y en ocasiones mesencé&falo o porcidn-
central o intermedia del cerebro. Produce Tos signos de ig
sidén de Tos nilicieos basales que se mencionaron,

- En hombre y otros primates. Por oclusidn vascular a la cdp
sula interna, nicleos basales o a toda 1a corteza cerebral-
(més importante que Tos niicleos basales para iniciar y con-
trolar el movimiento). Los signos son de Tesidén de NMA y -
ya se mencionaron. (35,52)

En Tesiones de 1a cdpsula interna dan signos similares a los -
de corteza fronto-parietal y a 1os signos de Tos nicleos basa~-
les. (24)
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b) Talamo. Figuras 7, 8.

Es una masa par de nlcleos de neuronas que estd a ambos la-
dos del tercer ventriculo y por delante del tallo encefdli
co. Los dos talamos forman Ta parte dorsal del diencéfalo
(35, 36, 52, 60). Tabla 5 ‘

Es el filtro o sitio de entrada principal para todo estimulo -
sensorial (excepto el olfato), 1levado hacia la corteza cere--
bral. Es un centro para la percepcidn e integracidn conciente
del dolor, tacto y propiocepcidn. ET1 t@lamo reconoce estas --
sensaciones; pero es la corteza cerebral T1a que localiza el --
area del cuerpo de donde provienen.

Ademas puede actuar como un centro de envio de algunas respues
tas motoras. (35, 52, 97, 109).

a
dor Ascendente, gue se proyecta del mesencéfalo ai tdlamo y =--
después a la corteza cerebral. E1 SRAA es responsablie del es-
tado de conciencia o alerta. (24)

La Tesidon del talamo en general da pocos signos:

- Sindrome talamico o de dolor central. Se reporta mds fre-=-
cuentenente en el hombre; aunque se 1lega a observar en pe-
quefias especies, Consiste en una hiperalgia o hiperestesia
generalizada o contralateral, pudiendo ser de caricter in--
termitente., Esta debe diferenciarse del dolor generalizado
que se observa en la meningitis.

- Pérdida de las modalidades sensoriaies, segin la iesién.

- D&ficits motores variables, por las conexiones a Tos trac--
tos extrapiramidales, o

- Irritabilidad al manejo y déficit propioceptivo contralate-
ral.
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Alteracidn del estado de conciencia (SRAA) dando coma y es-
tupor. (24,28,30,35,52,109)

Hay otras estructuras adyacentes al talamo que también son im-
portantes y pueden dar signos de lesidn, éstas son:

c)

Es
co

Subté@lamo. Contiene parte del SRAA que se dirige hacia el -
tdlamo y a corteza cerebral.

Metatdlamo. Interviene en la visidon (cuerpo geniculado late
ral).

Epitdalamo. Contiene Ta gldndula pineal. (24, 60)

Hipotalamo Figuras 7, 8

un acumulo de niicleos que estan delante del tallo encefali-
y ventrales al tdlamo. Es Ta porcidon mds ventral del dien-

céfalo que forma el piso y paredes laterales del tercer ven- -
triculo.

Consta de tres dreas:

ET

Anterior o supradptica. Contiene los niicieos suprabptico y
paraventricular que se extienden por medio de axones, a la-
neurohipéfisis.

Area intermedia o tuberal. Consta de la eminencia media, -
el tuber cinereum y el infundibulo (este Gltimo se extiende
a 1a hipofisis posterior).

Area caudal o mamilar. Consta de Tos cuerpos mamilares y -
del nicleo caudal.

hipotdlamo tiene vias aferentes y eferentes como: otros ni-

cleos subcorticales, corteza cerebral (mediante el tdlamo), hi
p6fisis y mesencéfalo.(52,60,109)

Los signos de lesidn se relacionan a las diversas funciones ==
del hipotalamo. Tabla o. Estas funciones son:
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- Recibe impulsos aferentes sensoriales, antes de que éstos -
se proyecten al tdlamo y a la corteza cerebral.

- Se relaciona con el SNA pues tienen dreas de control autdno
mo. ET &rea rostromedial es la del control parasimpatico y
regula: los nicleos de 1os nervics craneales III, VII, IX y
X y los segmentos S1-3 de la médula espinal. E1 drea caudo
lateral o de control simpatico regula los segmentos T1-3 de
la médula espinal. Por Ej- si se estimula el &rea simpati-
ca da la reaccidon de defensa o de stress emocional; mien- -
tras que la destruccidon de 1a misma da cataplexia con inac-
tividad, letargia, somnolencia e hipotermia.(24,60)

Las actividades del SNA que el hipotalamo regula son: termore-
gulacion (parte posterior - respuesta al frio y parte anterior
- respuesta al calor); dipsia (sed); fagia (apetito); sexo; ==
cardioregulacidn; control de la presidon sanguinea y de la acti
vidad vasomotora y por Gi1timo la reaccidon de defensa.

- Por sus conexicnes al sistema 1imbico reguia el comporta- -
1

miento, las emociones y el ciclo suefio-vigila.

-~ Por su conexidn a la hipofisis interviene en el control neu
roendocrino.(35,52,60)

Las lesiones del hipatdlamo son clinicamente silenciosas o pro
ducen estos signos: endocrinopatias, Ej- polidipsia/poliuria =
(Diabetes insipida):; hipo/hipertermia; hipo/hipersomnia; anore
xia o hiperfagia; alteraciones del metabolismo de 1a glucosa;~-
depresidn; hipersexualismo; cambios de 1a personalidad (miedo,
ansiedad e inquietud) y cambios del SNA (alteracidn del pulso-
y presién sanguinea, alteracidon de la respiracion y del tamafio
pupilar o Sindrome de Horner). (24,26,30,35,52,97,109)

La Tesidn simultinea del hipotdlamo y de estvucturas adyacen--
tes como el guiasma ¢ el tracto Optico (l1esidn bilateral), dan
signos de lesidn del hipotdlamo mds déficits visuales.(52)
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Las lesiones del diencéfalo no sdlo afectan al tdlamo e hipotd
lamo; sino también lesionan al SRAA y a diversos tractos moto-
res y sensoriales (descendentes y ascendentes). Debido a édsto
se manifiestan otros signos como:

- Depresidn, estupor, coma y convulsiones (Tesiones unibilate
rales),

- Leve cuadriparésis con espasticidad y ataxia (lesidn bilate
ral).

- Leve hemiparésis con espasticidad y ataxia (lesiones unila~
terales). (28,30)

d) Sistema Limbico o Cerebro Visceral Figuras 7.9

Es un complejo nervioso formado por:

1) Lobulo 1imbico.~ Parte de l1a corteza cerebral que rodea a -
las estructuras subcorticales y a la porcidon anterior del -
tallo encefédlico. Consta de circunvoluciones nerviosas --
(del parahipocampo, cingulada, subcallosa y dentada) y del-
hipocampo.

2) Estructuras subcorticales (hipotaiamo, talamo, epitalamo,=
septo, amigdala, etc.}.

3) Tractos nerviosos y conexiones al hipotdlamo, al rinencéfa
lo y a corteza cerebral.(52,60)

La funcidn del sistema 1imbico es recibir y asociar los estimy
los sensoriales y los de la corteza cerebral; proyectidndolos -
hacia el hipotédlamo. Intervienc ademds en los patrones del -~
comportamiento y conducta emecional. E1 sistema 1imbico junto
con ciertas dreas de la corteza cerebral (ya mencionadas); nos
da Ta expresidn psiquica y cwmocional del animal.

Por sus relaciones al hips
éste como: regulacidn de d
60,97)

télamo, intervienc en actividades de
ipsia, fagia, sexo y otras. (30,52,-
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En lTos primates el sistema 1imbico es mucho mds complejo, dan-
do una actividad psiquica y emocional mds sofisticada.

La lesidn de esta drea es dificil de evaluar en los animales.=-
Ej- en casos de Distemper canino con encefalitis, hay cambios-
del comportamiento producidos por destruccidon de neuronas en -
esta zona.

En el gato 1a lesidn de esta zona produce desde docilidad ex--
trema hasta furia o miedo.

Se han encontrado distintos signos seglin el area lesionada.(3,
60) Tabla 7

3.1.2. Zonas del Mesencéfalo o Encéfalo Medio
Figuras 4,7,10,11 Tabla 5

E1 mesencéfalo es la porcidén comprendida entre diencéfalo y -~
puente. Su cavidad central es el acueducto de Silvio. Consta
de tres partes:

- Dorsal o Tectum.- Contiene los 4 tubérculos o cuerpos cua--
drigéminos. Los anteriores se asocian a reflejos dpticos y
los posteriores a reflejos auditivos,

- Central o Tegmentum.~ Contiene diversas estructuras: Todos-
los tractos ascendentes sensoriales que van al tdlamo (Ta--
bla 11) y los tractos motores descendentes que van a madula
espinal (Tabla 12).

E1 niicleo rojo (origen del tracto rubroespinal) y parte de la-
formacidn reticular.

- VYentral.- Contiene la sustancia nigra y otros elementos -=-
gue forman el sistema de tractos motores extrapiramidales.-

Ademis contiene los pedinculoes cerebrales gque dan las fibras -
del sistema piranidal (tractos nerviosos gue van de certeza ce
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rebral al puente, al bulbo, al cerebelo o a la médula espinal).

En el mesencéfalo también se encuentran los nilicleos de origen-
de los nervios craneales: n, III (nlcleo del nervio oculomotor
o de Edinger-Westphal en el mesencéfalo rostral), n. IV (nl- -
cleo del nervio trocliear en mesencéfalo caudal) y el nilicleo y-
raices del n.V o trigémino.(35,36,52,109)

Los signos de lesidon del mesencéfalo son:

- Anormalidades de los reflejos audiovisuales,
- Signos de lesidon de los nervios craneales III, IV y V (Ver-
Examen de nervios craneales).

- Pérdida de la conciencia (estupor y coma) por destruccion -
de 1a formacidn reticular.

- Déficits sensoriales y motores variables: hipestesia o hi--
palgesia contralateral (en cabeza, tronco y miembros) y ri-
gidez decerebrada (espasticidad de los extensores de los 4
miembros). Este Gltimo signo se debe a una lesidn o tran--
seccidn entre el mesencéfalo y el puente anterior; o sea en
tre los cuerpos cuadrigéminos anteriores y posteriores. Tam
bién se da en lesiones entre los cuerpos cuadrigéminos an-
teriores y los nicleos vestibulares. Es una lesion de NMA-
pues se destruyen los tractos motores, liberando de la inhj
bicidn normal a los centros mds bajos. La rigidez decere--
brada puede acompafiarse de opistdtonos si la lesidn abarca-
el cerebelo.

Entre otros signos puede haber deficiencia del movimiento vo--
luntario: cuadriparésis espdstica con ataxia de 1os 4 miembros
o cuadriplegia (en lesiones bilaterales) y hemiparésis o hemi
plegia espastica contralateral (en lesiones unilaterales}.

de la propiocepcidén conciente y de las =
=as posturas {cojito, colocacidn y acomoda-
5,52,87 111,97,109)

Ademis hay un défi

reacciones a distin

-E
miento). (24,28,30,3
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La lesion de ciertas &reas da signos especificos:

- Tegmentum:

En las lesiones grandes de esta estructura hay coma, rigidez =
decerebrada, deficiencia en el movimiento voluntario y en Tas-
reacciones a diversas posturas (acomodamiento).

Las lesiones pequefias abarcan tractos especificos (como el fas
ciculo medial longitudinal) y dan signos vestibulares (ver Sis
tema Vestibular); o dan signos de lesidon del cerebelo, por le-
sion de las conexiones al mismo.

- Lesidon del &drea pretectal: afecta al nervio III, al nicleo -
de E-W - Edinger Westphal y al nicleo pretectal, dando cam--
bios pupilares y estrabismo.

- Lesion de pedinculos cerebrales.- Da signos contralaterales-
de deficiencia en Jos movimientos voluntarios y en las reac-
ciones a distintas posturas (cojito y colocacion). (52)

- Puede haber un incremento en la presidn en la porcidn rostro
tentoriail del encéfalo (delante del tentoric) por diversas =
causas como el trauma, edema,hemorvragia, neoplasias, etc. Es
te incremento produce el desplazamiento del cerebro poste- -
rior, por debajo del tentorio y de su porcidn dsea. Esto se
11ama herniacion tentorial o transtentorial.

Inicialmente produce necrosis y compresion de la corteza cere-
bral, cierre del acueducto de Silvio y necrosis y compresion -
del mesencéfalo. Posteriormente el cerebelic es empujado a tra
vés del foramen magno, comprimiéndose el mismo y dando una com
presidn y hemorragia del tallo encefalico (puente y bulbo).

Al dafiarse el mesencéfalo se lesiona el nervio III y su nicleo,
la formacidon reticular, los tractos motores ipsilaterales y --
los pedinculos cerebrales contralaterales.

Los signos van desde una dilatacién pupilar ipsilateral y pos-
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teriormente bilateral, hasta dar otros signos como: ptdsis, es
trabismo ventrolateral, pérdida de la conciencia, hemiparésis-
y pérdida de Ta reaccion de colocacidn ipsi o contralateral, =
rigidez decerebrada, asimetria unilateral de los reflejos e hi
perventilacion.

Posteriormente al lTesionarse el puente y el buiboc hay -coma, -
pupilas dilatadas bilateralmente, paradlisis flacida o flacidez,
pulso lento, apnea y muerte.(35, 52,86,97,109)

3.1.3. Zonas del Metencéfalo Tabla 5 Figuras 4,7,12.13

E1 metencéfalo estd formado por el puente y el cerebelo.

3.1.3.1. Puente Figuras 4,12,13

Estd detrds del mesencéfalo y contiene una serie de niicleos y-
fibras nerviosas, siendo su cavidad central el IV ventricuio -
rostral. Algunas fibras de su base corren en sentido transver
sal y se extienden hacia el cerebelo, formando el pedlinculo ce
rebeloso medio. Las fibras transversas que cruzan al lado - -
gpuesto, le dan el aspecto de un puente a esta estructura.

Las diversas estructuras del puente se localizan en dos porcig
nes: tegmentum o dorsal y basilar o ventral. Figura 13 Estas-
estructuras son: nicleos de origen de 10S nervios craneales V-
(parte del niicleo sensorial y parte del motor), VI, VII y VIII
{en unidn puente~bulbo y bulbo rostral); ademds contiene los -
tractos longitudinales sensoriales y motores (Tablas 11, 12),-
el centro pneumotdxico o del control de la respiracion, el cen
tro del control de la miccidén y por Gltimo parte de la forma--
¢idon reticular,(35,36,52,109)

Las lesiones en el puente producen varios signos:

- Signos sensoriales o motores por lesion de los nervios cra--
neales mencionados, en particular el V, VI y el VII. Es co-
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min la destruccidon unilateral del nlicleo motor del n. V dan-
do parésis o paralisis de Tos miisculos de l1a masticacién y -
atrofia muscular. La lesifn bilateral del mismo de parédli--
sis fldcida o flacidez de Ta mandibula, la cual permanece -=-
abierta.

También es frecuente la alteracion del nicleo sensorial del --
nervio V, Tlamada neuralgia trigémina. Consta de una hiperes-

tesia ipsilateral de la cara, en donde cualquier estimulo téac-

til desencadena un ataque de dolor de corta duracion.

En perros la lesidn simultadnea de los niicleos de Tos n. VI y -

Vi1, da un estrabismo contralateral y una paralisis facial ip-
silateral.

Cambios en las constantes fisioldgicas, Ej - en la frecuen--
cia respiratoria. (24,35,52,97,109).

La lesidon extensa de la porcidon rostral del puente produce.-
coma {iesion de la formacidn reticular); pérdida de ia mic-
cion normal; Ta vejiga se vuelve reflejo o espinal, dGsea sin
control superior y hay rigidez decerebrada.(35,52,87111,97,-
109)

La lesidén del puente caudal da.- alteracion de Ta conciencia
e hipo/hinvertonia, segin el sitio de Ta lesian.

Las lesiones pequefias en cualquier parte del puente pueden =~

dar signos de lesidon del cerebelo (pedinculo cerebeloso) y -

signos de lesidon de los tractos motores o sensoriales. Es-=

tos G1timos incluyen un dé&ficit sensorial contralateral y -

una deficiencia en los movimientes voluntarics. Puede haber:
cuadriparésis espastica con ataxia en l1os cuatro miembros, -

cuadriplegia, hemiparésis ipsilateral espastica con ataxia,-

deficiencia en las reacciones de cojito y colocacidn y por -

G1timo una deficiencia en la propiocepcién conciente. (24,35,
52,109).
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3.1.3.2.Cerebelo Figuras 3,4.7

Se localiza en Ta parte posterior del encéfalo, en la fosa cau
dal del crdneo y sobre el cuarto ventriculo. Se separa del ce
rebro por la fisura transversa y el tentorio.

Consta de dos masas o hemisferios cerebelosos laterales y de =~
una porcion media o vermis. E1 cerebelo se organiza en tres -
16bulos béasicos: rostral, caudal y floculonodular. Tiene una-
corteza de sustancia gris y una capa de sustancia blanca sub--
cortical. Dentro de la sustancia blanca estan incluidos va- -
rios niicleos del cerebelo (fastigio, gris e interpositus). Hay
3 pares de pedinculos nerviosos que fijan al cerebelo a la zo-
na puente-bulbo. Por medio de éstos viajan fibras que comuni-
can al cerebelo con 1a corteza motora cerebral, médula espinal,
tallo encefdlico y otras estructuras.(24,35,36,52,60).

E1 cerebeio efectiia tres funciones a nivel subconciente:

1) Coordina los movimientos del misculo esquelético. Los movi
mientos se inician en la corteza cerebral y les niicieos ba-
sales; pero es en el cerebelo donde se coordinan. Esto lo-
logra por excitacidn (facilitacibn) o inhibicidon neuronal.

2) Mantiene el equilibrio (16bulo floculonodular y niicleo fas-
tigio), junto con los impulsos dei aparato vestibular,

3) Controla 1a propiocepcidn, postura corporal y el tono muscu
lar (hemisferios y vermis).

L

Las lesiones del cerebelo dan signos de NMA, & seaque se pier-
de 1a inhibicidn normal del cerebelo, sobre otras areas del en
céfalo.(24,35,52,60,97,109)

Las lesiones y sus signos son:

- Lesion bilateral:

Aguda.- Hay actividad metora prescntc; pero estd alterada por-



la ataxia de cabeza, tronco y miembros. Ademds hay opistoto--
nos y rigidez o hipertonia de Tos extensores en los miembros -
anteriores, con espasmos clonicos de los posteriores. EI ani-
mal no puede mantener su postura ni estar de pie.(35,52,87IV,~
97,109)

Cronica.- Puede recuperar algo del control motor; pero todos =-
los movimientos se hacen con cautela, usando Ta pared como so-
porte.

Para poder estar de pie y no caer el animal adopta una postura
de base amplia en los miembros y estd renuente a caminar.

Presenta dismetria, ya sea en forma de hipometria o mis comin-
mente como una hipermetria.

Ej - Al levantar la cabeza cae, al intentar tomar agua sumerge
ta cabeza en el plano, al caminar levanta los miembros excesi-
vamente y 1os pone en el suelo con fuerza (paso de ganso). (24,
35,52,871V,97,109)

Hay un tremor leve en cabeza (en reposo} y tremores de inten--
cion en movimiento que empeoran con actividades como comer y -
beber agua. Cuando el animal baja la cabeza al piso cabecea =
continuamente, Tambié&n puede haber un tremor leve en los glo-
bos cculares. (24, 35,52)

- Lesidn unilateral.- Los signos cominmente son ipsilaterales,
rara vez son contralaterales a la lesidn y son:

Hipertonia de los extensores.

Incoordinacidn en los miembros con caidas hacia el lado ipsi
lateral a la lesion.

Dismetria y tremores de intenciodn.

- En Tas Tesiones severas y difusas del cerebeio se afectan -
Tos 1obulos floeculonodulares y sus conexiones al sistema ves

tibular. Hay signos parecidos a los del sistema vestibular:
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nistagmo cerebelar (vertical o rotatorio), torneo o inclina-
cion de la cabeza y cuerpo (ipsilateral), ataxia y ausencia-
o deficiencia (ipsilateral o bilateral) de la reaccidn de --
amenaza, con una visidon normal. Ver Examen de nervios cra--
neales N.II Optico. (24,28,30,35,52)

En el examen en dindmica del paciente con lesidn cel cerebelo,
hay una ataxia acompafiada de signos como -dismetria, hiperme--
tria, tremores de intencidn y postura de base amplia en Tos --
miembros. No hay parésis o pardlisis, ni déficits propiocepti
vos. Esta ataxia se acentila al hacer al paciente caminar en -
circulos o dar vueltas. ET1 paciente no puede caminar en linea
recta y tiene dificultad para saltar (mds notorio en gatos). -
Puede haber signos vestibulares adicionales. (3.,24,29,39,52, -
69).

La ataxia es un signo comiln; pero no exciusivo de lesidn en ce
rebelo. Tabla 26. Puede ser:

- Sensorial.- Por lesidn del sistema vestibular (propiocepcion
especial) o en déficits de la propiocepcidn general que se -
dan por iesidn de: nervios periféricos, médula espinal, ta-~
110 encefdlico o cerebro.

- Motora.- S61lo se da por lesidon al cerebelo. (39,69)

Debe diferenciarse la ataxia del cerebelo de la ataxia produci
da por lesidn espinal. En la ataxia espinal también hay hiper
metria y postura de base amplia; pero sdlo afecta a los miem=-
bros y al cuerpo (no a la cabeza). Ademds produce un déficit-
propioceptivo marcado, Ej- cruza los miembros y apoya las pa--
tas y manos sobre el dorso.

En la ataxia cerebelosa, a diferencia de 1a espinal, no se al-
teran los refiejos espinaies, la percepcidon sensorial o la - -
fuerza muscular. (3,24,69)
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3.1.4 Zonas del Mieloencéfalo. E1 mieloencéfalo esta formado -
principalmente por el bulbo raquideo o médula oblonga. Es 1la
parte mds caudal del tallo encefdlico que Timita hacia adelan-
te con el puente y hacia atréds se continlia con Ta médula espi-
nal, Su cavidad es el cuarto ventriculo caudal.(35,36,52,109)
Figuras 4,7,12,14

Esta formado por:

- NiGcleos de los nervios craneales V al XII.

- Nucleos o centros vitales de muchos reflejos del SNA como el
centro cardioregulador o cardiovascular, el centro vasomotor
y el centro respiratorio.

- Nicleos gracilis y cunneatus en .1a porcion dorsocaudal del -
bulbo. Estos niicleos intervienen en la transmisidon de las =
sensibilidades (tacto, propiocepcidn y quinestesia), que se-
proyectan hacia el talamo, al cerebelo y a la corteza cere-=-
bral. Tabla 11

- Parte del sistema vestibular (ver mds adelante).- Niicleos --
vestibulares y fasciculo medial longitudinal.

- Todos los tractos sensoriales y motores de conexién entre mé
duia espinal y encéfalo, pasan por el bulbo. Por esto el --
bulbo participa en muchas actividades sensoriales y motoras.

- Parte de 1a formacidn reticular
Las funciones del bulbo son muy variadas, interviniendo en Tas
actividades de las diversas estructuras mencionadas, Ademds =~

interviene en reflejos como; vémito, tos, estornudo, hipo y de
glucion o devolucidn.

Por la presencia de Tos centros vitales las lesiones en bulbo-
cominmente son fatales.(35,52,97.109)

La Tesidn en bulbo da estos signos:
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- Signos sensorijales y motores de lesidon de los nervios cranea
les VI, VII, VIII (bulbo craneal) IX, X, XI, XII (bulbo cau-
dal). Ver Exdmen de nervios craneales.

-~ Las lesiones destructivas pequefias en el bulbo, o especifica
mente en el bulbo craneal, afectan a los niicleos vestibula--
res (nervio VIII) y al fasciculo medial longitudinal. Los -
signos producidos son: desequilibrio (inclinacidon de la cabe
za, torneo y caida ipsilateral), nistagmo, debilidad de los-
miembros, hipertonia de los extensores contralaterales y - -
reacciones de postura anormales (acomodamiento).

Ademds se lesionan Tos tractos motores dando pérdida de la -
funcion motora voluntaria con: hemiparésis ipsilateral o cua
driparésis; hipertonia mids hiperrefiexia; déficits en reac--
ciones como cojito, colocacion y propiocepcidn {(por la debi-
lidad e incoordinacidn); déficit propioceptivo (camina sobre
el dorso de las manos y patas); hipermetria ipsilateral y --
signos ipsilaterales de lesion de nervios craneales VI, VII-
y VIII.

- Las lesiones destructivas grandes o en el bulbo caudal dan -

anormalidades en los centros vitales, Ej- alteraciones car--
diovasculares y/o respiratorias o paralisis respiratoria mor
tal como en la rabia. Puede perderse el refiejo de 1a mic--
cion,
Hay ademds,trastornos sensoriales y motores variables: dismi
nucion de la sensacion, ataxia e hipermetria uni/bilateral,-
cuadriparésis, cuadriplegia con flacidez, hemiparésis ipsiia
teral con déficits en la propiocepcion conciente y reaccio--
nes de postura anormales (cojito y colocacion). Tambiédn hay
signos de lesidn de Tos nervios craneales IX al XII. (24,35,
52}).

- En pervos y gates la lesifn a nivel de Ta unién puente-bul-
bo da una reaceidn similar al reflejo de Babinshki de los pri



mates, que consiste en: al tocar los cojinetes plantares o -
la region del primer digito,todos los digitos se extienden -
como un abanico. Este es un signo de NMA por lesion de Tos-
tractos motores descendentes, principalmente el corticoespi=
nal (ver Tabla 12).(52)

3.1.5. Otras areas del encéfalo.

3.1.5.1, Sistema Vestibular. Es un complejo bilateral formado-
por: receptores del aparato vestibular, nervio craneal VIII, -
nicleos vestibulares (en tallo encefdlico) y tractos nerviosos
con conexiones importantes al cerebelo, a la formacidn reticu-
lar y a lTa médula espinal. ET1 camino neuronal Se muestra en =

la Figura 15.(24.,52,109)

La funcidn del sistema vestibular es el control y el cambio en
Jos movimientos oculares y en la posicidn del tronco y miem- -
bros; en respuesta a cambios de la posicion de la cabeza. Los
impulsos de los receptores del sistema vestibular se dirigen a
la corteza cerebral para establecer la propiocepcidon. Este ==
sistema propioceptivo especial, junto con la visién y la infor
macidén propioceptiva general (proveniente de los receptores en
articulaciones, misculos y tendones), orientan al individuo en
el espacio.

Por 1a funcidon del sistema vestibular el cuerpo puede mantener
el equilibrio. Ademds también interviene en 1a postura corpo-
ral normal y en regular el tono muscular,

El cerebelo trabaja conjuntamente con el sistema vestibular pa
ra mantener el equilibrio y 1a propiocepcion,(24,52,63,97)

A continuacidon explicaremos parte del camino neuronal esquema-
tizado en la Figura 15,

E1 oido interno o laberinto estd dentro de la porcidn petrosa-
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del hueso temporal y consta de dos partes: coclear y vestibu-=-
lar (aparato vestibular).

En el aparato vestibular hay tres estructuras 1lamadas: cana--
les semicirculares, utriculo y sdcuio. Estas estructuras tie-
nen los receptores vestibulares que son céiulas ciliadas.

Los canales semicirculares detectan el inicio y el final de la
rotacidn de la cabeza en cualquier plano, para prevenir la pér
dida del equilibrio. Los receptores se estimulan por el movi-
miento de la cabeza, la aceleracion anguiar y la desacelera- =~
cion. Ademds son sensibles a cambios en 1a direccidn.

Los receptores del utriculo y sdaculo se estimulan por la ac- =
cion de 1a gravedad, dando el equilibrio en estdtica. EI1 =~ -
utriculo ¥ en menor grado el sdculo, también se estimulan por-
Tla aceleracion lineal (hacia adelante y hacia atras) y por la=
desaceleracion, dando el equilibrio en dindmica.(24,52)

E1 tracto o Fasciculo Medial Longitudinal Ascendente- FMLA es-
td en la unidn puente-bulbo y sirve de conexidén entre 1o0s ni--
cieos vestibuiares y Tos nilcleos de origen de 1os nervios cra=-
neales III, IV y VI. Este camino es responsable de los refle-
jos vestibulares, producidos para el control de 1os movimien--
tos oculares, Ej- reflejo oculocefalico y nistagmo fisioldgico
vestibular (discutidos mds adelante).(52,60)

E1 tracto o Fasciculo Medial Longitudinal Descendente - FMLD -
va de los niicleos vestibulares hacia Tla médula espinal. Faci=
lita el tono de Tos extensores de los miembros (para mantener-
la postura) y reguia el tono de los misculos de soporte de la-
cabeza.(52,109)

Los niicleos vestibulares se encuentran en el tallo encefdlico,
a nivel de la unidn pucente-bulbo.(24,52,60)

Algunas fibras del nervio VIII (vestibulococlear) hacen cone--
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xiones con &dreas del cerebelo que coordinan las respuestas mo -
toras voluntarias. (39)

A continuacidn se describe el nistagmo y los signos de lesidn
vestibular mds comunes.

Nistagmo. Son movimientos involuntarios y ritmicos de uno o-
de ambos globos oculares, dentro de su orbita. Puede ser ho-
rizontal, diagonal, rotatorio, vertical o mixto. Ademds lo =
hay fisioldgico y patoldgico.

Nistagmo fisiolbgice. Ocurre normalmente por lTos impulsos ge
nerados en el movimiento de la cabeza (al activar Tos recepto
res del aparato vestibular) y por accidn de los nilicleos vesti
bulares. Estos impulsos se transmiten a l1es niicleos de los -
nervios craneales, por medio del FMLA.

La lesidon de 1os receptores vestibulares, del nervio VIII, de
Tos niicleos vestibulares, del FMLA, de Tos niicleos de origen-
de los nervios III, IV, VI y de estos mismos nervios, altera-
el nistagmo fisioldgico. (24,52,60,69,109)

Para el examen del nistagmo fisiologico €ste se provoca en di
versas formas que se describen a continuacidn:

1- Estimulacidon de Tos canales semicirculares. Los canales =
semicirculares pueden estimularse en diversas formas:

- Movimientos de la cabeza. Al mover la cabeza en sentido -
horizontal se provoca un nistagmo fisioldgico en ese senti
do. Este nistagmo es alternante; o sea que tiene dos fa=--
ses de movimiento que son desiguales. Primero hay un movi
miento de ambos ojos en direccidn opuesta al movimiente de
la cabeza. Este movimiento es producide por el estimulo -
que ejerce el sistema vestibular, sobre los nlicleos de Tos
nervios craneales III, IV y VI. Posteriormente hay un mo-
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vimiento ocular répido y en la misma direccidn al movimien
to de la cabeza. Este segundo movimiento es de compensa--
cion al primero, siendo producido por el tallo encefdlico-
y permite fijar la vista en un nuevo objeto.

E1 nistagmo se debe probar moviendo la cabeza a ambos la=--
dos y comparando la rapidez y proporcidon del mismo en uno-
y otro lado, (24.52,60,69,109).

A1 mover la cabeza en el plano vertical dorsal se provoca-
un nistagmo en ese sentido, con la fase rapida hacia arri-
ba. En el plano vertical ventral la fase rapida es hacia-
abajo, Ademds ambos ojos deben de moverse en forma simé--
trica.(24,52,109)

Prueba caldrica. Consiste en poner agua fria o caliente =
en cada conducto auditivo externo, produciéndose un nistag
mo fisioldgico.

E1 frio da un nistagmo horizontal con la fase rdpida hacia
el lado opuesto probado; el calor 1o produce hacia el lado
del oido probado. La prueba caldrica sdolo es dtil en ani-
males muy cooperativos. Se emplea sobre todo en lesiones=-
del mesencéfalo cuando hay signos como estupor, coma y Ppér
dida de este nistaagmo.(24,52,60,69)

Nistagmo post-rotatorio. Se rota al paciente en un plano-
horizontal, durante 30-60 segundos y en ambas direcciones.
En 1a fase de la aceleracion inicial hay un nistagmo con -
la fase rdpida hacia el lado de la rotacidn. Al cesar és-
ta se da un nistagmo hovizontal con la fase rdpida opuesta
a la rotacion. Ademds se debe de comparar la rapidez y du
racion del nistagmo al votar en ambas direccionegs.

En las lesiones vestibulares disminuye la duracidn del nis
tagmo en el Tado anovrmal.
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La falta de respuestas en un solo ojo, en las pruebas post
rotatoria y al mover la cabeza en sentido horizontal; se -
debe a lesiones de los nervios craneales III, IV y VI, ==
Cuando se da en ambos ojos, comlnmente se debe a lesidn --
del sistema vestibular, y casi siempre a las estructuras -
del tallio encefdlico (nicleos vestibulares). (24,28,30,39,
52,60,109).

2- Nistagmo optoquiné@tico.~- Al poner un objeto en movimiento-
como la mano del clinico, los ojos se fijan en puntos suce
sivos del mismo.(52)

Nistagmo Pateldgico.- Es anormal y se da por lesiones vestibu
lares. Puede ser horizontal, vertical, rotatorio u oscilato-
rio o mixto; aunque en el perro es mds comin el horizontal,

Puede estar presente con el animal en reposo, 1lamandose nis-
tagmo en reposo, espontdneo o continuo. En la mayoria de las
lesiones vestibulares el nistagmo espontdneo tiene la fase ra
pida hacia el lado opuesto a 1a lesion. S0lo en lesiones - -
irritativas (inflamacidn), que son raras, la fase del nistag-
mo se da hacia el lado de la 1esidn.(24,35,39,52,69,109)

Otro tipo de nistagmo patoldgico es el de posicidn o inducido.
Este se produce al colocar la cabeza y el cuerpo del animal -
en posturas anormales (cabeza lateral sobre ambos hombros), -
al extender ia cabeza y el cuello y al colocar el animal so--
bre su espalda o sobre un lado.

AT colocar un animal normal en estas posturas, no se produce-
el nistagmo y las cdrneas permanecen en el centro de la fisu-
ra palpebral.

En las lesiones unilaterales del sistema vestibular el ojo --
afectado permanece fuera del centro de la fisura, produciéndo
se un nistagmo anormal.(24,28,30,39,52,109)
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Los nistagmos vestibulares fisioldgico y patoldgico, son de -
tipo alternante o con dos fases desiguales de movimiento., --
Aunque hay . nistagmos pendulares que se dan en ciertas alte
raciones vestibulares, Ej.- en cachorros el nistagmo pendular
congénito. E1 nistagmo pendular se da cuando la proporcidon -
de Tos movimientos oculares a uno y otro Tados es la misma. =
(24,35,52)

Las anormalidades en el nistagmo fisioldgico y el nistagmo pa
tolégico, no s810 se dan en lesiones vestibulares., También -
ocurren en lesiones de:

- Cerebelo.- Nistagmo patoldgico continuo oscilatorio (prin-
cipalmente) o vertical. Se acompafia de otros signos de le
sidon del cerebelo.

- HNlcleos de origen o nervios craneales III, IV y VI. no --
permiten efectuar el nistagmo fisioldgico por estimulo de-
Tas canales semicirculares.

- Globo ocular.- Cominmente da un nistagmo penduiar.(24,52).
Las lesignes del sistema vestibular son frecuentes y pue
den ser de dos tipos:

- Central vestibular.- Ocurre por lesiones del talio encefd-
Tico que afectan a los niicleos vestibulares y al fasciculo
medial longitudinal. Cominmente también se lesionan las co
nexiones del sistema vestibular al cerebelo, dando otros =~
signos como la pérdida del equilibric.

-~ Periférica vestibular. Son lesiones del laberinte (porcion
petrosa del hueso temporal), que afectan a los receptores-
del aparato vestibular y al nervio VIII (vestibulocoelear)
(24,28,30,35,52,109)

E1 sistema vestibular normaimente mantiene el tono de los mis
culos extensores ipsilaterales e inhibe a 1os contralaterales.
Por esto la mayoria de los signos de imbalance vestibular se-
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dan con un déficit ipsilateral y un incremento en 1a funcion-
contralateral. Ej=- Torneo e inclinacion de la cabeza al Tado
ipsilateral. E1 torneo suele ser en circulos pequefios o ce--
rrados.(24,52)

Los niicleos vestibulares también tienen conexiones a la forma
cion reticular y al centro emético. Un imbalance o un excesi
vo estimulo vestibular, puede dar vémito.(52)

Los signos de vértigo y mareo, reportados en lesiones vestibu
lares del hombre, deben interpretarse en los animales como de
sorientacion, confusidn, excitacion e inquietud(39)

Si 1os signos vestibulares son muy leves, o se sospecha de --
una lesion bilateral se pueden hacer estas pruebas:

- Vendar los ojos. Hace que se acentide Ta inclinacion de la
cabeza, pues normalmente hay compensacidon por el sistema -
visual.

- Reaccion de acomodamiento (ver Reacciones a distintas pos-
turas):

A1 suspender al animal por la pelvis en esta reaccidn, se ma-
nifiesta aln mds 1a inclinacion anormal de la cabeza y el-
tronco, cuando hay Tesiones unilaterales vestibulares. En
la lesion bilateral con esta reaccidn de acomodamiento enros-
ca su cuello ventralmente. Adem&s al bajar al animal al piso
en vez de apoyarse con los miembros anteriores, lo hace con -
el dorso del cuello.

w

También se puede dejar caer al animal de espaldas sobre un «-
colchon. En Tas lesiones vestibulares cae sobre un lado o de

espaldas, en lugar de sobre sus patas,

- A1 hacer nadar al paciente se alteran las fuerzas de grave-
dad manifestdndose en forma marcada los signos vestibulares.
(24)
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E1 prondostico en las lesiones vestibulares periféricas es me-
Jor que en las centrales. Se deben efectuar varios examenes-
neuroldogicos en serie, antes de dar un prondstico definitivo.
(24)

La lesidn central vestibular da estos signos:

1

]

Hipotonia e hiporreflexia de los extensores ipsilaterales y
debilidad.

ET tronco hace concavidad hacia el lado de T1a lesidn.

Hipertonia mds hiperreflexia de los extensores contralatera
les.

Signos de desequilibrio. Signos ipsilaterales de: dinclina-
cibn de la cabeza con franca torticolis, inclinacidon del --
cuerpo, torneo, caidas seguidas por rodeo y el animail se re
carga hacia el lado afectado usando las paredes como sopor-
te.

E1 paciente choca contra los objetos por 1a pérdida del - -
equilibrio. En raras ocasiones los signos son contralatera-

les

=<8

Otros signos son:

-

Nistagmo fisioldgico anormal (nistagmo post-rotatorio asimg
trico y prueba caldorica anormal).

Nistagmo patoldgico. Rotatorio, vertical, diagonal u hori-
zontal. ET1 horizontal es menos frecuente en la lesidn cen-
tral vestibular. La fase ridpida tiende a ser opuesta a la-
lesidn; pero puede presentarse hacia el mismo lado.

E1 nistagmo patoldgico comiinmente es de posicidn; aunque --
puede ser espontdneo o de reposo. Generalmente su cardc--
ter y direccidn se alteran al variar la postura del animal.

Reacciones de postura anormaies (acomodamiento).
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- Ataxia vestibular severa. Es asimétrica, en todo el cuerpo,
sin debilidad muscular, con vomito ocasional y acompafiada -
de 1los otros signos de lesion vestibular ya mencionados.

- Signos adicionales por Tesidon del bulbo craneal (ya mencio-
nados).

- Estrabismo de posicidn. Producido por alteraciones del sis
tema vestibular y sus conexiones a los nicleos de 1os ner--
vios III, IV y VI.

- Signos adicionales de lesidon al cerebelo (por las conexio--
nes al pedilinculo caudal y al 16bulo floculonodular): hiper-
metria ipsilateral (paso de ganso), tremor de intencidn, ca
beceo y otros.(3,24,28,29,30,35,39,52,871V,109)

La lesidn periférica vestibular produce:

1) Signos unilaterales.

- Hipotonia ipsilateral e hipertonia contralateral de 10s ex-
tensores.

- Signos de desequilibrio. Son ipsilaterales y son Tos mismos
mencionados para la lesidn central.

- Nistagmo fisioldgico anormal {(post-rotatorio y prueba cald-
rica).

- Nistagmo patoldgico: horizontal o rotatorio mas horizontal.
Comiinmente es espontdneo; aunque puede darse de posicidn. =
Su direccidn y cardcter generalmente es constante, no se al
tera por cambios en Ta posicion de la cabeza del animal.

La direccion de la fase rdpida siempre es opuesta a Ta lesidn.

- La inervacion facial (n. VII) y Ta inervacion simpitica de-
la pupila pasan por el oido medio. Las afecciones simultd-
neas del oido medio y del oido interno dan los signos vesti
bulares periféricos mencionados. Pero ademds, dan pardli--



sis facial (por lesion al n.VII) y el sindrome de Horner ==
(por lesidn a la inervacion simpatica de 1a pupila). Estos
dos {1timos trastornos se discutiran mids adelante.

Cuando las afecciones so6lo se dan en el oido medio hay pard
lisis facial y sindrome de Horner; pero no hay signos vesti
bulares.

- Estrabismo vestibular de posiciodn.

- Anormalidades en las reacciones a posturas (en especial aco
modamiento) por las alteraciones en el equilibrio; pero no-
se manifiesta debilidad en &stas reacciones, ni un déficit-
de 1a propiocepcibn conciente.(24,28,30,35,39,52,109)

2) Signos bilaterales

En las lesiones bilaterales no hay inclinacidn de la cabeza,-
ni nistagmo patoldgico. Puede haber una ataxia que se confun
de inicialmente como ataxia por lesidn de cerebelo. Pero no-
hay otros signos del cerebelo como hipermetria.

La ataxia vestibular es simétrica, con pérdida del equilibrio
y con la fuerza muscular normal,.

ET nistagmo fisioldgico horizontal estd ausente.

Puede haber movimientos laterales de la cabeza y caidas hacia
cuaiquier lado de Ta lesidn. (24,29,871V,109)

En 1a lesidn periférica vestibular en general el caminar es -
casi normal, puede haber leve ataxia y desorientacidén. Soélo-
en las lesiones severas agudas, la desorientacidn es tal, que
el animal rueda continuamente sin poder estar de pie.(24)

Tabla 8

La Tesidn de los niicleos vestibulares, del nervio VIII o del-
fasciculo medial longitudinal, produce movimientos oculares =
anormales. Ej- Nistagmo fisioldgico alteradc al mover la ca-
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beza, anormalidades en el reflejo oculocefdlico (descrito poes
teriormente), estrabismo de posicidn, etc.(24,35,52)

Para una mejor evaluacion clinica del sistema vestibular ver:

Reacciones a distintas posturas
Examen de nervios craneales-nervio VIII

3.1.5.2. Formacidon Reticular (SRAA). Es un sistema de nicleos
y fibras (ascendentes, descendentes y transversas), sensoria=-
les y motores; que forman un cilindro central que atraviesa -
el tallo encefalico. Va desde el talamo hasta el bulbo cau--
dal. Figuras 7,16

La porcidn rostral de la formacidon reticular va desde el me--
sencéfalo hasta el subtdiamo y tdlamo, proyectdndose finalmen
te a la corteza cerebral. Esta porcion se 1lama SRAA (Siste-
ma Reticular Activador Ascendente).

E1 SRAA determina el nivel de conciencia normal (despierto y-
alerta), los ciclos de suefic-vigilia y la percepcidn y andli-
sis del medio ambiente. Regula ademds Tos movimientos, acti-
vidades viscerales y algunas reacciones reflejas motoras.

E1 SRAA recibe estimulos sensoriales y los proyecta a Ta cor-
teza cerebral, a la cual excita. Esto produce un estado men=-
tal alerta. También hay impulsos en sentido inverso, que man
tienen al SRAA excitado y listo para la transmisidn de mensa-
jes descendentes desde 1a corteza.(24,35,52,60)

Cuando hay menor estimulo hacia el SRAA se produce somnolen--
cia y la falta de estimulo total produce el suefio normalmente.

E1 ciclo suefio-vigilia se mantiene por la formacidn reticular
desde el diencéfalo hasta el bulbo.

La formacion reticular a nivel del puente y bulbo, no es in--
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dispensable para mantener el nivel de conciencia; como lo es-
la parte anterior o SRAA.(24)

Las drogas hipndticas, anestésicas y tranquilizantes pueden -
bloquear 1a transmisidn de impulsos hacia el SRAA.(35,39,52)

Las lesiones destructivas del SRAA producen alteraciones en -
el estado de conciencia desde: depresidn, somnolencia, letar-
gia, delirio, hasta terminar en estupor y coma.

Las enfermedades difusas de l1a corteza frontal también pueden
producir estos signos, pues en este caso, 1a corteza no res-
ponde a los estimulos provenientes del SRAA.

En las lesiones irritativas del SRAA puede haber extrema exci
tabilidad, Ej histeria.{24,35,39,52)

3.2) EXAMEN DEL PACIENTE EN ESTATICA O SOBRE LA MESA

3.2.1. Observacidon del paciente. Consiste en una cuidadosa --
inspeccidn y palpacidn sistemdtica de cabeza, cuerpo y miem--
Bros.

Son de especial importancia las observaciones de anormalida-=-
des en piel, misculio o huesos; los cuales pueden afectarse --
por enfermedad musculoesquelética o neuroldgica.

Con el paciente sobre Ta mesa se pueden observar diversas - -
anormalidades, Ej - atrofia de miiscuios de 1a cabeza ( lesion
de nervio V-trigémino).(35,52,54,68,871IV, 87V)

3.2.2. Nivel de conciencia o estado mental. E1 nivel de con--
ciencia normal estd dado por las relaciones entre el tallo en
cefalico (SRAA) y los centros altos de integracidn. Consiste
en un animal alerta, que reacciona de inmediato a estimulos -
(auditivos, visuales y tictiles) y estd pendiente de su medio
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ambiente y de si mismo.

Se debe registrar el estado de conciencia decreciente observa-
do: alerta, depresidn, somnolencia, letargia, delirio, estupor
y coma. Otros estados mentales alterados pueden ser: confu- -
sidn, demencia e histeria.

Hay que comparar nuestras observaciones del estado mental, con
las del duefio.

Los estados anormales de conciencia son comunes en enfermeda=--
des del SNC (corteza cerebral frontal, subtdlamo, tdlamo y me-
sencéfalo). Ademds se dan en algunas enfermedades sistémicas,
Ej- fiebre alta con delirio. Los signos observados dependen -
de 1a duracidon y severidad de cada enfermedad. Ej- Encefalitis
del perro viejo: letargia, no reconoce al duefio, no responde a
ordenes, camina continuamente chocando contra paredes y presen
ta presion cefalica, (lesidn de corteza frontal) (35,39,52,68,
69,8711,109)

3.2.3. Comportamiento. Se buscan cambios del comportamiento,-=
personalidad o habitos. Usualmente se deben a lesiones des- -
tructivas o irritativas del encéfalo a nivel de: corteza cere-
bral (frontal, temporal), sistema 1imbico e hipotdlamo. Tabla
a.

Estos signos de alteracion del comportamiento pueden asociarse
a otros signos encefalicos como convulsiones, endocrinopatias-

(hipotdalamo) y otros. (24)

Un examen neuroldgico cuidadoso separa las alteraciones del --
comportamiento de origen neuroldgico de otras como la influen-
cia del medio ambiente, el entrenamiento, 1as anormalidades =~=-
del sistema endbcrino y las alteraciones psicoldgicas.

Inicialmente los cambios del comportamiento de origen neurold-
gico o psicolbgico son i6s mismos. S671o con exdmenes neurold-
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gicos en serie se descubren déficits producidos por lesiones -
neuroldgicas. La historia y las pruebas auxiliares al diagnds
tico determinan el mecanismo de enfermedad y la posible causa.
(24,39)

3.3. EXAMEN DEL PACIENTE EN DINAMICA Y POSTURA CORPORAL.

Para la dinamica el animal emplea:

Corteza motora. Inicia el movimiento.

Nicleos basales y tallo encefalico rostral. Inician y regu
lan los movimientos.

Cerebelo. Coordina 1os movimientos.

Sistema Vestibular. Mantiene el equilibrio.

Médula espinal. Lleva Tos impulsos sensoriales y propiocep
tivos ascendentes al cerebro y cerebelo; conduciendo los im
pulsos descendentes motores a los efectores.(52,63)

Con este examen se evallan las funciones siguientes:

Visual. EJj- ET1 paciente choca contra objetos.

Motora voluntaria. Pardlisis o parésis, comiin en enfermedad
cerebral.

Motora involuntaria. Hipermetria, comiin en lesion de cerebe
lo.

Vestibular. Torneo o caidas ipsilaterales.

Sensorial de la propiocepcidn. Parésis o pardalisis de uno-
o mids miembros con déficit propioceptivo (apoya el miembro-
sobre el dorso). Este déficit propioceptive sugiere le-=
sidn espinal o de nervio periférico.

En animales con afecciones motoras severas hay incapacidad del
movimiento voluntario en alguno o todos los miembros, Ej ~ cua
driplegia. (52)
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Los animales con disfunciones leves deben observarse con cuida
do, haciendo un examen en dindmica, en el que se observe la ==
fuerza y la coordinacidon muscular. En este examen se hace que
el paciente camine, trote, corra, suba y baje escaleras, cami-
ne entre obstdculos y de vueltas. Esto se hace sobre una suy--
perficie resbalosa.

Ejemplos de anormalidades motoras observadas en el examen, son:
hipermetria, asimetrias, parésis, paralisis, cuadriparésis, =-
cuadriplegia, paraparésis, paraplegia, hemiparésis, hemiplegia,
monoparésis y monoplegia.

También debe cbservarse la postura corporal en dinamica y en -
pie: inclina la cabeza, torneo, tremores, caidas, cruza los -=-
miembros, postura de base amplia, movimiento involuntario anor
mal (mioclonia), se recarga de lado, etc. {28,30,39,52,60,63,~
68,69,87II1,109)

En general las anormalidades motoras se dan por lesidn de di--
versas estructuras:

- Cerebro. En general 1a dinamica es normal, si hay anormali-
dades moteras son contralaterales.

- Cerebelo. Ataxia de cabeza, tronco y miembros, o de 1a mitad
del cuerpo (hemiataxia) y dismetria (hipermetria). Todos es
tos signos son ipsilaterales a 1a Tesion.

- Médula espinal. Signos uni/bilaterales, ipsilaterales cuan-
do son unilaterales. Hay ataxia, pardlisis, parésis y debi-
lidad en: los cuatro miembros., la mitad del cuerpo, 8l tren-
posterior, o en un solo miembro.(39)

En la mayoria de las enfermedades no neurolggicas las anormali
dades motoras son simétricas. En las enfermedades neurolégi--
cas Tas anormalidades motoras tienden a ser asimétricas.
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3.4. REACCIONES A DISTINTAS POSTURAS:

Estas pruebas consisten en evaluar las reacciones ante cambios
en Ta orientacidon del cuerpo del paciente. Nos detectan el es
tado funcional e integridad de:

- E1 arco reflejo (receptores, segmentos de médula espinal, -
nervios espinales y nervios periféricos) y de los caminos -
motores necesarios para corregir estos déficits de postura.

- Tractos ascendentes y descendentes entre médula espinal y -
encéfalo. Tablas 11, 12

- Centros altos de integracidn en cerebro, cerebelo y tallo -
encefalico.(35,39,52,68,69,109)

Las lesiones en cerebro, cerebelo, tallo encefdlico, médula es
pinal y nervios espinales o periféricos; dan alteraciones en -
estas reacciones. Disminuye la habilidad para efectuarlas y -
se afecta la propiocepcidon. Ademds dan otros d&ficit neurold-
gicos.(68)

En las lesiones del cerebro los signos son contralaterales y -
en las otras areas cominmente son ipsilaterales,

Las Tesiones del cerebelo alteran estas reacciones por la ata-
xia e hipermetria que producen.(39)

En las lesiones vestibulares se pierde el equilibrio al efec-~
tuarlas.

Estas reacciones detectan las anormalidades motoras leves (de=
fuerza y coordinacion) y las asimetrias, que no se detectaron-

en el examen en dindmica.

Ademds permite establecer si un déficit es neuroldgico o muscy
loesquelético.
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tas reacciones por s1 solas no localizan el sitio especifico -
de la lesidon; pero al combinarse entre si y junto con otros =--
signos si son de valor diagndstico. Las reacciones son:

3.4.1. Carretilla. Se colocan las manos por debajo del abdomen,
guedando los miembros pélvicos en el aire y se hace caminar al
paciente hacia adelante, sobre los miembros toré&cicos.

Normalmente el animal camina con movimientos simétricos y al-~
ternados, manteniendo la cabeza extendida.(23,30,35,52,69)

Con lesiones en nervios periféricos, miembros anteriores, médu
Ta espinal cervical, tallo encefdlico y centros altos hay. mo-
vimientos asimétricos, tambaleo, apoyo con el dorse de las ma-
nos, hipermetria y flexidn de la cabeza (esta {1tima en la le-
sidn de médula espinal cervical).

Esta prueba distingue entre enfermedades de médula espinal cer
vical y plexo braquial, y las del segmento toracolumbar. En =
estas Ultimas Ta reaccidn debe ser normal.{(35,52) La prueba -
se puede efectuar extendiendo ja cabeza y cuellio del paciente.
Esto produce mayor tono en Tos extensores de los miembros ante
riores. Si hay integridad del SN, éste facilita el tono fle--
Xor, & inhibe el tono extensor provocado, permitiends efectuar
la reaccidon. ET efectuar la prueba en esta dltima forma detec
ta anormalidades motoras leves en ciertos trastornos, Ej- mal=-
formaciones de vértebras cervicales con signos casi inaparen -~
tes en miembros torécicos.(28,30,109)

3.4.2. Estdtica y dindmica unilateral

Se hace que el animal esté de pie y camine usando el niembro -
tordcico y pélvico de un solo lado, mientras que se detienen -
los del otro lado. Normalmente el paciente mantiene sus miem-
bros verticales y los mueve simétricamente.{28,30,35,52,69)

Se conpara el déficit motor, la fuerza y la coordinacidn de am
bos lados.
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En la Tesidon unilateral de la corteza cerebral sensorimotora y
de la capsula interna hay signos contralaterales de alteracidn
de esta reaccion.- miembros espasticos, hipermetria, tambaleo,
apoyo de los miembros sobre el dorso y retraso en Tos movimien
tos. Las lesiones del cerebelo dan una hipermetria, manifies-
ta como exageracidn de esta reaccidon del lado ipsilateral a la
Tesion.

En lesiones severas de médula espinal (cervicales o tordcicas)
los miembros ipsilaterales no soportan al animal, y hay otros-
déficits manifiestos en dinamica.

3.4.3. Brinco de cojito. Se hace al paciente apoyarse y brin--
car en un solo miembro, manteniendo los otros tres en el aire.
Con el niembro anterior se mueve al animal en sentidos caudal,
rostral y lateral; con el miembro posterior sdlo lateralmente.

Se prueban los cuatro miembros, comparando ambos lados y los -
miembros anteriores con los posteriores.

La reaccidn normal es capacidad de apoyo del miembro probado,=-
con brinco, fuerza y coordinacidn normal.(28,30,35,52,63,68,69,
109)

Las vias aferentes que dan esta reaccidon son: receptores e—m—s
médula espinal~——s formacion reticular——scerebro ——scere-
belo. Las vias eferentes son: cerebro———ynilicleos basa--
les.— pformacion reticular——pmédula espinal ———sefecto--
res.

La reaccion se altera por lesion de: tallo encefdlico, cerebro,
cerebelo, niicleos basales, médula espinal, nervios periféricos
y receptores de tacto, presion y estiramiento (en misculos, -~
tendones y articulaciones).(35,52)

Hay asimetria de esta reaccidn, parésis o ataxia y exageracion
sma (hipermetria), en lesiones de cerebelo o cerebro.=

-l

de Ta m
(28,30)
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Para que la reaccidon se efectie se requiere un SN intacto has-
ta el puente. La lesidon de centros mds altos en general da al
teraciones muy leves o espasticidad en la respuesta.(35,52,109)

Esta prueba evalia vias neuronales similares a las de la reac-
cion de colocacion; pero no es tan confiable como esta Gltima.
Los animales con reaccion de colocacidon ausente, a menudo tie-
nen la reaccion de cojito normal. Se piensa que la reaccidn -
de cojito depende mds de la integridad del cerebelo y la de co
locacidon del cerebro.(68)

3.4.4., Reacciones de propiocepcidn. Evaldian tres cosas:

- La integridad del sistema aferente sensorial para reconocer
1a postura de un miembro.

- La integridad del sistema eferente motor para colocar e} --
miembro en la posicion normal.

- La capacidad de integracidn del encéfalo.

E1 camino neuronal evaluado es: receptores de 1a propiocepcidn
general———smédula espinale———sfasciculos o tractos gracilis
y cunneatus (Tabla 11)=————snicleos respectivos——ssistema =
vestibulocerebelar———sotros centros altos——>apédula espi--
nal————snervios periféricos.

Por esto las alteraciones de esta reaccidn ne localizan el si-
tio de lesion.

La prueba consiste en hacer flexién de Tas manos y patas (4 ~--
miembros) del amimal, para que las superficies dorsales de @és=~
tas, se apoyen sobre el piso. También se¢ pueden cruzar las ma
nos y patas delante de las opuestas.

La reaccidn normal es: extensidn inmediats del miembro para sg
porte del peso, y apoyo novmal sobre 1a superficie plantar.(28,
30,35,52,63,68,69,109)



66

Respuestas anormales: lesiones unilaterales de la médula espi-
nal y lesiones de nervios periféricos, dan este déficit propio
ceptivo.- el paciente mantiene manos o patas flexionadas sobre
el dorso. En lesiones de nervios periféricos se manifiesta en
un solo miembro y en lesiones espinales unilaterales en un la-
do del cuerpo (ipsilateral). (35,52)

Esta reaccidon nos diferencia la debilidad muscular provocada =
en una lesidn neuroldgica con la de una lesidn mlsculoesquelé-
tica. En este @i1timo caso Ta reaccidn debe ser normal.

Se puede efectuar esta prueba vendando los ojes del animal, -
para evaluar solamente el sistema propioceptivo (receptores y-
tractos gracilis y cunneatus), eliminando 1a compensacidon por
el sistema visual.

También se puede hacer caminar al animal y observar las anorma
lidades de 1a propiocepcidon durante el movimiento, Ej- cruza -
los miembros al lado opuesto.

3.4.5. Fuerza o apoyo de 1os extensores. Consiste en sostener-
al animal por las axilas y bajarlo hasta que sus miembros pél-
vicos toquen el piso. La respuesta normal es la extension y -
apoyo de los miembros pélvicos. Los miembros se prueban jun--
tos o individualmente.

Esta reaccibn también se puede efectuar con los miembros ante-
riores, sosteniendo al paciente por la pelvis.

Con esta prueba se evalia 1a integridad de 1o0s receptores de -
tacto, presidon y estiramiento; pero el cerebro, sistema vesti-
bular, cerebelo y médula espinal, deben de estar integros para
que se presente.

Si se vendan los ojos del paciente, se evalida wejor el sistema
de receptores, eliminando la compensacién visual.(28,30,35,52,
68,69)
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Este examen es considerado como un reflejo espinal que depende
de Ta integridad de Tos segmentos medulares C6,7,8-T1 en miem-
bros anteriores y L4,5,6,7-S1 en miembros posteriores.

La respuesta normal depende entonces de Ta integridad de este-~
camino neuronal: receptores y sistema visualw————nsistema ves-
tibulocerebelar———pcorteza frontale———smédula espinaleam—s
nervios periféricos.(68)

Las respuestas ancrmales son:

- Lesidn incompleta o unilateral espinal. Sélo reacciona un-
miembro.

- Lesidn completa o bilateral espinal. No reacciona ningin -
miembro.

- Lesion cerebral. Lado contralateral anormal.

- Lesion vestibulocerebelosa. Lado ipsilateral anormal.(35, =
52)

Esta reaccidn también se puede efectuar con Tos miembros péivi
cos haciendo caminar al paciente (adelante y hacia atrds), co-
mo una prueba de carretilla.

Los miembros deben de moverse en forma simétrica y alternada -
y se debe observar l1a fuerza y coordinacidn muscular. Normal--
mente en esta prueba hay mayor dificultad en los movimientos -
nacia atras.

E1 efectuar la reaccidn haciendo caminar al paciente, permite-
detectar anormalidades motoras (ataxia, paré@sis, etc.) o sen-
soriales, en un solo lado (28,30,109)

3.4.6. Reacciones de acomodamiento. La habilidad para mantener
la posicion normal del cuerpo, en relacidn a la gravedad y du=-
rante el movimiento se 1lama propiccepcidén. Depende de tres -
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sistemas propioceptivos:

Visual,

Sistema vestibular o propioceptivo especial. Son los re--
ceptores del laberinto (ya mencionados). Este es el siste
ma mds importante, ya que cominmente inicia la reaccién ==
propioceptiva, mientras que los otros sistemas 1a lievan a
cabo. ET1 camino neuronal es: receptores del aparato vesti
bular (en laberinto)~——ssistema vestibulocerebelar—
vias motoras.

Sistema propioceptivo general o cuté@neo. Son los recepto--
res de tacto, presidn y estiramiento en misculos, tendones
y articulaciones.(35,52,68)

Hay dos tipos principales de reacciones de acomodamiento:

E1 animal se suspende por Ta pelvis con la cabeza hacia --
abajo, durante 20-30 segundos.

Como reaccién normal, coloca la cabeza en un angulo de 45°
y extiende Tos miembros anteriores. Esta reaccidn se 1o=--
gra por medio del sistema visual y el vestibular.

Si se vendan los ojos del animal se prueba sdlo el sistema
vestibular. En lesiones unilaterales de este sistema la -
reaccion es anormal en el lado ipsilateral a la lesidn. =-
(35,52,68,109)

E1 animal se acuesta de Tado para estimular 10s receptores
propioceptivos y como respuesta normal se pone de pie. Es
ta prueba también se puede hacer vendando 1os ojos del ani
mal, pues el sistema visual influye en la misma.(35,52,68,
109)

Otra reaccidn de acomodamiento que se emplea menos frecuen
temente es: se sostiene al animal boca arriba y se deja --
caer sobre una superficie acolchonada. HNormalmente debe -
voltearse en el aire para caer sobre sus patas.(68,69)
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3.4.7. Pruebas de colocacidén. Con éstas se evallia la integri
dad de los receptores de tacto y presion y los centros visua=-
les. Estas reacciones requieren el estimulo sensorial (vista,
tacto y presidon) hacia la corteza cerebral, para su integra--
cidn y la respuesta motora que va de corteza hacia tallo ence
falico y médula espinal. Son de dos tipes:

- Prueba tactil. Se venda al paciente, pues la vista inter-
fiere con Ta activacion de los receptores de tacto y pre--
sion. Se sostiene por el torax en posicidon horizontal y -
se acerca a una mesa, haciendo contacto entre ésta y la su
perficie antericr de los miembros toracicos.

Se prueban ambos miembros en forma individual y conjunta~-
mente y despu@s se prueban los miembros pé&lvicos.

La reaccidon normal esy el paciente coloca sus patas sobre-
ia mesa en forma inmediata y exacta. Esta respuesta indi-
ca la habilidad motora voluntaria y la integridad del cami
no neuronal; sistema sensorial———acorteza (integracidn)-
———avVias motoras.

- Prueba visual., Se hacc 1o mismo3 pero con 105 0jos descu=-
biertos. ET1 paciente ve Ta mesa y coloca sus miembros so-
bre ella, antes de tocaria. Esta reaccidn indica la inte-
gridad del camino neuronal: vias visualeSe—— corteza (in
tegracidn)————avias motoras.(28,30,35,52,68,69,109)

Estas dos pruebas se pueden efectuar extendiendo la cabeza y-
cuello, 1o que produce mayor tono de los misculos extensores.
Los centros motores altos deben de estar integros para poder-
efectuar 1a reaccidn con esta hipertonia en los extensores. =
(109)

3.4.8. Reaccion de tono en el cuelilo. Consiste en elevar la -
cabeza del paciente estando &ste de pie. Normalmente hay ex-
tensidn en los miembros anteriores y seni=-flexidén de los pos-
teriores. Al flexionar la cabeza la respuesta es inversa a =
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1a primera. Al rotar la cabeza a uno y otro Tado, hay mayor-
tono en los extensores del Tado hacia el cual se rotd la cabe
za.(35,52,68)

Estas respuestas normales indican coordinacion entre el siste
ma vestibular, los receptores propioceptivos musculares y los
de las articulaciones del cuello.

Esta prueba también se efectlia vendando los ojos, para eva- -
luar solamente el componente vestibular y eliminar la compen-
sacion por la vista.

Las respuestas anormales se dan con lesidn de:

- Lobulo frontal. En el lado contralateral.

- Sistema vestibular. Ipsilateral.

- Sistema propioceptivo de receptores del &rea cervical; da -
signos como la flexidon de los miembros en forma pasiva,con-
apoyo del dorso sobre el piso. Este mismo signo también se
da junto con parésis en lesionesde:los nervios periféricos -
del miembro tordcico, las raices espinales y la médula espi
nal.(28,30,35,52)

3.4.9. Reacciones de tono ocular. Son refiejos propiocepti--
vos producidos en movimientos de la cabeza. La prueba consis
te en flexionar, extender y mover lateralmente, la cabeza y =
el cuello.

Como respuesta normal i1os o0jos permanecen en el centro de la-
fisura palpebral y se wmantienen fijos en un objeto, a tvravés-
de todo el movimiento. Pero dan la impresion de moverse ha--
cia arriba (al flexionar la cabeza), hacia abajo (al extender
la) y en sentido opuesto a 1a rotacion. Este es el Tlamado -
refiejo oculocefdlico o de los ojos de mufieca. Los ojos de--
ben de moverse simétricamente y deben desviarse cuando se mug
ve la cabeza en varias direcciones,
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Con esta prueba podemos evaluar el nistagmo fisioldgico al ~--
mismo tiempo., Para muchos autores este reflejo oculocefalico
y las pruebas de nistagmo fisiol6gico (al mover la cabeza), =
son lo mismo.(35,39,52,63,68,69,109)

Las respuestas normales en las reacciones de tono ocular y de
tono en el cuello, establecen la integridad de; receptores --
propioceptivos (en articulaciones y miisculos del cuello); - -
tractos de conexidn al sistema vestibular; el sistema vestibu
lar (sus niicleos y conexiones al cerebelo y a médula espinal)
y los nervios periféricos. Pero tambi&n debe haber integri--
dad de los nicleos de los pares craneales III, IV y VI, que -
inervan a los misculos oculares, y en sus conexiones al siste
ma vestibulo-cerebelar. Todas estas estructuras mencionadas-
son las que permiten el movimiento ocular normal, el movimien
to integrado de los distintos musculos oculares, el nistagmo-
fisiolb6gico normal y el control de la postura corporal. (35,-
52,68,69) '

3.5, MEDULA ESPINAL - SIGNOS CLINICOS Y EXAMEN DE
REFLEJOS ESPINALES

3.5.1, Signos clinicos de enfermedad medular. Dentro de es--
tos signos estan los siguientes:

3.5.1.1, Disfuncidon sensorial. Se examina la propiocepcidn y=
la percepcidon al dolor. La propiocepcidn estd deprimida o au
sente., E1 umbral de la percepcidn dolorosa puede estar depri
mido (hipoalgesia), elevado (hiperalgesia) o ausente (analge-
sia),

3.5.1.2. Disfuncidn wotora. La pérdida motora puede ser pa‘ ==
cial (parésis) inicialmente, o completa y ausente (paralisis),
posteriormente.

3.5.1.3. Anormalidades en los reflecjos. Los reflejos espina=~-
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les exclusivos (con componentes sdlo en segmentos medulares o
en el tallo encefalico), estdn exagerados, deprimidos o ausen
tes.

Los reflejos de soporte general (que requieren ademds al encé
falo para su expresion normal), pueden estar deprimidos o au-
sentes.

3.5.1.4. Cambios en el tono muscular. Puede estar aumentado -
(hipertonia), disminuido (hipotonia) o ausente (atonia).

3.5.1,5, Atrofia muscular. Puede ser por denervacidn o por -~
falta de uso. La atrofia por denervacidn es severa, incluso-
a los pocos dias de una lesion neuroldégica. La atrofia por -
falta de uso es de evolucidn mas lenta.(35)

3.5.2. Localizacion de Tos signos. A excepcion del Sindrome -

de Schiff-Sherrington, los signos de lesidon en médula espinal,
siempre son caudales a la lesion. Pueden ser unilaterales al

principio; pero generalmente son bilaterales y comUnmente son

asimétricos. Son de iniciacidon gradual o repentina. No se -

encuentran necesariamente todos los signos que una lesion es-

capaz de producir, a menos que &sta sea severa.(30,35,52)

3.5.3. Evolucidn de los signos. Los primeros signos de enfer=
medad medular frecuentemente son: déficit de tacto y propio--
cepcidn, déficit motor inicial e hiperestesia. Después apare
ce un incremento en el grado de pérdida motora, anormalidades
en los reflejos, cambios en el tono muscular, hipoestesia y =
finalmente total anestesia.(35,87X)

La severidad de una Tesidn depende del tipo de fibras lesiona
das dentro de la médula espinal. Las fibras para la propio--
cepcidn son las mids grandes y susceptibles a la lesidn inicial,
se siguen de Tas motoras y por @itimo se lesionan las fibras-
de l1a percepcidn al dolor.
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E1 déficit propioceptivo se produce por lesidn de los tractos
para la propiocepcidon conciente e inconciente, en cualquier -
lesién espinal en general (ver tractos en Tabla 11).

E1 déficit motor se da por lesidn de Tos tractos motores des-
cendentes (Tabla 12) y ademds puede acompafiarse por signos de
NMA en los reflejos (ver mas adelante).

E1 déficit sensorial primero se manifiesta como una hipoalge-
sia y después como analgesia. Primero se afecta el dolor su-
perficial y después el profundo (Ver Examen sensorial). Este

ultimo signo implica la destruccidn severa bilateral de 1a mé
dula espinal.

Podemos establecer estos pronbsticos en las lesiones espina--
les:

- D&ficit leve con prondstico bueno: d&ficit propioceptivo y
ataxia; pero hay movimiento voluntario. Es reversibie.

- Déficit moderado con prondstico de moderado a severo: défi
cit propioceptivo, ataxia y parésis o pardlisis; pero hay-
sensacion. Puede ser reversible,

- Déficit severo con prondstico grave: péfdida de 1a propio=
cepcidon, de la actividad motora y del dolor. Es irreversi
ble.(9)

3.5.4. Inespecificidad de Tos signoes. Los signos de enferme--
dad medular no son especificos de ésta, pudiendo darse en le=
siones del encéfalo o de nervios periféricos. Tabla 10

Hay gue buscar otros signos adicionales que definan exactamen
te el sitio de la lesién, Ej - en lesidon cerebral cambios del
comportamiento y convulsiones.

Aun asi el clinico debe de estar conciente de 1a posibilidad-

de encontrar lesiones miltiples del SN, especiaimente en trau
ma o en infecciones sistémicas. Estas lesiones dan una gran-
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variedad de signos.

3.5.5. Tipos de mielopatia. ET1 segmento espinal es la porcidn

de médula espinal que da origen a un par de nervios espinales-

(derecho e izquierdo). E1 perro tiene 36 segmentos espinales:

8 cervicales, 13 toracicos, 7 Tumbares, 3 sacros y 5 coxigeos-

por 1o tanto tiene 36 pares de nervios espinales. Cada uno de
éstos tiene una raiz dorsal (sensorial) ¥ una ventral (motora).
(35,36,52,68,109)

La Tocalizacidon de las lesiones de médula espinal se hace en -
neurologia, con referencia al segmento espinal y no al verte--
bral. ET segmento espinal no siempre corresponde anatémicamen
te a la vértebra. Se recomienda al lector ver Tos esquemas en
donde se comparan los segmentos medulares y los cuerpos verte-
brales, en la literatura citada.(30,36,52,68,88)

La columna vertebral es mds larga que 1a médula espinal, por -
1o que la mayoria de los segmentos espinales tienden a ser més
craneales que la vértebra correspondiente. Esto es mas marca-
do a nivel Tombosacro.

Este dato es importante de considerar pues muchos de los sig--
nos neuroldgicos reportados a nivel de un segmento espinal, se
confirman radiograficamente. En las radiografias se reportan-
los hallazgos en un cuerpo vertebral determinado, que no con--
cuerda al segmento espinal.

Las raices del primer segmento cervical salen por el arco del-
atfas. Las del segqundo al sé&ptimo por el fordmen interverte--
bral, delante de 1a vértebra cervical del mismo niimero. Las -
raices del segmento cervical octavo, salen por delante de la -
primera vértebra tordcica. Hay que recordar que mientras exis
ten ocho segmentos cervicales, sélo hay 7 vértebras cervicales.

Todas 1as demds raices de les segmentos dejan el ferdmen inter
vertebral, caudal a la vértebra del wismo nimero.{(68)
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Las mielopatias pueden ser: diseminadas (afectan a muchos seg
mentos espinales) y transversas (afectan a uno o algunos seg-
mentos).

Las mielopatias transversas se clasifican a la vez en:

- Parciales. Cuando en la lesiébn quedan algunas fibras ner-
viosas no lesionadas, dando Tugar a un déficit neurcldgico
incompleto, caudal a la lesidn,

- Completas. Con interrupcion funcional de todas las fibras
nerviosas en el drea de la Tesibn. ET déficit completo es
caudal a la lesidn y se manifiesta como anestesia, pardli-
sis bilateral y anormalidades en los reflejos.

ET tipo de mielopatia orienta hacia la posible causa de un
trastorno. Ej- Mielopatias diseminadas enthematomielia, -
mielitis, enfermedades metabdolicas y degenerativas.

Mielopatias transversas en; herniacion de disco interverte
bral con compresion, fracturas vertebrales y neoplasia es-
pinal. (35,52)

3.5.6, Factores que determinan los signos clinicos.

3.5.6.1. Velocidad del trastorno. Por ejemplio: en el acciden-
te neuroldgico agudo la isquemia, edema, hemorragia y la fal-
ta de tiempo para desarrollar mecanismos compensatorios; acen
ttan la gravedad del trastorno.(35)

3.5.6.2, Estructuras nerviosas

a) M&dula espinal. Es un cilindro que se extiende desde el -~
bulbo hasta la cauda equina, contenido dentro del canal verte
bral y recubierto por tres meninges. En un corte transversal
(Figuras 17,18) sc observan tres estructuras importantes:

1 - Centro de sustancia gris en forma de H que tiene cuerpos-
de neuronas {sensoriales, motoras e interneuronas). Las-
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prolongaciones de 1la sustancia gris son:

- Astas o cuernos dorsales
- Astas o cuernos ventrales

Las astas dorsales (sensoriales) reciben a la neurona aferen-
te sensorial, cuyo cuerpo estda en el ganglio de la raiz dor--
sal. Esta neurona hace sindpsis con neuronas eferentes moto-
ras (o NMB) de las astas ventrales. Ademds hace sindpsis con
otras neuronas sensoriales que 1levan inpulsos hacia diversos
segmentos espinales, al tallo encefdlico y a centros altos --
(por medio de los tractos ascendentes sensoriales).

Las astas ventrales (motoras) llevan impulsos, por medio de -
Ta neurona eferente motora o NMB, hacia miscuios y glandulas-
del cuerpo.

Ademas existe una asta intermediolateral que tiene neuronas -
eferentes o NMB del sistema simpatico.

2- Sustancia blanca periférica. Consta de tractos o fascicu--
los acomodados en diversas cofumnas o funiculos.(36,52,60,
68). Figura 18

Los tractos ascendentes son sensoriales y comunican a la médu
la espinal con el encéfalo (tallo encefdlico, cerebelo, ni- -
cleos subcorticales y corteza cerebral).

Los tractos descendentes son motores y van en sentido inverso
convergiendo todos en la NMB de Ta médula espinal. Existen -
tractos transversos entre uno y otro lado de un segmento espi
nal.

Los tractos ascendentes. descendentes y transversos, también-
comunican a los diverses scgmentos medulares entre si. Esto-
nos da Ta reaccidén multisegmentaria de un refiejo espinal.

E1 conocer Ta fumcidn y la localizacion de los tractos, ¢s ==
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util para determinar la severidad de una lesidn espinal., -
Estos tractos se describen en las Tablas 11, 12 y en 1a Figu-
ra 18. Debido a la proximidad de Tos tractos entre s7, comiin
mente se lesijonan varios de ellos simultdneamente.

De estos tractos el fasciculo propio, propioespinal, interseg
mentario o espinoespinal, se considera tanto ascendente como-

descendente y rodea a la sustancia gris.(24,36,60)

3- Canal ependimario o espinal central. Es la continuacidn-
del cuarto ventriculo.(36,52,60)

b) Nervios espinales. Figura 22

Un nervio espinal tiene su origen en las raices nerviosas
espinales dorsales y ventrales; por 1o que contiene fi- =
bras sensoriales y motoras. Una lesidn de nervio espinal
da una disfuncidn sensorial y motora, en las estructuras-
que inerva. Los nervios espinales se unen y ramifican «-
formando Tos nervios periféricos del cuerpo y miembros. =
Por &sto las lesiones en nervios eshinales no se distin--
guen de las de Tos nervios periféricos.(35,36)

¢) Raices dorsales y ganglios. Estas estructuras contienen-
las fibras y cuerpos de neuronas aferentes sensoriales. -
Si sufren lesidn irritativa hay hiperestesia, Ej- prurito
intenso en Aujesky. Con lesiones destructivas hay hipo/-
anestesia, disminucidon en la propiocepcidn e hipo/arrefie
xia (por dafio a la porcidn sensorial del refiejo).

d) Rajces ventrales. Conducen fibras motoras por 10 que su -
destruccidn produce pérdida motora y depresidn o ausencia
de reflejos (por dafio a 1a porcidén motora del reflejo). -
Ej- Peliradiculoneuritis (Pardlisis del Coonhound), en ==
donde se Tesionan las raices ventrales,

@) Rafces dorsales y ventrales. Cuando hay una Tesién simul
tinea en éstas los signos son similares a Tas TeSiones en
nervio espinal o en sus ramas periféricas. Las lesiones-
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radiculares en general no se dan solas, sino junto con le
siones de médula espinal y meninges. A excepcidn de la -
lesidn de cauda equina por fracturas de la region lombosa
cra.

f) Meninges. Tienen una funcidn de proteccidn y nutricidn.-
Estdn dotadas de muchas terminaciones nerviosas sensiti--
vas, por lo que una enfermedad o irritacién meningea pro-
duce rigidez muscular refleja, hiperalgia, hiperestesia,-
hiperrefiexia y espasticidad en el area afectada.

Cuando se afectan las meninges craneal o cervical hay rigidez
de nuca y dolor al mover el cuello.

Cuando son las meninges toracolumbares hay; espalda arqueada,
dolor y renuencia al movimiento.

Si la irritacidn meningea es extensa puede haber opistdtonos.
Los signos meningeos aparecen solos, o con signos de lesidon -
de médula espinal, Ej- dolor y resistencia al movimiento jun-
to con paralisis en compresion espinal.

Hay diversas causas de enfermedad meningea como meningitis, -
neoplasia, trauma, etc. Clinicamente todas estas enfermeda--
des aparecen qiguales especialmente al inicio. (35,97)

3.5.6.3. Neuronas motoras altas y bajas. Los signos clinicos-
de todas las enfermedades neuroldgicas se clasifican como sig
nios de lesidn de neurona motora alta o baja (NWMA, NMB). (35,-
109)

-NMA. Es aquella cuyo cuerpo celular y axones estdn dentro -
del SNC. Los cuerpos celulares estdn en corteza cerebral, --
niicleos basales y tallo encefdlico. Los axones forman, den-
tro del SNC, Tos tractos o fasciculos descendentes motores de
los sistemas piramidal y extrapiramidal.

Tabla 12 Figuras 18, 19, 20
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Estos tractos terminan en otras NMA y eventualmente en NMB. -
Las NMA transmiten impulsos de excitacion (facilitacién) o de
inhibicidn a las NMB. La NMA inicia y controla los movimien-
tos corporales voluntarios (accidn sobre Tos misculos flexo--
res). Ademds mantiene la postura corporal contra la gravedad
por accidn sobre el tono de los miisculos extensores.

Los signos de NMA se dan por lesidon en el SNC (encé&falo o mé-
dula espinal), que afecta a los nicleos (cuerpo celular neuro
nal) o a los axones (tracto motor descendente), de las NMA. -
(24,28,30,35,39,52,64,68,88,109).

Cuando se lesiona 1a NMA libera a la NMB de su control. Esto
se manifiesta como liberacidon de la inhibicidon normal de Ta -
NMA sobre la NMB. Se incrementan una serie de actividades, -
Ej- hipertonia e hiperreflexia.

Los signos de lesidn de NMA son:

- Pardlisis o parésis caudal a la lesidn, asociada a debili=
dad muscular.

- Hiperreflexia.

Esta se manifiesta primero en los reflejos tendinosos, co-
mo el patelar (ver mas adelante).

Los axones de las neuronas aferentes sensoriales y de las-
interneuronas proliferan, ocupando los sitios de las NMA -
degeneradas. Los impulsos por estos nuevos axones estimu-
Tan a las NMB, manifestdndose los reflejos bruscamente y =
en serie, (espasmos clonicos).

- Reflejos espinales anormales como el reflejo cruzado del -
extensor (ver mids adelante).

Otro refiejo anormal es el de Babinsky, que se observa mis
en primates; pero tambi@n se ha reportado en perro y gato.
Este reflejo indica que hay lesidn de NMA (en especial del



80

tracto corticoespinal), 1o cual es comiin en accidentes cere--
brovasculares en el hombre. En perros y gatos este reflejo -
se manifiesta mds en los miembros posteriores,

Consiste en estimular los metacarpos o matatarsos, tocdndolos
con el martillo de percusidn. En un animal normal debe haber
una flexidn ligera de los dedos, en lesidn de NMA se extien--
den los dedos como un abanico.

- FKPasticidad o pardlisis espdstica (hipertonia mds hiperre-
flexia). Se observa al hacer caminar al paciente o como --
una resistencia a la flexidn y manipulacién pasiva de los-
miembros.

Esta resistencia también se detecta a la palpacidn muscular y
mediante la reaccidén de apoyo o fuerza de los extensores (ya-
mencionada).

- Atrofia muscular por falta de uso.

- Las reacciones de posturas son normales. (3,24,35,39,52, -
60,63,68,88)

Tabla 13

Los signos de NMA siempre son caudales a Ta lesidén y son mas-
comunes que los signos de NMB. No Tocalizan el nivel exacto-
de Ta lesion pues indican una lesidn del SNC, en cualquier --
parte craneal al arco reflejo afectado. (35,39,52,88,109)

La lesion del SNC da signos de NMA y otros signos adicionales
de Tesidn de los tractos ascendentes sensoriales. Estos sig-
nos de NMA y los sensoriales se 1laman en conjunto signos de-
tractos largos.

Los signos sensoriales también son caudales al nivel de la lg
sion y son valiosos para el prondéstico. (35,52,88)

Tabla 13



NMB. Su cuerpo celular se encuentra en el tallo encefdlico -
(nGicleos de origen de l1os nervios craneales III, IV, V, VI, -
VII, IX, X y XII), o en todos los segmentos medulares (a ni--
vel de Ta asta intermedia y de las rafces ventrales motoras).
Figuras 19,20,22

Los axones forman fibras motoras fuera del SNC que llegan a -
misculos o a glandulas en forma de nervios craneales y perifé
ricos. La NMB es una neurona eferente que conecta al SNC con
los efectores, siendo el camino neuronal final para toda acti
vidad del SN. (24,28,30,35,39,52,88)

La NMB transmite impulsos motores voluntarios e interviene en
los reflejos. (35,39)

E1l dafio de 1a NMB puede ser:

- En su cuerpo celular o en la raiz nerviosa por lesibén en -
tallo encefdlico (niicleos de origen de los nervios cranea-
les) o en médula espinal (neurona motora eferente).

- En su axon por lesidn de nervio craneal, nervio espinal --
(rafz ventral motora), nervio periférico, unién mioneural-
o en miisculo esquelético (con efectos sobre su inervacidn).

E1l sitio donde se lesiona la NMB se determina de acuerdo a -~
los signos producidos y a su distribucidon. (35,52,63,88,109).

Los signos de lesidon de NMB son:

- Pardalisis o pérdida de T1a actividad motora voluntaria en -
el misculo(s) correspondiente inervado, asociada a debili-
dad muscular.

El miotoma es el misculo(s) inervado por la rama ventral mote
ra de un nevrvio espinal. Cada miotoma corresponde entonces a
un segmento espinal especifico. Existen tablas o mapas que -
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se emplean en neurologia, las cuales relacionan la inervacidn
de un misculo(s) con un segmento espinal determinado. Con-
esto se puede localizar el nivel exacto de una lesidn en médu
la espinal.

- Arvreflexia o hiporreflexia.

- Hipotonia o atonia (pardlisis fldcida o flacidez). Al ma-
nipular los miembros en forma pasiva se observa menor habi
lidad en la extensidon de 10s mismos.

- Atrofia muscular neurogénica o por denervacidn. Se degene
ra el midsculo reemplazdndose por tejido conectivo.

- Fasciculacidbn muscular,

- Las reacciones de postura disminuyen o estdn ausentes. (3,
28,30,35,39,52,60,68,88,109)

Tabla 13

0s signos de NMB localizan el sitio especifico de ia Tesidn~-
a a dar un prondstico.

En lesiones completas de un segmento espinal (raices dorsales
y ventrales) los signos de NMB se acompafian de otros signos -
sensoriales., Estos signos en conjunto se Tlaman signos seg--
mentales, Tabla 13

Cuando se lesionan los nlcleos y ganglios de los nervios cra-
neales, tambi&n se dan signos de NMB y signos sensoriales. --
(35,39,52,88)

3.5.6.4. Ubicacidn craneocaudal de la lesidn. La distribu- -
c¢idn nerviosa y la presencia de dos tipos de neuronas motoras,
permite dividir a Ta mé&dula espinal en varios segmentos o unji
dades anatomo-funcionales:
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Cervical craneal Cl1-C5. Contiene los tractos o fibras ner
viosas sensoriales que ascienden del cuerpo, miembros ante
ro y posteriores; y fibras que descienden del encéfalo - -
(NMA) .

La porcidn C2 origina neuronas sensoriales y motoneuronas-
(NMB), para la cabeza y el cuello.

Cervical caudal o cérvico-tordcico £(5)6-T1(2). En éste -
los nervios espinales forman una red 1lamado plexo bra- -
quial, que da origen a 1os nervios periféricos del miembro
anterior (NMB del miembro anterior).

Toracolumbar T2-L3. Forma los tractos con fibras sensoria
les, que vienen de Tos miembros posteriores y Tos tractos-
descendentes que van del encéfalo a los miembros posterio-
res (NMA).

Lombosacro L4-S2. En éste los nervios espinales se unen y
forman el plexo lombosacro. Este plexo da 10s nervios pe-
riféricos para el miembro posterior y para 1a regidn peri-
neal (NMB).

Sacro S1~-S3. Forma el plexo pélvico que origina los ner--
vios (NMB), de Ta vejiga y de los esfinteres anal y ure---

tral externo.

Coxigeo Cyl-Cy5. Origina los nervios de 1a cola (NMB). -=-
(24.,35,68,109)

Figura 21

3.5.6.5, Localizacion sensorial. Las fibras sensoriales en--
tran en 1a médula espinal a nivel de cada segmento, por medio
de Tas rafces dorsales. Por To tanto el nivel de lesidn espi
nal refleja también cambios sensoriales. De éstos se evaldan
sobre todo las anormalidades en 1a propiocepcién y en la per-
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cepcion del dolor.

- Propiocepcidn. Las reacciones de propiocepcidn ya se ex--
piicaron (Ver Reacciones a distintas posturas).

La Tesidon de 1os segmentos que inervan a Tos miembros poste--
riores, o las Tesiones craneales a este nivel (o0 sea los seg-
mentos C1-S2); disminuyen o eliminan 1a propiocepcidn en los
miembros posteriores.

La lesidon de Tos segmentos que inervan a Tos miembros anterio
res, o de los segmentos craneales a este nivel (o sea en los-
segmentos C1-T2); disminuye o elimina 1a propiocepcidn en los
miembros anteriores.

- Dolor. Las pruebas de la percepcion del mismo se descri--
ben posteriormente en el examen sensorial. (35)

3.5.7. Utilidad de Tos signos clinicos medulares. Los signos
clinicos en médula espinal reflejan la severidad de una le- -
sidn; pero tambjé&n indican 1a localizacidn anatémica de la --

misma.
Se localiza la lesidn en varias formas:

- Longitudinal. Corresponde al segmento espinal afectado. -
Estd dado por lesiones de sustancia gris que producen sig-
nos de NMB.

- ICircunferencial. Consiste en una localizacion unilateral-
o bilateral de la lesidn. En lesiones unilaterales esping
les los signos son ipsilaterales a 1a lesidn.

- En sustancia blanca o gris., Esto es Gtil en lesiones foca
les. La lesién de sustancia blanca destruye los tractos -
dando ataxia, déficit en 1a propiocepcidn y signos de NMA.
La de sustancia gris nos da una lesion de NMB, que se loca
1iza a un segmento espinal especifico.
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ET prondstico comunmente es mds grave en lesidon de sustan-
cia gris, que en sustancia blanca. (39)

3.5.8. Examen de refiejos espinales. Tabla 14. E1 sistema -
reflejo o arco reflejo es la unidad bdsica de integracidon y -
funcidén del SNC. Los componentes del mismo son: receptor, --
neurona aferente, una o mds sindpsis dentro del SNC (formadas
por interneuronas), la neurona eferente o motora y un efecton
Figura 22

La respuesta al estimulo del receptor es un patrdn fijo nor--
mal, que se 1lama reflejo. (35,52)

E1 examen de los reflejos es importante, pues nos indica la -
integridad de los segmentos espinales que los controlan. Pe-
ro 1os reflejos también estdn bajo influencia de los centros-
altos de integracion.

Con los reflejos podemos determinar si existe un trastorno --
nervioso, su localizacidn y el grado de lesidn dentro del SNC

(35,52,97,109)

Un reflejo anormal nos indica una alteracidn en el camino neu
ronal del mismo; pero no es Gtil en el pronodostico.

E1 encontrar reflejos asimétricos (diferentes respuestas en --
miembros opuestos), es mds representativo para localizar le--
siones, que un incremento o disminucién generalizada de la ac
tividad refleja. (63)

Como ya se menciond existen dos tipos de reflejos: aquellos -
donde participan el tallo encefalico o la médula espinal y -~
aquellos donde ademds intervienen los centros altos (cerebro,
cerebelo y niicleos basales). (35,52)

Los reflejos pueden tener un sistema de dus neuronas: neurona
aferente y eferente, Ej- reflejo patelar,
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Otros constan de tres o mds neuronas: neurona aferente, inter
neuronas y neurcna eferente, Ej~ reflejos flexores.

Los reflejos involucran contraccién muscular (excitacidn de -
los flexores) y relajacidén de los midsculos antagonistas (inhi
bicidn de los extensores). Esto dltimo se logra por 1a fun--
cion de las interneuronas inhibitorias en la mé&dula espinal.

Las interneuronas también pueden hacer conexiones en diversos
segmentos, a 1o largc de la médula espinal.

Los tractos motores descendentes van del encéfalo hacia médu-
la espinal, donde dan estimulos de facilitacidn o de inhibi-~
cién al arco reflejo.

Los tractos ascendentes sensoriales parten de los segmentos -
espinales, conectando a é&stos entre si, y llevando informa- -
cidn hacia el encéfalo.

Estas estructuras y conexiones diversas mencionadas permiten-
tener respuestas multisegmentales, ipsilaterales y contralate
rales en los reflejos. (35,52,87VI)

Para el examen de los reflejos espinales se debe mantener al-
paciente en calma, comenzando a examinar los reflejos que le-
causen menor dolor y molestia como los reflejos tendinosos.

Los reflejos espinales son mas faciles de provocar en razas -
grandes que en las pequefias.

Los reflejos de 1os miembros anteriores normalmente son mas -
inconstantes y dificiles de provocar, que en 1os miembros pos
teriores. (28,30,35,39,52)

3.5.8.1. Reflejos Espinales Normales.

a) Reflejos tendinosos o miotdticos. Son reflejos simples o-
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de dos neuronas, que se inician al estimular los recepto=-~-
res 1lamados husos musculares.

Con estos reflejos se evallla 1a integridad de los nervios-
periféricos, 1os nervios espinales y del segmento espinal.

AT mismo tiempo que se examinan se puede evaluar el tono y
fuerza muscular.

Se deben examinar y comparar 10os reflejos en 1os 4 miem- -
bros y en l1os miisculos flexores y extensores. (36,52,63,--
871V). Dentro de estos reflejos estdn:

Reflejo patelar o rotuliano.

Es el reflejo tendinoso mds confiable para examinar. Se -
controla por el nervio femovral y por los segmentos espina-
les L4,5,6. Prueba-con el miembro posterior en semi-fle--
Xxién, se golpea el tenddn o Tigamento rotuliano o patelar,
o el misculo cuadriceps {(debajo de 1a rodilla); mediante -
un martillo de percusidon. Se prueban ambos lados para bus
car asimetrias.

Respuesta normal - extensién rdpida de la articulacion fe-
morotibiorotuliana o rodilla. (29,30,35,52,63,68,69,109)

Respuestas anormales - arreflexia (0), hiporreflexia (+1),
normal (+2), hiperreflexia (+3) e hiperreflexia mds espas=
mos cldénicos (+4).

La arrefiexia es un signo de lesidn de NMB por lesidn de:

Nervio periférico, Es la causa mds frecuente y da una - -
arreflexia unilateral, en el grupo de miisculos que inerva.

Las estructuras del arco reflejo en un segmento espinal- -
(signo segmental). En ciertas lesiones de médula espinal-
hay una arreflexia bilateral transitoria. Ej- Compresion-
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severa espinal con transeccidn y shock - a los pocos minu-
tos de ta Tesidn hay una arreflexia transitoria caudal a -
Ta lesi6n, después progresa a una hiperreflexia.

La hiporreflexia es un signo de lesién de NMB, Hay hipo--
rreflexia mds hipotonia de los miisculos extensores en le--
sidén parcial del nervio periférico y en lesiones de segmen
to espinal. Cominmente es unilateral en lesidon del nervio
periférico y bilateral en lesidn espinal.

Cuando afecta a 1os 4 miembros se debe a una enfermedad --
sistémica, Ej- poliradiculoneuritis y botulismo.

Las lesiones del sistema vestibular también dan hiporrefle
Xia e hipotonia de los extensores ipsilaterales.

La hiperreflexia es un signo de lesidn de NMA, craneal al-
reflejo probado. Se da en dafio espinal severo (desde com-
presidn hasta transeccidn). En este caso se lesionan seve
ramente los tractos motores dando hiperreflexia mas hiper-
tonfa (espasticidad) de los extensores. Cominmente es una
hiperreflexia bilateral.

La lesidn encefdlica contralateral tambi&n da espasticidad
de los extensores.

Hay una excepcidn importante donde 1a hiperreflexia no se-
produce pov Tesidn de NMA craneal al reflejo probado. Es-
ta es 1a lesidn de cauda equina que da hiperreflexia en el
reflejo patelar, con una lesi6n caudal a este reflejo.

Los espasmos cldénicos son un signo de lesidn de NMA, (28,-
30,35,39,52,87V1, 87VII)

Reflejo del gastvrocnemio

Es controlado por el nervio tibial y los segmentos L(5)6-7
-51.
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Prueba - se golpea el tenddn del gastrocnemio con el marti
110 de percusidn. Se examinan ambos lados.

Respuesta normal - hay extensidn en la articulacidén femoro
tibial, después hay flexidn.

Respuestas anormales - las mismas que en el reflejo ante--
rior. (28,30,35,52,109)

Reflejos bicipital y tricipital

Se provocan en el miembro anterior con el animal en deciibito-

Tateral, comparando ambos lados.

Reflejo bicipital. Se controla por el nervio musculocutd-
neo y los segmentos C(6)7-C8(T1).

Prueba - se coloca el dedo del clinico sobre las porciones
distales de los misculos biceps y braquial (a nivel del co
do) y se golpea el dedo con el martillo de percusidén. Se-
examinan ampos lados.

Respuesta normal - flexidn ligera del codo. (28,30,35,52,-
109)

Reflejo tricipital. Se controla por el nervio radial y --
los segmentos C7-8 T1-2,al estimular al triceps braquial y
los segmentos C8 T1(2), al estimular el extensor carpora--
dial.

Prueba -~ se golpea el tenddn de insercion del triceps - -
(arriba del olécrano), o los extensores del carpo o digi--
tos (zona craneolateral del antebrazo). Se prueban ambos-
lados.

Respuesta normal - extensidn ligera del codo o del carpo -
(8sta G1tima mds fdcil de observar).
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Respuestas anormales. Ya mencionadas,

A diferencia del reflejo patelar estos dos reflejos son di
ficiles de provocar normalmente. En ciertas ocasiones més
bien se palpa 1a contraccidn muscular y no se logra ver el
movimiento de 1a articulacidon. Una respuesta provocada --
con demasiada facilidad indica hiperreflexia. (28,30,35,52,
63,68,87V1,109)

Reflejos flexores. Figura 22

Son mas complejos que los tendinosos. Los receptores esti
mulados son terminaciones 1ibres y otras que responden a -
estimulos nocivos (dolor y calor).

Constan de: neurona aferente, interneuronas y neurona efe-
rente,

Las interneuronas hacen conexiones con neuronas eferentes-
de 1os miscuios flexores del segmento espinal respectivo y
de otros segmentos (respuesta multisegmental en todos los-
flexores del miembro).

Las interneuronas del arco reflejo inervan a los flexores-
ipsilaterales (a los que facilitan) y a los extensores fip-
silaterales (a los que inhiben al mismo tiempo).

La neurona aferente sensorial también facilita a los exten
sores del miembro contralateral. Esta es la base anatdmi-
ca del reflejo cruzado del extensor. Este refiejo existe-
nermalmente con el animal de pie. Cuando se flexiona un -
miembro (reflejo flexor), se dincrementa el tono extensor -
contralateral, para soportar el peso del animal,

E1 animal en decibito lateral o sentado suprime novmalmen-
te este reflejo, por la accién de Tos tractos motores des-
cendentes. (35,52,60,87VII}
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Reflejo flexor del miembro anterior. Es controlado por --
los nervios toracodorsal, axilar, musculocutdneo, medial y
cubital; ademds de los segmentos espinales C6-8 T1-2,

Refiejo Flexor del miembro posterior. Es controlado por -
el nervio cidtico y los segmentos L(5)6-7, T1-2. (28,30,35,
52,68,69,109)

Prueba para ambos.~ con el paciente en decdbito Tateral se
estimulan los receptores del dolor comprimiendo los cojine
tes plantares, tejido interdigital o Ta unidn ufa-piel, =--
por medio de unas pinzas de hemostédsis.

Respuesta normal:

- Involuntaria. Contraccidn de Tos misculos flexores para
retirar al miembro del estimulio nocivo,

- Voluntaria. Respuestas de comportamiento hacia un esti-
mulo doloroso como: vocalizaciones, voltea la cabeza ha-
cia el estimulo, expresion facial, etc,

La presencia del reflejo flexor indica la integridad de: -
arco reflejo, tractos ascendentes sensoriales (espinotald-
micos), tractos descendentes motores (corticeespinal, ru--
bro-espinal) y conexiones a centros altos (puente, mesencé
falo, tdlamo y corteza).

El paciente manifiesta el dolor cuando los impulisos senso-
riales Tlegan a tdlamo y a corteza sensovial, para su per--
cepcion conciente.

Respuestas anovrmales:

- Arreflexia.

- Hiporreflexia.

- Hiperreflexia. Biffecil de evaluar en los reflejos flexg,
res, pues la interpretacion es nmuy subjetiva.
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- Espasmos cl8nicos.

- Presencia del reflejo cruzado del extensor en el miembro
opuesto, al estimular el reflejo flexor. Este se da por
lesiones espinales severas craneales a C6-T1 (en miem- -

bros anteriores) 6 L4-S2 (en miembros posteriores). (28,
30,35,52,68,68,87VII)

Reflejo del paniculo

Este establece Ta integridad de la inervacidn muscular sub
cutanea al tronco. ET componente aferente de este reflejo
se forma por los nervios sensoriales de Tos segmentos espi
nales T1-L4,5. E1 componente motor eferente se da por 1los
segmentos €8-T1 y el nervio tordcico lateral.

Ademdas de estas vias hay una interneurona que comunica es-
te reflejo al tracto propioespinal. (28,29,30,35,52,109)

Prueba -~ se aplica un estimulo té&ctil de atrds hacia ade--
lante, en la Tinea media dorsal de la regidn toracolumbar-
(zona méas sensible}. 'La regidon sacrocoxigea normalmente -
da una reaccién minima y la reaccidon estd ausente en la re
gion cervical. Se emplea un instrumento de punta roma pa-
ra el estimulo.

Al aplicar el estimulo de atrds hacia adelante, se identi-
fica el primer segmento medular donde se produce este re--
flejo, Este segmento es normal, estando 1a lesidn un seg-
mento caudal a é&1.

Respuesta normal ~ contraccibn del paniculo o del misculo-
subcutdneo del tronco. MNormalmente no hay respuesta poste
rior a 1os niveles L4-5,

Respuestas anormales. Avreflexia, hiporveflexia (ambas --
caudales a la zona de lesidn espinal) e hiperrefiexia (a -
nivel o antes de 1a zona de lesidn espinal).
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Este reflejo es particularmente Gtil para determinar lesio
nes destructivas completas del segmento toracolumbar (arre
flexia). (28,30,35,52,88,109)

d) Reflejo anal o perineal

Se controla por el nervio pudendo y sus ramas 0 hervios sa
cros, por los segmentos S1-3 (esfinter anal) y por los seg
mentos coxigeos (cola).

Prueba - estimul tdctil con aguja de punta roma, en la re-
gion perineal y en el ano, o compresion del glande del pe~-
ne o el clitoris.

Respuesta normal - contraccidn del esfinter anal externo,-
se eleva Ta vulva y se baja T1a cola (excepto en la hembra-
en celo)., (28,30,35,52,68,109)

3.5.8.2, Reflejos Espinales Anormales. Tabla 14. No son es=--
trictamente anormales, ya que se dan en el animal sano, sien-
do importantes en mecanismos de postura, soporte y locomocidn
sin embargo normalmente son dificiles de provocar en la explo
racion clinica.

En Tesiones de NMA primero se incrementa el refiejo patelar,-
después los de flexidon y por ultimo Tos reflejos anormales, =
al interrumpirse los mecanismos de la inhibicidn neuronal.

Primero apavrece el reflejo cruzado del extensor y después el-
de apoyo de los extensores. Ambos aparecen una semana des- -
pués de la lesidn, aunque en Tesiones severas son inmediatos.

Su presencia indica lesiones de NMA crancales al segmento es-
pinal del reflejo involucrado. Esto es comin en lesidn espi-
nal severa con destruccién de Tos tractos motoves. (28,30,35,
39,52.,69).
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Los reflejos espinales anormales son:

a) Reflejo cruzado del extensor. Se controla por los segmen-
tos €6-T1 L4-S1,2.

Prueba - con el paciente en declibito lTateral se aplica un-
estimulo doloroso al miembro. Este se flexiona (reflejo -
flexor) y el miembro contralateral se extiende (reflejo --
anormal). Se prueban y comparan los miembros anteriores y
posteriores. (28,30,35,39,52,63,68,87VII)

b) Reflejo de apoyo de los extensores. Es controlado por Tos
segmentos (C6-Ti, L4-S1,2 y depende T1o0s receptores de tacto,
presidn y estiramiento.

Prueba - normaimente es mds dificil de provocar en Tos - -
miembros anteriores. Con el paciente en deciibito Tateral-
se presjona la planta de la pata y se observa la resisten-
cia y 1a extensidon del miembro. Se prueba en los 4 miem--
bros.

Otro reflejo anormal ya mencionado es el de Babinski aun--
que &ste es mids comin en primates. (35,52,69,87VI)

3.6) Examen del tono y fuerza muscular. ET tono muscular nor
mal depende de la integridad de Tos componentes del reflejo -
miotdtico o de estiramiento: husos musculares (receptores del
estiramiento) y los elementos del arco reflejo. Ademds inter
vienen los centros altos que facititan el tonc (formacidn re-
ticular, niicleo rojo y nicleos vestibulares) y los centros al
tos que 1o inhiben (formacidn reticular, nicleo rojo y corte-
za cerebral).

Los exdmenes del tono son:

- Con el animal en recumbencia Tateral se flexionan y extien
den pasivamente los 4 miembros. Se observa si hay resis--
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tencia a este procedimiento y si ésta es normal, menor o -
mayor a 1o normal. Con esto se detecta el tono muscular.

- Se observa el tamafio muscular y se palpan los misculos, pa
ra determinar la estructura muscular normal y el tono.

Las anormalidades que se pueden observar en las pruebas an
teriores son: hipotonia, atonia y-afrotia muscular (lesidn
de NMB) e hipertonia (espasticidad) en Tesidén de NMA.

La hipertonia se manifiesta al flexionar los miembros. Prime
ro hay una resistencia leve que después se hace mids fuerte, -
extendiéndose cada vez mas el miembro, sin permitir su fle- =
xioén. Finalmente se vence esta resistencia y el miembro se -
colapsa flexionandose. Este tipo de respuesta se 1lama de -~
"“navaja de muelle", por el parecido que hay con esta respues-
ta y el cierre de una de estas navajas.

La hipertonia también se observa como resistencia al apoyar -
los miembros pé&lvicos del paciente sobre el piso, (reaccién -
de apoyo o fuerza de los extensores - ya mencionada)., {28,30,
35,52,68)

En ocasiones se buscan diferencias entre el tono de los exten
sores y de los flexores, comparando los cuatro miembros. Ej--
En el sindrome de Schiff-Sherrington hay mayor tono en los --
miembros anteriores. (87V, 87VII)

Fuerza muscular. Puede ser normal, disminuida o aumentada. -
Esta se evalia sobre todo en casos de parésis.

Se puede observar al mismo tiempo que se examinen los refle--
jos flexores en los cuatro miembros o durante el examen en di

namica.

Ademds también se puede evaluar por medio de la reaccidn de =
brinco de cojito cn los 4 miembros. Esta G1tima nos indica -
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la capacidad de apoyo y sostén del cuerpo sobre cada miembro-
examinado. (87III, 87V)

3.7) Examen de nervios craneales, Son todos aquellos que se-
unen a una porcidn del encéfalo (Ta mayoria al tallo encefali
co) y se numeran convencionalmente del I al XII. (35,39,52,--
60)

Las enfermedades de los nervios craneales se manifiestan por-
1o comiin como signos de NMB. (52,69)

E1 examen de los nervios craneales establece la integridad --
del nervio craneal en cualquier parte de su trayecto, (lesidn
periférica); o de su nicleo de origen y conexiones al tallo -
encefdlico (lesidn nuclear).

Los signos de lesidn periférica siempre son ipsilaterales (ex
cepto el nervio IV).

Los signos de lesidn nuclear siempre son ipsilaterales (excep
to el nervio IV) y se acompafian de signos de lesién del tallo
encefdlico (déficit senscrial y motor variable), La lesidn -
nuclear puede localizarse en el sitio especifico dentro del -
tallo encefdlico, por medio de los signos clinicos.

Las disfuncicnes cerebrales tambié&n afectan a Tos nervios cra
neales, pues en el cerebro estdn Tas NMA que contvolan a sus-
niicleos. Esto se Tlama lesidn supranuclear de los nervios =--
craneales y da signos contralaterales. (24,39)

Todos 1os nervios craneales deben de examinarse en forma bila
teral para buscar asimetrfas. (24)

En general no es comlin 1a Tesidn individual de Tos nervios ==~
craneales, pues estédn muy bien protegidos.

Algunos nervios craneales se asocian anatOmicamente en tal -~
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forma, que una lesidn afecta a varios de ellos. Esto nos da-
signos de lesidn miltiple de 1os nervios craneales. Ej=- En =~
fracturas, infeccidn o neoplasia de 1a fisura petrobasilar, -
se afecta Ta salida del crdneo de T1os nervios IX, X y XI y en
ocasiones también se afecta el nervio XII, cuya salida estd -
préxima a los anteriores. (24,13,52)

I - Nervio olfatorio

Anat-Fisio. Se considera mds como un tracto del SNC, que co-
mo un nervio del SNP, pues conduce Ta sensacidén del olfato --
desde 1a cavidad nasal, hasta el buibo olfatorio.

Estd cubierto en su trayecto por las tres meninges y es el --
Gnico nervio craneal que no se comunica al tdlamo (35,36,52,-
60,68,109)

Prueba. Dar a oler alimento o aceite voldatil (clavo, anis, -
benzol, xilol, etc.) y observar si el paciente olfatea el con
sultorio y a otros animales. (35,52,60,68,109)

Estas son pruebas poco practicas y dificiles de evaluar., Mu=--
chas de 1as sustancias son irritantes y estimulan al n, V, --
dando una falsa veaccidn. (24)

Reaccion normal. Interés en l1a comida y rechazo del aceite -
veldtil., (35,52,60)

Signos de lesifén. Disminucidn o ausencia de 1a percepcidn -
de 1os olores (hiposmia o anosmia). Esto es raro y difficil -
de evaluar. (35,52,60,109)

Se debe buscar: historia del paciente con dificultad para en-
contrar el alimento, inapetencia, 0 el paciente solo come al-
colocar el alimento en la boca. (24,109)

Causas. La hiposmia y anrosmia se asecian mis comiinmente a ri
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nitis (bacteriana o viral-Distemper canino), que a trauma cra
neal con lesidon del n.I. Es comin que una rinitis pase a ser
una meningitis y una encefalitis. (35,52,60)

II - Nervio O6ptico y caminos visuales.

Figuras 23,24,25

Anat-Fisio. Es considerado mds como un tracto del SNC, que -
como un nervio del SNP. Se compone de axones que se originan
en la retina (disco dptico). De aqui atraviesan perforacio--
nes de la escler6tica, estando cubiertos por las meninges y -
el Tiquido cerebroespinal. Es comiin que la meningitis o la =~
encefalitis den infecciones oculares y viceversa. {35,36,52,~
60,68)

Penetra al craneo (por el foramen dptico) y en la base del --
diencéfalo se une al del lado opuesto formando el quiasma Op-
timo (anterior a la hipdfisis).

En el perro 75% y en el gato 65-66% de sus fibras tienen su -
decusacidén en el quiasma dptico. (24,28,30,35,52,60,69,109)

Caudal al quiasma 6ptico se forman los tractos 6pticos. aue -
van a los dos cuerpos geniculados Taterales (del mismo y del-
lado opuesto).

La via sensorial del trayecto dptico interviene en la visidn-
y en la reaccidn de amenaza (descrita posteriormente) y esta-
formada por: retina~——an, I[——aquiasma 6ptico—stracto-
6ptico———acuerpo geniculado laterale———sradiacion optica de-
la cdpsula interna——scorteza occipital visual. (24,60,109)

Figuras 23,25,

Entonces a partir del quiasma Optico se 1levan impuisos de am
bos nervios dpticos a la corteza occipital visual de ambos 1a
dos. (35,52,60)
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No todas las fibras del n. II 1legan al cuerpo geniculado; el
20% dejan el tracto 6ptico dirigiéndose al area pretectal del
mesencéfalo., En ésta primero Tlegan al nidcleo pretectal y de
ahi van al nlcleo de Edinger-Westphal, del mismo y del lado -
opuesto.

La via eferente o motora del trayecto 6ptico deja el nlicleo -
de E-W por medio de las ramas parasimpdticas del n. III (ocu-
lomotor). Este da fibras preganglionares que hacen sindpsis-
en el ganglio ciliar. De aqui se desprenden fibras posdan- -
glionares (nervio ciliar), que inervan al cuerpo ciliar (para
la acomodacidn de lente) y al esfinter de la pupila (para la-
constriccidn). (108,109)

ET reflejo retinjano tiene entonces una via sensorial dada =~
por el n. II y una eferente o motora dada por el n. III.

Este camino neuronal es subcortical: retina—n, 1]-—w———s
quiasma 6ptico—etracto dptico~—acuerpos cuadrigéminos ante
riorese———snicleo pretectal——sniicleo de E-W (ambos Ta--
dos }—————fibras preganglionares——————=sganglio ciliar—
fibras posganglionares post-sindpticas———miisculo ciliar--
———py misculo constrictor o esfinter de la pupila. (524~=
108)

Figuras 24,25

Pruebas:

- Reflejo o reaccidon de amenaza. Estd mediada por los n, II
VIi, (en ocasiones el n. V) y por la corteza cerebral. Re- -
quiere: un estimulo visual(n.II), integracién en la corteza y
una respuesta motova (n.VII).

Consiste en hacer un movimiento repentino de un objeto, Ej- =
algodén, hacia 105 ojos evitando corrientes de aire o estimu-
1o por medio del tacto. Para esto puede emplearse una placa-
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de vidrio entre el objeto y los ojos. Esto evita el estimulo
de los n. V y VII.

La reaccidn normal es que el paciente evita el contacto del -
objeto y parpadea bilateralmente. (35,52,60,68,109)

- Caminar al paciente entre obstdculos. Esto se hace en luz
brillante y en penumbra. Normalmente debe evadir los obs-
tdculos. Se prueban Tos ojos alternadamente con un parche
Esta prueba depende de 1a integridad de: el n. II, el glo-
bo ocular y 1a corteza occipital. (28,30,52,60,68,69)

Se debe evaluar el estado mental del individuo, pues sin -
existir lesidn visual en estados como por Ej- Ta demencia,
el sujeto choca contra los objetos porque no responde al -
medio ambiente. (24)

- Prueba de seguimiento. E1 paciente debe seguir el movi- -
miento de un objeto frente a su campo visuai, Ej- bolas de
algodén. Se debe observar cuando ve al objeto por primera
vez y determinar si hay cegquera o un dé&ficit visual, en --
una parte o en todo el campo visual.

Esta prueba depende de la integridad de: n. 1I, centros --
del mesencéfalo y también del estado mental del sujeto. -
(24,35,52,60,68)

- Reflejo retiniano o pupilar. Depende de la integridad fun
cional de: los nervios II y III, niicleos del mesencéfalo,-
vias aferente y eferente del trayecto dptico y dzl esfin--
ter de la pupila. Figuras 24,25,

Al iluminar la pupila Ta respuesta normal es:constriccidon del
iris en el ojo estimulado, esto se Tlama reflejo pupilar di--
recto. E1 control pupilar se da por axones afevrentes del n,-
II que cruzan o decusan en el quiasma 6ptimo y en los nidcleos
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del mesencéfalo. Los impulsos de una retina llegan en esta -
forma a ambos niicieos del mesencéfalo. Al estimular el refie
jo pupilar en un ojo, 1a pupila del ojo opuesto se contrae; -
aunque no se esté dirigiendo la Tuz a ella. Esto se 1lama re
flejo pupilar indirecto o consensual. (24,35,52,60,68,109).

Observar el. tamafio y simetria pupilar.
Prueba de colocacidn visual (ya mencionada).

Examen oftalmoscdpico. Observar un fondo de ojo normal, --
(24 ,35,52,60)

Signos de lesidn.

Reaccidén de amenaza ausente por lesidén del N.I. La reac--
cidon también estd ausente en Tesiones severas del cerebelo,
en animales jovenes, en demencia y en lesidén de corteza ce
rebral y del n, VII (24,28,30,35,52,109)

Locomocidon indecisa o vacilante y choque con objetos.
Inhabilidad de seguir objetos en movimiento. (35,52)

Ausencia del reflejo pupilar directo y consensual. Aun --
con un reflejo pupilar normal puede haber ceguera, Ej- le-
sidn de corteza occipital. (24,35,52,60,108)

Anisocoria, midriasis y miosis.
Pruebas de colocacidon anormales.

Anormalidades del fondo de ojo,Ej- atrofia vretiniana, papi
Tedema, etc. (35,52,68,69)

Signos y causas:

£

Ceguera (amaurosis).
Puede deberse a Tesiones fuera del trayecto Gptico. Para-
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encontrar lesiones oculares y no neuroldgicas asociadas a-
la ceguera se debe hacer un examen ocular, oftalmoscépico-
y en ocasiones se emplean pruebas como el electroretinogra
ma.

La historia y el examen fisico general nos orientanhacia -
el mecanismo de la ceguera, Ej- trauma, infeccidn, neopla-
sia, etc. (24,39)

Las lesiones en cualquier parte del trayecto Optico desde-
1a retina hasta la corteza occipital dan ceguera:

Lesion unilateral en retina o n.Il: cequera total o dé&fi--
cit visual (visidn disminuida) en el ojo ipsilateral, con-
midriasis parcial, reflejo pupilar directo(-) y el reflejo
pupilar consensual (-) enel ojo contralateral. Al estimu-
Tar el ojo contralateral da un reflejo directo (+) en el -
mismo y un refliejo consensual (+) en el ojo ipsilateral. -
(24,28,29,30,39,52)

Lesion bilateral de retina, n. II, quiasma o tracto 6ptico:
ceguera o déficit visual en ambos ojos, con midriasis y au
sencia de reflejos pupilares en ambos ojos. (24,29,39)

Lesidén unilateral del tracto Ooptico: déficit visual contra
lateral con déficit en la reaccidn de amenaza. Las res- -
puestas pupilares son normales (usualmente} o anormales se
giin 1a porcidn lesionada. (24,28,29,30,39)

Lesidn unilateral del cuerpo geniculado lateral, tdlamo, -
radiaciones Opticas de la cdpsula interna y corteza occipi
tal visual: déficit visual en el campo lateral visual del-
0jo contralateral (hemianopia).

Aungue el déficit se presenta en ambos ojos (decusacifn de
fibras) es mds marcado en el ojo contralateral. También -
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hay un déficit en la reaccidn de amenaza. Los reflejos pu
pilares son normales en ambos 0jos.

Lesidén bilateral del cuerpo geniculado lateral, radiacio--
nes Gpticas y corteza occipital: dé&ficit visual bilateral
0 ceguera con reflejos pupilares normales en ambos ojos. -
Hay otros signos de lesidon de encé&faio. (24,29,39)

Lesidn unilateral del niicleo pretectal, nticleo de E-W, n,-
IIT y ganglio ciliar: visidén normal con refiejo pupilar di
recto (-) en el ojo estimulado; aunque hay reflejo consen-
sual (+) en el ojo contralateral.

Al estimular el ojo contralateral el reflejo pupilar direc
to es (+), aunque el reflejo consensual es (-) en el ojo -
ipsilateral. (24,52)

Ceguera psiquica. A pesar de percibir las imdgenes el animal
no las interpreta. Se da en lesiones de Tos cuerpos cuadrigé
minos, del tracto dptico o de corteza visual. (60)

Tabla 15

Midriasis. Se da en lesidn del n.II pues el ojo no respon
de a 1a Tuz, ademds hay ceguera. (35,52,69)

Miosis. Comlnmente ocurre por lesidn de la inervacidn sim
patica o el excesivo estimulo parasimpdtico, Ej- intoxica-
cién por organofosforados.

En el dolor ocular se afectan 1os componentes del reflejo pu=
pitar y se produce miosis. (24,35,52,68,69)

Anisocoria. Se da en lesiones del n., II, quiasma y tracto
gptico, nicleos del meséncefalo (pretectal y de E-W), n., =
III (porcién parasimpdtica) y Ta inervacién pupilar simpd-
tica (discutida mds adelante). (35,68,69)
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III Nervio oculomotor

Anat-Fisio. Tiene dos funciones:

a) Somdtica motora. Inerva la mayoria de los misculos ocula-
res extrinsecos, excepto el oblicuo dorsal, recto lateral-
¥y retractor del globo del ojo., Tabla 16

b) Parasimpatica. Ya se menciond el camino neuronal para la-
inervacidn del cuerpo ciliar y esfinter pupilar (constric-
cidén). (35,36,39,52,60,68,109)

Figuras 24,25

La funcidn simpdtica antagdnica a la anterior se da por el ca
mino neuronal mencionado en las Figuras 26,27.(24,35,52,60,69)
Pruebas.

- Observar el tamafio y simetrfa pupilar. Depende de la inte
gridad del n. II, III y de Ta inervacidén simpdtica de la -
pupila.

- Reflejo retiniano o pupilar. Ya mencionado.

- Llamar la atencidn del paciente con algin objeto o con Ta-
mano del clinico, para ver si los globos oculares se diri-
gen en diveccidn dorsomedial. (35,52,60,68)

Signos de Tesi6n y causas:

- Midriasis unilateral. Se da por lesién ipsilateral de Ta-
porcion parasimpatica del n.III. Puede ser por lesidn del
nervio en su trayecto o lesidn en el niicleo pretectal, ni-
cleo de E-W o el ganglio ciliar. En estas lesiones hay: -
midriasis en el ojo lesionado con un refiejo pupilar direc
to(-) en el mismo y un reflejo consensual (+) en el ojo --
contralateral,
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Al estimular el ojo contralateral se da un reflejo directo
(+) y un reflejo consensual(-) en el ojo afectado. (24,29,
35,52,60)

Midriasis bilateral. Se da en Tesiones de los nicleos pre
tectales y de E-W, en el quiasma optico y en algunas lesio
nes del 16bulo occipital. En estas lesiones bilaterales -
hay reflejo pupilar directo y consensual (-) en ambos ojos.

La irritacidn simpdtica (encefalitis) o el estimulo simpd-
tico Ej- animal hiperexcitado, también da una midriasis bi
Tateral. (35,52)

En el trauma cerebral hay dos fases:

Aguda. De fdrritacidon (inflamacidn) con estimulo hacia los
nicleos del mesencéfalo: miosis unﬂbiiatera] transitoria.

Tardia.- Compresién del mesencéfalo con: midriasis bilate
ral y ausencia bilateral del reflejo directo y consensual.
(35,52)
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La miosis ftambién se puede d
(descrito mds adelante). (24,35,52)

Anisocoria., Se da por lesiones de la inervacidn simpéatica
0 parasimpdtica de la pupila. La lesidn ocurre en cual---
quier parte de estos caminos neuronales, a nivel del SNC o
SNP. Tabla 17 - Figuras 26,27

importante utilizar el examen neuroldgico para determinar-
porcidn del SNA Tesionada y localizar la lesién. (24)

Hippus. Es un espasmo clénico del iris que se manifiesta-
como constriccion y dilatacion del iris al estimular el -
ojo con luz. Es comiin en encefalitis. (35,52)
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Anormalidades de la funcién somdtica motora: Estrabismo 1a
teral (exotropia) o ventrolateral. Este es ipsilateral a-
la Tesidn.

Diplopia.

Ptosis en el ojo afectado por pardlisis del elevador del -
parpado superior.

En la lesidn bilateral del n. III se produce un estrabismo
divergente, o sea que cada ojo se dirige en sentido ventro
lateral. (24,29,35,52,68,109)

Sindrome de Horner. Es la lesibn de la inervacion simpdti
ca de las estructuras de la cabeza (pupila, 6rbita, globo-
ocular, gldndulas salivales y vasos sanguineos). Figuras-
26,27.

Dentro de los signes producidos el grupo de signos ocula--
res son los mas manifiestos clinicamente: miosis persisten
te, ptdsis, enoftalmos, prolapso o protrusion del tercer -
parpado, diiatacidon transitoria de vasos de conjuntiva, co
roides y retina, y el descenso en la presion intraocular.-
Estos signos son unilaterales e ipsilaterales.

Los signos se dan por lesidn del camino neuronal simpdtico
en cualquier parte de su trayecto, desde el hipotdTamo has
ta el globo ocular.

Son comunes como causas de este sindrome: oOtitis crdnica-
media (junto con pardlisis facial=n.VII); neoplasias en me
diastino anterior, hipotdlamo y médula espinal cervical; -
mielitis (cervical o tordcica); protrusidn de disco inter-
vertebral y trauma al segmento cervical. (24,35,52,60). Ta
bla 17
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IV - Nervio Troclear

Anat-Fisio. Inerva al misculo oblicuo dorsal o superior. - -
(35,52,60,109)

Prueba. Poner un objeto en movimiento y observar si el pa- -
ciente 1o sigue en direccidn ventrolateral. (35,52,60)

Signos de lesi6n. En el hombre hay un leve estrabismo dorso-
medial. En el perro este estrabismo es poco aparente.

Al examinar el fondo de ojo se observa una desviacion lateral
de 1a vena retiniana superior.

En gatos el estrabismo muestra el aspecto dorsal de 1a pupila
desviado hacia afuera.

Causas. Lesidn al nervio o a su niicleo en el mesencéfalo. Es
rara y poco estudijada en el perro y gato. (24,35,39,52,60)

VY - Nervio Trigémino

Anat-Fisio. Es un nervio mixto (motor y sensorial). Se 1la~-
ma trigémino pues tiene 3 divisiones anatdmicas: oftdimica, -
maxilar y mandibular. Estas 3 tienen componentes sensoriales
y s6lo la Gltima es motora.

Es sensorial para: cara (desde la base de las orejas hacia =--
adelante), glandulas palatinas, nasales y gldndula lagrimal,-
zona periorbital, parpados, clGrnea, mucosa del septo nasal y-
cavidad oral (mucosa, encias, alveolos, paladar, Tengua-sensg
rial al dolor y a la temperatura).

La rama Tingual del n. V, junto con el n.VII, da la sensacidn
del gusto en 19s dos tercios antevioves de la lengua.

Es motor a los misculos de Ta masticacidén principalmente al -
temporal y al masetero, (24,35,36,39,52,60,63,69,109)
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Pruebas:

Sensorial. Se prueban 3 reflejos que dependen de 1a inte-
gridad del n.V, en su respuesta sensorial; del nervio VII,
en su respuesta motora y del tallo encefdlico (puente-~bul-
bo). Estos reflejos son:

1 - Reflejo maxilar-oftdimico. Se estimulan Tos recepto--
res de la piel en las dreas maxilar y periorbital con:
aguja roma, pinza de hemostasis, frio, etc.

Otras dreas que se pueden estimular son: labio, cara inter
na del oido, canto interno del ojo y mucosa nasal,

Normalmente el animal presenta molestias {aleja Ta cabeza-
y vocaliza), parpadea y mueve la musculatura facial o de -
los labios.

2 - Reflejo corneal. Se estimula la cérnea por medio de -
un algoddén himedo o por aire que se dirige al canto la
teral del oje {con una jeringa vacia). Con dsto se --
produce normaimente un pavrpadeo ipsilateral odirecto y
uno contralateral o consensual. Ademds se estimula si
multédneamente al n. VI produciendo 1a retraccion del -
giobo ocular.

3 - Reflejo palpebral. Se estimulan los médrgenes de Ta fi
sura palpebral dando un parpadeo ipsilateral.

Si estos tres refiejos se estimulan muy intensamente se --
provoca ademds el reflejo de amenaza (n.II y VIO). (24,35,
39,52,60,68,109)

Motova. Al palpar 1os misculos de la masticacidn su tono y
contorno deben de estar normales. Al abrir y cerrar Ta --
mandibula normalcente hay atgo de tono o resistencia muscu
tar. (35,52)
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Signos de lesifn:

- Sensorial. Cuando no hay respuesta a los tres reflejos an
teriores se debe de investigar si Ta lesidn es s6lo senso-
rial (n.V) o motora (n.VII). En el G1timo caso se deben -
de buscar los signos de pardlisis facial (ver mds adelan--
te). (24,35,52)

Las lesiones destructivas trigéminas pueden afectar al - =~
n.V en su trayecto o en su nicleo de origen en el tallo en
cefdlico (en puente principalmente y también en bulbo). Da
signos ipsilaterales de anestesia 0 analgesia, hipestesia-
o hipoalgesia, acompafiados comiinmente por signos motores,

Hay que diferenciar estas lesiones de Tas de corteza parie
tal, que también producen una hipoalgesia; pero en este ca
so contralateral.

Las lesiones irritativas trigéminas dan el sindrome de neu
ralgia trigémina, que consiste en una hiperestesia ipsila=-
teral facial. (24,29,52)

- Motora.

En Tas lesiones unilaterales hay pardlisis fldcida ipsila~
teral (poco aparente), con masticacidn asimétrica y atro--
fia muscular.

En las lesiones bilaterales (trayecto del n.V o su niicleo-
motor en puente) hay mandibula caida, con inhabilidad para
cerrarla, ademds de una atrofia muscular tardia. Ej- En -
rabia es tipica la pardlisis bilateral del n.V con la man-
dibula caida. (24,29,35,52,109)

Cuando la Tesidn ocurre por destruccidn del ndcleo motor -
en puente, hay otros signos de Tesidn del puente (ya men--
cionados).
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La atrofia muscular (en temporal y masetero) se da por dener-
vacidn crdnica en lesjones trigéminas, acompafidndose de enof-
talmos, fibrosis muscular y debilidad para cerrar la boca., --
(24,35,52)

La mandibula cafda se produce también en algunas enfermedades
difusas del cerebro, junto con demencia.

La atrofia muscular se produce tambi&n en miopatias y enferme
dades neuromusculares. (24)

Otros signos de lesidn trigémina son:
- Hipotonia a la palpacidon muscular.

- Falta de resistencia o resistencia exagerada no s6lo al in
tentar cerrar la mandibula, sino tambié&n al abrirla.

- Trismus, Ej- en la etapa temprana de tétanos.

Causas. Lesidn en el ndcleo del nervio (puente o bulbo) o en
su trayecto. En este G1timo caso es comiin por trauma. (24,35
52,109)

VI - Nervio Abducens

Anat-Fisio. Motor al recto lateral, retractor del globo del-
ojo y tercer péarpado . (35,39,52,60,68,109)

Pruebas:

- Poner un objeto en movimiento en el plano horizontal, nor-
malmente el paciente 1o puede seguiv.

- Reflejo corneal. Al tocar 1a cornea normalmente debe re--
traerse el giobo ocuiar (interviene el n.V - sensorial, el
n. VI - motor y la zona puente-bulbo). (3,24,52,63)
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Signos de lesidn. Hay un estrabismo medial o esotropia. El1-
ojo afectado no puede moverse lateralmente.

En lesion bilateral del nervio o de su ndcleo hay un estrabis
mo convergente, Cada ojo se desvia medialmente.

En las lesiones unilaterales el estrabismo medial es ipsilate
ral a la lesién,

Otros signos son: incapacidad para retraer el globo ocular, -
ligero exoftalmos e inhabijlidad de 1Tevar el tercer parpado -
sobre Ta c6rnea. (24,29,35,52,68,109)

Causas. Lesidn en el trayecto del nervio o su niicleo (en Ta-
unidén puente-bulbo craneal). (24,35,39,52)

VII - Nervio Facial

Anat-Fisjo. Es motor a los midsculos de Ta cara excepto Tos -
de la masticacidn, siendo responsable de la expresidén y el to
no facial. Ademds permite que la boca y los pdrpados cierren,

Junto con el nervio Tingual (rama del n.V) inerva:
- Los dos tercios anteriores de la lengua para el gusto.

- Las gldndulas exdcrinas (lagrimales, palatinas, nasales, -
sublingual y mandibular), por medio de fibras parasimpdti-
cas.

Es sensorial al drea de piel cerca del meato aciistico externo,
junto con ramas del n, IX y X. (24,35,36,52,60,68,109)

Pruebas:

- Reflejo de amenaza. Ya mencionado,

- Refliejo maxilar-oftdlmico, corneal y palpebral. Deben de-
dar retraccidn cutdnea y parpadeo (reaccidn de 1a inerva--
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cién de 1a musculatura facial).

Ruido repentino o reaccidn de alarma. Al efectuar un rui-
do, Ej- aplaudir, 1lamar al perro, etc., debe de haber es-
ta respuesta: parpadeo bilateral, movimientos hacia el rui
do y movimiento de los pabellones auriculares. Esta reac-
cion indica integridad de los n. VII y VIII (rama clocear).
(35,52,60,69)

En ocasiones se prueba la sensacion del gusto por medio de
atropina, azicar, sal, quinina o dcido acétijco., (52,109)

Signos de lesidon y causas:

Ausencia de Ta reaccidn de amenaza y de los tres reflejos-
de parpadeo. (35,52,60,68,109)

Pardlisis facial o de Bell. Es la asimetria de la expre--
sion facial que se da en el lado ipsilateral a la Tesidn.

Es comiin en lesiones destructivas unilaterales del trayec-
to del nervic ¢ en su niclec (bulbo craneal). Consiste en:
aumento de la fisura palpebral (pardlisis del orbicular de
los pdrpados), cafda y ausencia de motilidad de los pabe--
1lones auriculares y pardlisis de nariz y mejillas. En --
ocasiones se desvia la nariz al lado opuesto de la lesidn,
(24, 29,35,52,60,68,109)

Como los parpados no cierran, la cdrnea queda expuesta y -
hay un lagrimeo continuo. Los animales compensan retrayen
do 21 globo ocular y elevando el tercer parpado.

Conforme la pardlisis se hace crdnica hay denervacidon y fi
brosis. E1 ofdo, nariz y labios permanecen rigidos.

En 1a pardiisis bilateral no se pueden cerrar ambos ojos,-
la expresidn es triste y vaga y la lesién termina con fi--
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brosis muscular. (24)

La lesidn de corteza cerebral también puede producir paréd-
1isis facial contralateral en labios y nariz. (28,29,30)

Otros signos de lesidn son:

- Pérdida del gusto.

-~ Resequedad parcial de Ta boca.

Estos dos signos anteriores también se dan en lesiones del =
nervio Tingual (n.V.)

- Anestesia del meato aclistico externo,.

- Hiperplasia y protrusidn de la glandula del tercer pédrpado.
(24,52,60,68,109)

Localizacidon de la lesidn.

Lo mds comiin es el trauma del nervio alrededor de 1a mandibu-~
Ta (al salir del crdneo), en fracturas del créaneo.

Parte del trayecto del n.VYII ocurre dentro de la porcidén pe--
trosa del hueso temporal. Si se lesiona aqui se destruyen --
las fibras parasimpdticas del aparato lacrimal, dando conjun-
tivitis, queratitis seca y {lceras corneales.

La Tesidn también se puede dar en el niicleo (en bulbo craneal
0 en puente), dando Tos signos de lesidn de estas estructuras.
(24,35,52,60,68,109)

VIII - 'Nervio aciistico o vestibulococlear

Tiene dos subdivisiones: coclear y vestibular. (35,39,52,60)

- Nervio coclear

Anat-Fisio, Las vibraciones del sonido se conducen desde el-
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oido externo al medio y después al interno, En éste el drga-
no espiral o de corti recibe y transforma las ondas de sonidb
en impulsos nerviosos., Estos se llevan por: nervio coclear,-
niicleos cocleares, tractos ascendentes que van al mesencéfalo
y finalmente al 1d6buio temporal. (35,36,52,60,68,109)

Pruebas:
- Ruido repentino. Ya mencionada.

- Audiometria electroencefalogrdafica y potenciales cortica--
les provocados. Son md@s objetivos que 1a anterior (se des
criben después).(24,35,60,68,109)

Signos de lesidn. Ausencia de respuesta al ruido repentino,-
esto es diffcil de evaluar. Es mejor comentar las observacio
nes acerca del paciente en su ambiente casero. (24,28,30,35,~-
52,60,68)

Causas. Se da por lesidn en cualquier parte desde el oido ex
terno hasta el 16bulo temporal. La lesidon del nervio coclear
tjende a ser bilateral. (24,35,52,60)

La lesidn temporal dificilmente da sordera completa. (109)

- Nervio vestibular

Anat-Fisio. Se origina como fibras sensovriales que rodean a-
los receptores del aparato vestibular. (24,35,36,39,52,60,68)

Pruebas:
- Observar si el animal mantiene el equilibrio.

- Provocar el nistagmo vestibular fisioldgico (ya menciona--
do).

- Reacciones de acomodamiento. Ya mencionadas. {35,52,68)
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Signos de lesidn y causas.

- Desequilibrio. Signos ipsilaterales de inclinacidn de la~-
cabeza, rueda, cae 0 se recarga al lado afectado. (24,35,-
52,68)

- Debilidad de 1o0os miembros y anormalidades en las reaccio--
nes de acomodamiento, hiper-hipotonia, ataxia (por conexio
nes al cerebelo) y postracidn. (35,52)

- Estrabismo vestibular ventrolateral del mismo lado de l1a -
lesién. Es un estrabismo de posicidn, provocado por el mo
vimiento.

Al mover la cabeza en varias direcciones, normalmente Tos glo
bos oculares se desvian en varias posiciones. Esto se llama-
reflejo oculocefdalico, oculocefalogirico o de los ojos de mu-
fieca y debe de ser simétrico en ambos ojos.

Con Tesiones del n. VIII o de Tos niicleos vestibulares se pro
duce este estrabismo de posicidn anormal. Se detecta al mo--
ver la cabeza hacia arriba. Normalmente se desvian los glo--
bos oculares ventralmente y en forma simétrica. En lesiones-

del n,VIII, el ojo afectado tiende a caer o desviarse mucho -
mds ventralmente. (24,35,52)

- Anormalidades del nistagmo fisioldgico.

Ausencia del mismo al mover 1a cabeza de ladoa lado. Esto
es comin en lesiones bilaterales del n.VIII o en Tesiones-
severas del tallo encefdlico (ndcleos vestibulares).

E1T nistagmo fisioldgico puede no presentar 1la misma respues-
ta al mover la cabeza en ambas direcciones, en el sentido ho-
rizontal. Esto se da en lTesiones vestibulares unilaterales -
(incluye a las del nervio vestibular).
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En lesiones del n. VIII al rotar la cabeza en direccién opues
ta a la lesidn, se observa al nistagmo post-rotatorio deprimi
do, en comparacidn con la rotacidn hacia el lado afectado. =--
(28,29)

Se altera el nistagmo fisioldgico de 1a prueba caldrica. (52}

- Presencia del nistagmo patoldgico. Es espontdneo o de po-
sicidn, horizontal o rotatorio y con la fase rdpida opues-
ta a la lesidn., (28,30,35,52,69)

IX - Nervio glosofaringeo

Anat-Fisio. Es un nervio mixto.

Es sensorial al tercio caudal de la Tengua, faringe, tonsilas,
paladar blando y meato aclstico externo (junto con ramas del-
n.Xxj).

Es motor para la oro y nasofaringe (junto con ramas del n.X)-
y para Ta laringe y el paladar.

Lleva fibras parasimpdticas a glédndulas salivales (pardtida y
zigomatica).

Interviene en el reflejo de deglucidén o devolucidn y en el tu
sigeno o laringeo.

Da origen ai nervio del seno carotideo que inerva a 1os baro-
receptores del seno carotideo y a 1os quimioreceptores del --
cuerpo carotideo. (7,24,35,36,52,69)

Pruebas.

Se toca la faringe por dentro (compresién digital) o en la re
gién del hueso hiodes (compresidn externa), para provocar el-
reflejo de deglucidn.
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Al comprimir 1a regién de laringe y traquea, se provoca el re
flejo tusigeno. (24,35,52,68,109)

Signos de lesion:

- Quejas del duefio acerca de: tos, degiucidn o devolucidn en
relacidon a la comida y bebida.

- Ausencia del reflejo de deglucidén y del tusigeno.

- Disfagia., Es de los signos mads comunes asociados a lesio-~
nes de los n.IX ¥y X o de sus niicleos en el bulbo craneal.

La disfagia tiene como consecuencia grave la pneumonia por as
piracidn.
Cuando 1a Tlesidn ocurre en el bulbo hay otros signos adiciona

les (ya mencionados).

En enfermedades neuromusculares difusas, miopatias y en enfer
medad cerebral severa, también puede haber disfagia. (24,35,-
52,69,109)

-  Menor tono faringeo (palpacidn digital) y disminuye la =~-
percepcidn sensorial de la faringe.

- Resequedad parcial de Ta boca.

- Pérdida del gusto en la raiz o tercio caudal de la lengua.
También se pierde la sensacidn general de dolor y tempera
tura, en la lengua.

- Anestesia en el drea del oido.

- Taguicardia e hipertension (por lesidén del nervio del se-
no carotideo). (35,52,69,109)

Causas.- Lesidn del nicleo (bulbo) o del trayecto del nevvio.
(35,39)
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X - Nervio Vago

Anat-Fisio, Tiene funciones somaticas y viscerales,

Su inervacidn es similar a Ta del n. IX y forma junto con és-
te, el plexo farfngeo con ramas sensoriales y motoras.

Es sensorial a: epiglotis, rafz Tingual, laringe, faringe, pa
ladar blando y visceras abdominales y tordcicas.

Es motor a: misculos de faringe, Taringe y paladar blando.

Las ramas parasimpaticas del n. X juntoe con ramas del n.XI --
inervan al esdéfago cervical, regulando la peristdlsis.

Interviene junto con el n. IX en los reflejos de deglucidn y-
el tusigeno.

Junte con ramas de los n, VII y IX es sensorial al meato acis
tico externo.

Interviene en la vocalizacion.

Sus funciones autdonomas se deben a que 1leva fibras parasimpd
ticas que intervienen en.la estimulacidn de las secreciones -
del tracto gastrointestinal, gldndulas salivales y bronquio--
los. Ademéds producen bradicardia y disminuyen el gasto car--
diaco; constrifien Tos bronquiolos; aumentan la peristdlsis y-
relajan 1os esfinteres. (24,35,36,52,60,68,69)

Pruebas:
- Reflejos de deglucidn y tusfgeno. Ya mencionados.

- Reflejo oculocardiaco. Presidn divecta de ambos globos ocy
fares produciendo en ocasiones una bradicardia refieja.

Este reflejo estd mediado por los n.V y X. (35,52,68)
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Signos de lesidn;

Ausencia de l1os tres reflejos anteriores,

Presencia del reflejo del vomito,de tos, diarrea y bradi--
cardias en lesiones irritativas del vago.

En lesiones destructivas o pardlisis vagal hay: taquicar--
dia, disminuye T1a peristdlsis y la secrecidon glandular, --
hay dilatacion del estdmago, se altera la frecuencia respi
ratoria, etc.

Estos trastornos cardiacos, respiratorios y gastrointestina--
les se dan en lesiones bilaterales.

E1

La
al

Disfagia con regurgitaci6n de fiuidos por nariz y sialo- -
rrea.

Disfonta. Dificultad para Tadrar.

MegaesGfago, parésis o paralisis laringea o hemiplegfa la-

ringea.
megaesofago produce regurgitacion,

disfuncién Taringea produce: disfonfa, menor resistencia -
ejercicio, incremento de ruidos inspiratorios en vias al--

tas, dispea inspiratoria (por flacidez de cuerdas vocales), =
cianosis y colapso cuando se obstruyen Tas vias respiratorias
altas,

Pérdida leve del gusto en raiz de Ta lengua.

Anestesia del meato aclistico externo y de T1a membrana del-
timpano.

En cachorros con otitis se inflama el n. X dando vomito.
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Como el SN no esté& desarrollado no distingue que el impulso -
del n. X inflamado no es de origen gastrointestinal.

Causas. Lesidn del bulbo (nlGcleo) o del trayecto del nervio,
(24,35,39,52,60,68)

XI - Nervio espinal accesorio

Anat-Fisio. Se origina principalmente en la médula espinal -
cervical superior y asciende a la bdéveda craneana, de la que-

emerge como nervio XI.

Da 1a inervacidn motora de 1os misculos cervicales que contrg
lan 1a extensién, flexidn, movimientos laterales y rotacidn -
de la cabeza.

Junto con ramas del n, X es motor a l1la laringe., (35,36,39,52,
60,68,109)

Prueba. Palpacion de Ta musculatura cervical para verificar-
el tono y el contorno. Se observa Ta flexién normal de cabe-
za y cuello. (35,52)

Signos de lesif6n. Parélisis o parésis muscular. Posible tor
ticolis e inhabilidad para levantar el hombro.

Atonia, hipotonia y atrofia muscular dorsolateral del cuello.
(35,52,60,68,69)

Causas. Lesifn en los nidcleos (bulbo y médula cervical) o en
su trayecto. Lo mds comiin es 1a Tesidn uniiateral.

En general ocurre junto con otros trastornos de médula cervi-
cal., (35,39,69,109)
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XII - Nervio hipogloso

Anat-Fisio. Inerva a los miisculos intrinsecos y extrinsecos-
de Ta lengua. (35,36,39,52,60,68,109)

Pruebas:
- Inspeccidn de la Tengua y sus movimientos.

- Extraccidén manual de la lengua. Normalmente da una retrac
cidn voluntaria normal. Esto depende del estimulo senso--
rial (n.v),de la respuesta motora (XII) y de 1a integra- -
ciéon por parte del bulbo caudal, (35,39,52,69)

Signos de lesiodn:

No hay control voluntario sobre Ta lengua y no hay retracciodn
normal.

En 1a pardlisis unilateral inicial hay desviacidn de 1a len--
gua al lado contralateral de Ta lesidn., En la paralisis uni-
lateral tardfa hay desviacién de 1a lengua hacia el lado ipsi
lateral de 1a lesidn junto con atvofia y fibrosis.

La pardlisis bilateral altera la deglucidn, la prehensidn y -
1a masticacidn.

Causas: Lesidn del niicleo (en bulbo) o del trayecto del ner-
vio., La lesidn unilateral es 1a mds comiin, ocurriendo por --
trauma craneal que lesiona al nervio en su trayecto.

Los signos de pardlisis o parésis Tingual también se dan en:-
enfermedad cerebral severa y en enfermedad neuromuscular difu

sa.

3.8) Examen de nervios periféricos. Como ya se menciond den--
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tro del SNP hay: 12 pares de nervios craneales, 36-37 pares -
de nervios espinales y las ramas de estos Ultimos en cuerpo y
miembros (nervios periféricos). Algunos neurdlogos incluyen-
como nhervios periféricos a: Tos nervios craneales, 10s ner- -
vios espinales y a sus ramas periféricas.

Todos 1os nervios espinales y sus ramas tienen fibras mixtas-
(sensoriales y motoras); mientras gque 10s nervios craneales -
pueden ser mas especializados.(35.52)

Las enfermedades del SNP se 1laman meuropatias. En éstas no-
solo se lesionan los nervios, sino también el misculo(s) iner
vado por 1os mismos. Se 1lama unidad motora a Ta NMB y el -=-
midsculo(s) que &sta inerva.

Las neuropatias y enfermedades de unidad motora son de dos ti
pos:

1 - Focales. Afectan una o pocas umidades motoras. Son mong
neuropatias y monoradiculopatias. Tienden a producir pérdida
total de la funcidon motora (pardlisis), son unilaterales y -~
dan signos de disfuncion sensorial y motora de uno o algunos-
nervios. Ej- Trauma de un nervio periférico de un miembro.

2 - Multifocales o difusas. Afectan a varias o a todas las -
unidades motoras del cuerpo, dando debilidad generalizada - -
(mds que paradlisis), con cojera o recumbencia. Estas enferme
dades suelen dar sd1o signos motores. Deben de diferenciarse
de enfermedades del encé&falo y médula espinal gue puede dar -
signos similares. En estas neuropatias se afectan: los ner--
vios craneales, raices espinales, nervios espinales y nervios
periféricos (poliradiculopatias y polineuropatias); la unidn-
neuromuscular, Ej- miastenia gravis y botulismo; o el misculo
(miopatias, polimiositis, miotonia, ctec.)

Tanto las enfermedades focales como las multifocales dan sig-
nos de NMB {(ya mencionados). (39) Tablas 18, 1§
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En resumen tenemos estos signos en las lesiones del SNP:

1 - En trastornos de nervios periféricos! signos de NMB en un -
solo miembro como pardlisis o parésis con debilidad, arrefle-
xia o hiporreflexia, atonia o hipotonia, atrofia muscular, --
ataxia y déficits propioceptivo y de 1as reacciones de postu-
ra. La sensibilidad estd disminuida o aumentada {lesiones ~-
destructivas o irritativas). Los misculos suplidos por el --
nervio presentan fasciculacidn ocasional.

En ocasiones en lugar de perderse la actividad motora, se in=-
crementa, Ej - tremores y espasmos clonicos.(24,39,69,97)

2 -~ En enfermedades difusas (poliradiculopatias, polineuropa-
tias y enfermedades de unidn neuromuscular): tienden a dar -
signos en los cuatro miembros; pero son mds severcs en 105 ==~
posteriores. Son: cuadriparésis con debilidad generalizada o
cuadriplegia, arreflexia o hiporreflexia, hipotonia o atonia,
atrofia muscular, ataxia (frecuentemente se enmascara por la-
debilidad muscular) y déficits propioceptivo y de las reaccio
nes de postura.

En ciertas enfermedades difusas de SNP se afectan no sdlo los
nervios espinales y sus ramas periféricas; sino también los -
nervios craneales.

Por Ejemplo. Alteracion del reflejo de la deglucidn en poli=-
radiculoneuritis.

En las enfermedades difusas de nervios periféricos la sensibi
Tidad puede estar disminuida o incrementada.(24,39)

La causa mas frecuente de trastornos en el SNP es el trauma.-
E1 nervio(s) afectado(s) se localiza(n) conociendo su anato--
mia y fisiologia.(24,35)

3.8.1, Nervios periféricos principales en miembro tordcico. -
Estos tienen su origen en el plexo braquial, formade por los~
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nervios espinales de 1os segmentos C6-T2, (35,52)
Tabla 20

Nervio supraescapular

Fisio. Motor a los extensores del hombro. Tiene poca funcidn
sensorial.

Signos. Pérdida de la actividad extensora y anormalidades en
dinamica, las cuales son dificiles de detectar. Lo mds sobre
saliente es 1a atrofia muscular, que permite observar la espi
na de la escépula.

Causas. Es frecuente la lesion en el trayecto del nervio al-
cruzar la porcidn craneal de la escapula. En perros de cace-
ria es comiin por golpes contra los arboles (24,35,39,52,69)

Nervio axilar

Fisio. Motor a Tos flexores del hombro y sensorial a la re--
gion dorsolateral del brazo.

Signos. Peca disfuncidn motora, hay atrofia muscular y pérdi
da de 1a sensacion en el brazo (en la zona mencionada y sobre
todo a nivel del deltoides).

Algunos autores reportan disminucidn en 1a flexion del hombro
al estimular el reflejo flexor.(24,35,52,69)

Nervio radial

Fisio. Motor a los extensores del codo, carpo y dedos. Es -
indispensable para el soporte del peso en el miembro anterior.
Es sensorial a las superficies dorsolateral o craneolateral -
del antebrazo y a Ta dorsoiateral de Ta mano,

Signos y causas. La lesidon es muy frecuente y es de dos ti--

pos:

- Prbximal radial. Por fractura de la primera costilla o a-
vulsion traumdtica de sus raices en médula espinal. HNo -
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hay apoyo del miembro por la paralisis de los extensores ==
del codo. La articulacion del codo permanece flexionada al
caminar y hay atrofia muscular,

- Distal radial. Comin en fracturas distales del himero, en-
donde se lesionan los nervios radial y mediano, La parali-
sis es menos marcada que en Ta anterior. E1 codo puede ex-
tenderse activamente; pero no el carpo y los dedos lo que -
hace que la mano se apoye sobre el dorso o el carpo.

En la lesién radial en general se pierde la sensibilidad de -
las zonas mencionadas e incluso de toda la porcidon craneal =--
del miembro, desde el codo hasta los dedos. Hay ausencia de=-
la reaccidn de apoyo o fuerza de los extensores, de las ~ -
reacciones de colocacion, del reflejo tricipital y de 1a res-
puesta refleja por estimulo del extensor carpo radial. (24,28
29,30,35,39,52,69)

Nervio musculocutaneo

Fisio. Motor a los flexores especiales del codo y sensorial-
a la superficie medial del antebrazo.

Signos. Hay pocos cambios en dinamica y hay atrofia muscular
Se encuentra una ligera rigidez en T1a articulacidon del codo y
sdlo con cierta dificultad se puede flexionar (al elevar la =
mano sobre la mesa). Esta flexidn ligera se debe a la accidn
compensadora de 1os extensores del carpo y dedos que tienen -
su origen en el himero.

Durante el examen en dindmica o en la reaccidn de colocacidn~-
puede estar ausente la flexidn del codo,

Se pierde la sensibilidad del area mencionada y el reflejo --
flexor a nivel de codo estd disminuido.(24,28,30,35,39,52,69)

Nervios mediano y cubital

Fisio. Son motores a los flexores del carpo y dedos. Estos~
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nervios, junto con el musculocutdneo, dan la sensacion a la -
palma de la mano y a la porcion caudal del miembro, desde el-
codo hasta los dedos.

La sensacidon en la porcidn caudal del antebrazo y dorsolate--
ral del quinto dedo, se da solo por el nervio cubital.

Signos. Hay poca alteracidon en dindmica. Se pierde el tono -
de los flexores del carpo, y €ste se sobreextiende y colapsa.
Hay atrofia muscular.

La lesion del n. cubital hace que se pierda la sensacidn en -
la zona que inerva. Para que se pierda en Ta palma de la ma-
no, se requiere lesion de los tres nervios mencionados. Se -
pierde 1a flexidgn activa del carpo y dedos, pudiendo haber sd
1o una flexion pasiva del carpo al flexionar el codo. Por es
ta G1tima accion el animal compensa su dinamica. No hay re--
flejo de flexidon a nivel del carpo y dedos.

Causa. Lesion ocasional por fracturas en himero distal o en-
radio y clibito proximales y por trauma o golpe directo sobre-
los nervios.(24,28,30,35,39,52,698)

Avulsion de las raices del plexo bragquial

Es 1a lesidn de nervios periféricos mas comiin en peguefias es=-
pecies. Estd asociada al trauma con movimientos caudales y/o
mediales en el miembro tordcico, a la abduccidn del miembro a
partir del cuerpo y a golpes en escapula lateral. Se lesio--
nan ias raices ventrales que forman el plexo braquial,

La lesidn puede ser por contusidn del nervio {con rasgado de-
las fibras); por rvuptura y avulsidn (con separacidn de la mé-
dula espinal) o por hemorragia, edema o fracturas (con compre
sidn y estiramiento de fibras).

Las raices nerviosas wmds comdnmente lesionadas son C6-T1l2; pe
re la €5,6,7, también pueden afcctarse, Los nervios mds co-=
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minmente lesionados son: radial, mediano y cubital; pero tam-
bién se pueden afectar el axilar, supraescapular y musculocu=-
tdneo. La disfuncidn motora producida se parece sobre todo a
1a paralisis radial proximal.

Cuando hay lesion del radial, cubital, mediano y musculocutd-
neo hay: monoparésis en miembro anterior, no se apoya y no ==
hay flexidn ni extensidn activa del codo, carpo o dedos (se -
arrastra el miembro sobre el dorso por 1a pérdida propiocepti
va). ET codo estd caido o mids ventral de 1o normal debido a-
la paralisis de Tos flexores del hombro, inervados por las --
raices caudales del plexo.

Si se mantiene la integridad de Tas raices C6 y C7 (n. muscu-
locutdneo): el codo se flexiona, manteniéndose el miembro en-
esa posicidn, no hay extension activa del codo, ni extension-
o flexidn del carpo y dedos.

Si hay integridad de C6 y C7 (n.supraescapular) es posible la
extension del hombro. Si estas raices se lesionan no hay ex~-
tensidn y hay una atrofia muscular severa.

La avulsidon de 1a raiz C8 elimina el reflejo del paniculo en-
esta porcion del cuerpo.

E1 dafio a Tas raices del nervio frénico dan una pardlisis ips
silateral del diafragma.

En la avulsidn de las rajces desde C6 hasta T1,2 es comin el-
sindrome de Horner ipsiiateral, por lesidn de los axones pre-
ganglionares (neurona de segundo orden), en las primeras doss
0o tres raices ventrales tovdcicas. Figuras 26,27.

Cuando Ta avulsidn es de todas las raices hay analgesia en to
da Ja piel distal al codo y en el brazo lateral. Si la avul-
sidn no c¢s completa, manteniéndose la integridad de las raf--
ces craneales; s6lo hay analgesia distal al codo y se preser-
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va Ta sensacion en el antebrazo medial y la mano. Cuando la-
avulsion es completa el prondstico por lo comin es de reser--
vado a grave. Se emplean exdamenes neuroldgicos en serie y =--
electrodiagnosticos (electromiograma y velocidad de conduc- -
cidn nerviosa - ver posteriormente), para evaluar al paciente.
(24,29,39,69).

3.8.2. Nervios periféricos principales en miembro pélvico y -
pelvis. Los nervios del miembro pélvico se originan del plexo
lombosacro, que se forma por los nervios espinales de Tos seg
mentos L4- S2, 3. (35,52) Tabla 21.

Nervio Obturador
Fisio. Motor a los aductores del fémur (muslo)

Signos. Abduccion ligera de la cadera ipsilateral en lesio--
nes unilaterales; pero sdlo observada en superficies de piso Tisas.

En lesion bilaterai. Abduccidon completa de ambos miembros en
una superficie lisa.

E1 paciente puede caminar bien sobre superficies resbalosas.-
Hay atrofia muscular.

Causas. Comdn en trauma en el trayecto del nervio, a nivel -
del cuerpo del iljum. (24,35,39,52,69)

Hervio Femoral

risio. Motor a los extensores principales de 1a rodilla o de
la articulacion femorotibiorotuliana (cuadriceps femoral) y a
los flexores del fémur (misculos psoas iliaco y sartorio). Es
indispensable para el soporte del peso en el miembro poste- -
rior y es propioceptor para el reflejo patelar.

Por medio de la rama safena (1L3-5), es sensorial a la superfi
cie medial del muslio, rodilla, pierna y pata.



129

Signos. La rodilla no se extiende ni se fija, dando el colap
so del miembro al soportar el peso. La rodilla es 1a articu-
lacidon clave para el soporte del peso en el miembro pélvico.

Al caminar se tiende a dar un paso rapido con el miembro nor-
mal, para evitar el colapso de la pierna paralizada.

Hay atrofia del cuadriceps y se pierde la sensacior en la zo-
na mencionada.

No hay reflejo patelar ni hay reaccidon de apoyo o fuerza de -
los extensores.

Causa. La lesidn es rara, pero puede darse en el trauma al -
muslo medial.(24,28,30,35,39,52,69)

Nervio peroneal

Fisio. Es una rama terminal del n. cidatico. Motor a los fle
xores del corvejon o articulacidén tibiotarsiana y a Tos exten
sores digitales. Sensorial a la superficie craneodorsal del-
miembro desde la rodilla hasta la pata.

Signos, Se sobreextiende el corvejon y se sobreflexionan 1os
dedos y menudillo, colocandolos periddicamente sobre el dorso.
Aunque el corvejon no se puede flexionar, el animal aprende a
colocar la pata en posicion correcta, por una flexion compen-
sadora mayor en cadera y una extension de la rodilla.

Se pierde Ta sensacion en el &drea inervada. No hay reflejo -
de flexion en el corvejon, ni hay reflejo cranial tibial.

Causas. Trauma ocasional en el trayecto del nervio, al cru--
zar en forma superficial Ta porcidn lateral de la rodilla. Es
muy comiin su lesidén por inyecciones intramusculares mal pues-
tas. Se pueden afectar los nervios tibial y peroneal, pero -
el déficit principal es por lesidon del Gltimo.(24,28,30,35,52,
69)
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Nervio tibial

Fisio. Rama terminal del cidtico que al descender entra en -
contacto con la porcidn caudal de la rodilla. Motor a los ex
tensores del corvejon y flexores de 1os dedos. Sensorial so-
bre todo a la pianta de la pata y a las superficies caudal y-
plantar del miembro desde la rodilla hasta la pata.

Signos. E1 corvejon se flexiona exageradamente en el animai-
al caminar o de pie y hay una sobreextension de los digitos.
E1l tarso y corvejdn estan cajdos y hay atrofia del gastrocne-
mio.

Causas. Ocasional por inyecciones intramusculares mal pues--
tas y fracturas del hueso tibial o del corvejon.(24,35,39,52)

Nervio ciatico

Fisio. Sus dos ramas terminales a nivel de la rodilla son la
peroneal y la tibial.

Motor a los misculos del muslo caudal que extienden la cadera
y flexionan la rodilla. Las ramas dentro de la pelvis suplen
a los gliteos y a otros miusculos para la extension y abduc- -
cion de la cadera.

Sensorial a la superficie caudolateral de 1a pierna y a las -
dreas de los nervios peroneal y tibial. En general, suple a-
todas las areas por debajo de 1a vodilla hasta los digitos, -
excepto la superficie medial.(24,35,52)

Signos~-causas. Se pierde la sensibilidad de 1a pata (dorso,-
planta y lateral) y de 1a pierna (craneal, lateral y caudal)-
por debajo de la rodilla. S$dlo se conserva la sensacidn de =~
la superficie medial de pievrna, pata y corvejon (debido a la-
rama safena del n, femoral).

Si se lesiona todo el n. cidtico se pierde la flexidon de los~-
digitos, del tarso y de 1a rodilla; al intentar estimular los
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digitos (3-5) de la pata. Se pierde el reflejo flexor, el ==
craneal tibial y el del gastrocnemio.

E1 examen en dindmica es anormal por la pardlisis de todos --
los misculos por debajo de la rodilla, sdlo Tos extensores de
esta articulacidn permanecen funcionales. Hay atrofia muscu-
Tar.(24,29,35,52)

Cuando se lesiona el nervio a nivel del gran foramen cidtico-
el corvejon se flexiona y extiende pasivamente, al apoyar el-
peso sobre el miembro. Hay inhabilidad de 1a flexidn activa-
en la rodilla; pero la pierna no se colapsa al apoyar el pe-
so, porque el n. femoral fija Ta rodilla.

E1 animal apoya la pata sobre el dorso en forma continua, con
excesiva flexidn del tarso y con el corvejon caido. A pesar-
de la paradlisis de los miGsculos caudales del muslo, la articu
Tacion de la cadera estd funcional. La accidon de esta articu
lacidn se mantiene por los nervios gliteo, obturador y el fe-
moral.(24,35,39,52,69)

La lesidn de todo el nervio cidtico dentro de Ta cavidad pél-
vica (presidn y fracturas del ilium), abarca Tas ramas a 10s=
gliteos y a otros misculos pélvicos pequefios, Ademds de los-
signos ya mencionados hay paraiisis deestos midsculos con fle~--
xidn y aduccion de la cadera. So0lo permanecen funcionales --
los nervios obturador y femoral.

Otras causas de lesidn son: trauma y cirugia en Ta parte pro
ximal del fémur y cadera (frecuente), inyecciones intramuscu-
lares mal puestas, luxacidn sacro-iliaca, fracturas del fémur
proximal y desplazamiento caudal en fracturas femorales.(24,-

29,35,52)

Nervio pudendo

Fisio. Motor al esfinter anal externo y a los miisculos esqug
1éticos asociados al pene, vuiva y a la uretra. Sensorial al
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pene o clitoris, al perineo o apertura anal, a la vulva y a -
parte del escroto.

Signos. Anestesia en las zonas indicadas, el esfinter anal -
externo se relaja y no hay reflejo anal.(35,52,69)

Nervio pélvico

Fisio. Las fibras parasimpaticas de los segmentos S51-2 seg --
unen y dan el n. pélvico. Es motor al misculo 1iso y glan
dulas de 1a cavidad pélvica, que dan la defecacidn, la mic- -
cion y 1a ereccidn (reflejos pélivicos viscerales). Es senso-
rial a las visceras pélvicas.

Signos. Ausencia o alteracion de 1os reflejos mencionados. -
(3,52)

Avulsion de las raices lombosacras

La avulsion traumdtica de &stas es poco comin. Produce sig--
nos ipsilaterales de las raices afectadas. Aunque es menos -
frecuente que 1a avulsion del plexo braguial, se da en trauma
scasional severo al miembro pélvico proximal. En este caso -
hay déficits del nervio cidtico y del femoral.(24,29)

3.9 EXAMEN SENSORIAL

Los trayectos sensoriales son todas aquellas vias aferentes -
que van de Ta periferia hasta la corteza cerebral. Son de va
rios tipos:

A. Sensacion general. Dada por:las fibras aferentes sensoria
les que llegan a 1a raiz dorsal medular {arco reflejo - Ver -
Figura 22), por sus conexiones a los tractos ascendentes sen-
soriales (Tabla 11) y por su proyeccion a 1os centros altos -
de integracidon. Esta sensacidn es de dos tipos:

a) Protapiticas o primitivas. Dolor, temperatura, tacto y =~~
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presion cruda. Estan dados por los tractos espinotaldmi--
cos que se proyectan en la formacion reticular, el talamo-
y en la corteza cerebral.

b) Epicriticas o discriminativas. Tacto y presion finas, qui
nestesia y propiocepcidn. Corresponde a los tractos de =--
las columnas espinales dorsal y dorsolateral. Estos trac-
tos se proyectan a tallo encefdlico, cerebelo, tdlamo y a-
corteza cerebral.

B. Sensacion Especial. Se da por los Organos de los senti--
dos. Ej - olfato, vista, oido, gusto, vestibular (laberinto)-
etc. (35,52,88,109)

En los animales las dnicas sensaciones que se evalilan en for-
ma objetiva son: los sentidos especiales y Ta percepcibn del-
dolor, tacto y propiocepcidn. Estas tres dltimas se discuti=-
ran a continuacidon.{30,52,87X)

3.9.1, Percepcidn del dolor. E1 camino neuronal del dolor es:
receptores (terminaciones nerviosas libres) ————afibras sen
soriales e———amédula espinal e————=tractos ascendentes =——
—scentros altos de integracidon. Es un camino mas.complejo -
en los animales que en el hombre, pues es un trayecto ascen--
dente multisinaptico y bilateral. Ademds presenta vias con--
tralaterales cada 5 segmentos medulares.(24,87%)

E1 dermatoma es el drea de inervaciOn cutdnea que se da por =
un segmento(s) espinal especifico o por el tallo encefilico.-
E1 segmento espinal logra esta inervacion por medio de la - -
raiz dorsal sensorial,

Al tallo encefdlico 1ilegan fibras sensoriales aferentes de al
gunos nervios craneales.(30,52,87X)

Las anormalidades de la percepcidn del dolor (analgesia, hipo
algesia e hiperalgesia), se deben a lesiones en:
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1

Segmento espinal correspondiente (raiz dorsal).

Fibras sensoriales de nervios espinales y periféricos.
Tallo encefédlico (nlicleos sensoriales de los nervios cranea
les).

Fibras sensoriales dentro de los nervios craneales.

Las anormalidades sensoriales especificas en lesiones de ner-
vios periféricos y craneales, ya se describieron.(35,52)

Los dermatomas tienen una distribucidon regular segmental en -
relacion a la médula espinal, Esta distribucidn es mis requ=-
lar en el tronco que en las extremidades. Ej - En el miembro
posterior el digito medio se inerva por una raiz (L5), mas =--
craneal que en los otros digitos.

Se han establecido mapas y tablas que relacionan a cada derma
toma con su inervacion especifica. Tabla 22

En lesiones de la raiz dorsal o de nervio espinal, la altera-
cidon sensorial producida, siempre se puede localizar a un si-
tio especifico, dentro de 1la médula espinal.

Las pruebas de Ta percepcion del dolor permiten localizar 1as
lesiones de rafices sensoriales espinales dentro de 2 a 3 seg-
mentos espinales. Esto se debe a: aunque un dermatoma estd -
inervado principalmente por un solo segmento espinal (raiz =-
sensorial), los segmentos anterior y posterior también contri
buyen a su inervacion (Tabla 22). 0 sea que cada segmento es
pinal cuenta con una zona de maxima finervacion; pero ademds -
contribuye a la inervacidn de areas adyacentes, que otros seg
mentos también inervan.(35,52,87X,109)

Una vez localizada la lesidn dentro de 2 a 3 segmentos espina
les, por medio del examen sensorial; podremos efectuar exdme-
nes de diagndéstico como radiografia, para localizar el sitio-
exacto. Las pruebas de percepcidn del dolor son de dos tipos:
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Dolor superficial.- Este es un dolor agudo y discreto que-
se puede localizar facilmente al &rea que lo produce (der-
matoma-segmento espinal). Estd dado principalmente por --
los tractos ascendentes ventrolaterales (espinotalamicos)-
y sus proyecciones al talamo y a corteza cerebral.

Prueba. Se emplea para &sta, una aguja estéril de punta -
roma del # 18-20, Con la aguja se aplica un estimulo tac-
ti1 de atras hacia adelante, en la 1inea media dorsal de -
T1a espina. E1 &rea que normalmente es mds sensible a la -
prueba es la regién toracolumbar. Las dreas sacrocoxigea y-
cervical no son tan sensibles.

Este estimulo también se puede aplicar a otras zonas del -
cuerpo como la cabeza y miembros.

La prueba en ocasiones es subjetiva, pues incluso hay ra--
zas de perros muy estoicas (Hounds) que no dan ninguna res
puesta. La respuesta normal debe de ser una reaccidn de --
comportamiento (ansiedad, intento de escapar, vocalizacio-
nes e intento de morder) y refleja (reflejo del paniculo).

E1 estimulo tactil se aplica de atras hacia adelante, para
identificar los segmentos espinales donde no hay reaccidn-
y el primero donde si 1a hay. Las dreas caudales a las le
siones destructivas de médula espinal carecen de sensacidn.

Cuando hay un reflejo de paniculo deficiente a nivel de un
segmento espinal, significa que 1a lesidn estd 1-2 segmen-
tos delante del afectado con la perdida de la sensibilidad.

Al estimularse el dolor cutdneo superficial por medio de =
una aguja, no debe de hacerse muy bruscamente, para evitar
reacciones de aparente hiperestesia en zonas normales.

Se debe tener presente que la zona de la {iltima vértebra -
toracica y de 1a primera lumbar, normaimente es muy sensi-
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ble. Esta no debe confundirse con un drea de hiperestesia.
(24,35,52,87%,88,109)

Dolor Profundo. Es un dolor severo que no se puede atri- -

buir a un drea especifica del cuerpo. Corresponde a un do
lor cutédneo severo, al dolor muscular, al articular dseo y
al visceral. El1 dolor profundo se produce en desordenes -
viscerales o traumaticos. También se da por los mismos =--
tractos que el dolor superficial.

Prueba. Provocar el dolor por medio de estimulos nocivos.
Se puede palpar y comprimiv zonas del cuerpo (piel, miscu-
los y huesos), comparando tono muscular y reaccidn. Tam-=-
bién se pueden pellizcar hueso, articulaciones y otras zo-
nas por medio de una pinza de hemostasis.

La respuesta normal es de comportamiento (la misma mencio
nada en el dolor superficial) y refleja (reflejo de fle- -
xion). E1 dolor profundo se estimula comprimiendo cabeza,
miembros, tronco y columna vertebral. En esta Gltima se -
puede colocar una mano en el abdomen, mientras se comprime
cada cuerpo vertebral y 1a masa muscular adyacente. Con -
ésto se pueden percibir reacciones de dolor, Ej - se tensa
el abdomen. Esto es Util para localizar enfermedades que =
afectan a médula espinal, Ej - sindrome de Disco Interver
tebral.(24,35,52,87¥%,88,109)

Las anormalidades detectadas con Tas pruebas de dolor superfi
cial y profundo son:

Analgesia o hipoalgesia, En lesiones severas destructivas
de la raiz dorsal, los devmatomas a nivel y caudaies a la-
lesion, manifiestan desde hipoalgesia hasta analgesia. Las
lesiones de una sola raiz dorsal en general no producen es
tos signos. Se requiere la lesidn de varias raices dorsa-
les adyacentes, Ej - lesidn de cauda equina.
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Como ya se dijo, estas anormalidades sensoriales se pueden lo
calizar dentro de 2 a 3 segmentos espinales. E1 mejor método
para localizar la analgesia o 1a hipoalgesia es estimulando -
el dolor superficial por medio de una aguja. Posteriormente-
se puede complementar con palpacidn (dolor profundo) y radio-
grafias.

Al lesionarse severamente un segmento espinal se destruyen --
tanto las raices dorsales, como las ventrales. Esto da sig=--
nos adicionales de NMB (Tabla 13). Ej - En la compresion se=-
vera de médula espinal hay pérdida bilateral del dolor (super
ficial y profundo) y pardiisis posterior a la zona de lesidn.

En la compresidon espinal la evaluacidon del dolor es el crite-
rio mds importante para el prondstico. Ej - Cuando se ha per
dido el dolor profundo por mds de 24 horas después de una com
presidn espinal, hay menos del 10% de oportunidad de recupera
cion de la funciodn.

No hay que olvidar que las lesiones de 1os nervios periféri--
cos también dan analgesia y pérdida de 1a funcidn motora; pe-
ro en la zona de inervacion del nervio.

- Hiperalgesia, hiperestesia o hiperpatia. Las lesiones irri
tativas de las raices dorsales dan hiperestesia de los derma-
tomas correspondientes, con poco o ningln déficit motor.

La zona hiperestésica cutanea se puede delinear y relacionar-
a los segmentos espinales. por medic de las pruebas de Ta per
cepcion del dolor.

En hiperestesia por lesidn de la region toracolumbar espinal,
el mejor método para su evaluacidn es por la prueba del dolor
profunde. Ya que se ha localizado una regidn grande de hiper
estesia, dentro de ésta se puede delimitar 1a zona de mayor -
dofor, por medio de una aguja roma (dolor superficial). Esta
zona de mayor dolor aque se ha delineado, corresponde al seg--
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mento(s) espinal(es) afectado(s). Posteriormente se hacen ra
diografias de la zona sospechosa de la lesidn. Esto se ha em
pleado mucho en lesiones toracolumbares como: herniacidon de -
disco intervertebral o en el trauma espinal.

Cuando hay lesiones de la médula espinal cervical con hiperes
tesia, el mejor método para investigarlas es el dolor profun-
do. Se extiende y flexiona la cabeza y cucvlilo, haciendo ade-
mas una palpacion profunda de los cuerpos vertebrales. ET1 --
animal responde con vocalizaciones, espasmos de misculos para
espinales y se palpa la reduccidn en la motilidad de las arti
culaciones vertebraies,

Hay que tener presente que otras lesiones irritativas como ~--
neuritis (nervios espinales o periféricos) y meningitis, tam-
bién nos pueden dar hiperestesia.(30,35,39,52,87V,87X,109)

3.9.2, Percepcidon del tacto y 1a propiocepcidn. Estas sensa--
ciones estdn dadas por el camino neuronal: receptores (tacto,
presion y estiramiento en misculos, huesos y articulaciones)-
————w»fibras sensoriales ———praiz dorsal espinal ——————
médula espinal ———— tractos ascendentes «————wcentros al--
tos de integracidon. La mayoria de Tos tractos ascendentes pa
ra estas sensaciones (Tabla 11) son ipsilaterales, aunque 1los
hay contralaterales,

Estas sensaciones se dan por fibras nerviosas de didmetro - -
grande y de conduccidn nerviosa rapida; siendo éstas las mas-
susceptibles a 1a lesidén en eltrauma espinal. Por ésto en la
compresion espinal primevo hay un déficit bilateral en el tac
to y propiocepcidn, mucho antes de que aparezca el déficit mp
tor o el sensorial, (Ver Capitulo III- Prondstico de enfermeda
des neuroldgicas).(52,871X,109)

E1 examen del tacto ¥ la propiocepcidn nos indican déficits,-
aunque ne son tan dtiles como el dolor, para Tocalizar l1a lTe-

$ion,
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Tacto.~- Su evaluacion es dificil en los animales, siendo -~

los gatos Tos mds sensibles a Tos estimulos tdctiles. Si --
hay presencia de esta sensacidn nos indica integridad de --
los tractos ascendentes; pero hay algunos animales que adn-
sin presentar lesiones del SN no reaccionan.

Prueba. Se aplican estimulos tactiles (objetos frios, agu-
ja roma, pinza de hemostésis, etc.) en todo el cuerpo, in--
cluyendo zonas como la cara (atil en evaluacion de nervios-
craneales) y los cojinetes plantares (reflejo flexor). La-
reaccion de colocacion también es muy Util para evaluar el-
tacto.

Propiocepcidn. Para evaluarla se emplean diversas reaccio=--

nes a posturas como: reacciones de propiocepcidn, reaccion-
de colocacidn y de coiocacidon modificada, brinco de cojito,
apoyoc o fuerza de los extensores, reacciones de acomodamien
to, etc. (Ver Reacciones a distintas posturas).

La reaccidn de colocacion modificada consiste en poner el -
derso de un miembro en contacto con una mesa, avanzdndolo a
la esquina hasta quedar en el aire. Como reaccidn normal =
el miembro opuesto debe de apoyarse en la superficie de la-
mesa.

Las reacciones anormales son:la ausencia en Ta respuesta o al
teraciones de 1a misma con déficit en la propiocepcion. Los dé
ficits propioceptivos parciales ¢ totales se caracterizan por

¥

Reacciones a distintas posturas. Ausentes o alteradas.

Postura anormal en el animal en reposc (cruza los mienbros-
y apoya las manos o patas sobre el dorso).

A1 caminar puede no haber anormalidades motoras y ocasjonal
mente presenta un déficit propicceptive.

Es comfin que al destruirse los tractos de 1a propiocepcidn,
también se destruyan leos motoras. En este caso hay otros -
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signos como parésis o pardlisis. Los signos propioceptivos
y motores dan una ataxia.

E1 déficit propioceptivo no nos indica el sitio de 1a lesiédn,
pues &sta puede estar en: cerebro, tallo encefdlico, médula -
espinal o en nervio periférico. S0670 el patrdn de la pérdida
propioceptiva nos ayuda a localizar la lesion (Tabla 23).{39,
52,63,871X,109).

4). INTERPRETACION DE LA BASE MINIMA DE DATOS (BMD)

Para la investigacidn de cualquier trastorno neuroldgico se -
propone un método basado en el sistema orientado a problemas:
4.1) Establecer la Base Minima de Datos (BMD).

4.2) Identificar y enlistar los probiemas neuroldgicos.

4.3) Plan diagndstico para cada problema:

Localizar e} nivel de 1a lesidn.

itudinal y trans-

1.

.2, Grado de lesidon en el SN (lon
versal).

4,3.3., Diagndstico (causa y/o patogenia).

4.3.4. Prondstico (con y sin tratamiento).

o
=3

S s
w W

L

4.4) Plan de tratamiento.(7,28,29,30,35,52,54,88,94,105)

4.1) ESTABLECER LA BMD:

La BMD incluye todos aquellos datos necesarios para resoliver-
un problema médico:

4.1.1. Historia.

4.1.2, Examen Fisico General.

4.1.3. Examen Neuroldgico.

4,1.4, Ex@mencs iniciales auxiliaves al diagndstico:
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- Biometria hematica.,

- Quimica sanguinea.

- Urinalisis.

- Coproparasitoscopico.

- Radiografia de tdrax y/o abdomen.(28,30,35,39,52,69,
88,105,109).

La historia y el examen fisico general indican que existe un-
problema neuroldgico. Podemos efectuar un examen simplifica=-
do para buscar un déficit neuroldgico:

- 0Observar el nivel de conciencia, postura y movimiento.

- Examen de nervios craneales II (vision), III (pupila), V -
(sensacion de T1a cara y habilidad para abrir y cerrar la bo
ca) y el VII (expresidn facial y refiejo palpebral).

- Observar la propiocepcidn en los cuatro miembros.

- Pruebas de colocacidon y brinco de cojito.

-

Si con este examen neuroldgico simple se encuentra algln d&fi
cit neuroldgico, entonces se procede a un examen mas completo
y exhaustivo (ya descrito).(35,52,88)

En la BMD se emplean sdlc las pruebas de diagnostico basicas=
o rutinarias. Estas nos pueden confirmar el tipo de lesion =
(patogenia) y en ocasiones 1a causa especifica (etiologia). -
Las pruebas de diagndstico especializadas sd6lo se emplean pos
teriormente y en enfermedades muy especificas o de dificil -~
diagndostico, £j - mielografia.

La BMD puede contener cantidad variable de informacidn, segin
el problema que se estd analizando y segin el criterio del --
cTinico. Se debe comparar el riesgo, costo y To accesible de
los datos.de 1a base minima, con la severidad de la enferme--
dad. En general l1a BNMD de cualquier trastorno neuroldgico, -
debe de ser suficiente, como para poder eliminar todas Tas po
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sibles causas de un trastorno, pudiendo 1legar al diagnosti--
co.(28,29,30,35,52,54,88)

4.2)}. IDENTIFICAR Y ENLISTAR LOS PROBLEMAS NEUROLOGICOS.

lLos elementos de 1a BMD nos indican la presencia de un tras--
torno neuroldgico y si es primario o secundaric. Una vez - =
identificados Tos problemas neurolidgicos éstos se enlistan. -
(35,52,88,94)

4.3). PLAN DIAGNOSTICO PARA CADA PROBLEMA,

Se establece un plan diagndstico que permita analizar cada ~--
problema neuroldgico. Este plan se basa en el sistema orien-
tado a problemas adaptado para el diagnéstico neuroldgico:

4.3.1. Localizar el nivel de la lesidon. Los problemas neuro-
16gicos siempre sugieren un sitio especifico de Tesidon (Tabla
24)l

T e -

E1 conocimiento de 1a anatomia y la fisiologia, junto con el-
examen neuroldgico, nos localizan la lesidn en algin sitio --
del SN. Adema@s nos indican el grado de afeccidon en el SNC --
y/o el SNP y si el trastorno es focal o multifocal.

Después se pueden emplear exdmenes auxiliares que nos permi--
tan confirmar la localizacidn neurcanatomica, Ej - radiogra--
fia. (35,52,88,94).

4.3.2. Grado de Tesidon en el SN. Se debe establecer el grado-
de 1a severidad de 1a lesidon en 21 SN en sentidos longitudinal
y transversal. Esto se logra mediante el examen neuroldgico-
y los exdmenes auxiliares de diagndstico.(35,39,52,88,94)

Método para 1a localizacidn de trastornos en el SHN.

La gran mayoria de las enfermedades del SNC y SNP (sin impor-
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tar 1a etiologia)., presentan afecciones del sistema motor - .-
afecciones del sistema motor del cuerpo. '

La interpretacidon de lTos hallazgos de las disfunciones moto-=-
ras son las mds informativas de todo el examen neuroldgico, =
pues nos indican: localizacidon de un trastorno, diagndstico,-
prondstico y tratamiento., A continuacidn se describe un méto
do que permite interpretar los signos motores (principaimente)
y los sensoriales, para localizar el nivel de Ta lesidn neuro
16gica.(63)

Consiste en buscar signos de NMA y/o NMB en miembros anterio=-
res y/o posteriores.{(Tabla 13}.

Como se observa en la Figura 28, este método nos permite loca
Tizar 1a Tesidon en el encéfalo o en la mé&dula espinal (en sus
diversos segmentos). Cuando los signos indican la posibili--
dad que T1a Tesidn pudiera estar en encé&falo o en médula espi-
nal, se siguen los procedimientos que se menciona en la Figu-
ra 28, para determinar el sitio exacte de lesidn. Ej - Si ia
lesion estd en encéfalo hacemos un examen de nervios cranea--
les, que con otros signos nos puede indicar que la Tesidn es-
td a nivel del tallo encefdlico.(52,88)

A continuacidon enlistamos los principales signos observados -
en lesidn de diversas areas del S.N.:

Médula espinal. En general cuaiquier Tesidon de médula espinal

nos da estos signos:

- Parésis o pardlisis.

- Debilidad muscular asociada con ataxia.

- Reacciones de postura anormales y dé&ficits en Ta propiocep-
cion.

- Reflejos espinales anormales (iesiones variables NMA o NMB).

- Alteracion de 1a sensacion (disminuida o aumentada).

- Incontinencia fecal o urinaria.
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Estos signos pueden ser unilaterales (ipsilaterales) o bilate
rales manifestandose en: los 4 miembros, el miembro pélvico -
y el toracico de un solo lado, en ambos miembros pélvicos y -
en ocasiones en un solo miembro pélvico. (Ej - lesidn toraco-
Tumbar).(39,63)

Los signos de lesidn espinal pueden ser de NMA y/o de NMB. ==
Cuando hay signos de NMB en los miembros estos nos pueden iden
tificar los segmentos espinales afectados y sus miotomas co--
rrespondientes (Tabla 14). Ademds al efectuar el examen sen-
sorial (ya mencionado), localizamos la lesidn dentro de 2 a 3
segmentos espinales.(24,52,88).

Los signos de NMA y NMB y su Tocalizacidn en diversos segmen-
tos de médula espinal son:

Ci-C5 (Cervical craneal). Da lesidn de NMA (lesidn de trac--
tos en sustancia blanca) que afecta a 1os 4 miembros y a veji
ga. Los déficits de NMB (lesidn de sustancia gris), son difi
ciles de detectar.

Puede producirse el sindrome de Horner (ipsilateral-unilate--
ral o bilateral), por lesidn de la neurona de primer orden. -
‘Figuras 26,27

C6-T2 (Cervical caudal o cérvico-toracico), produce lesidn -
de NMB en los miembros anteriores y lesion de NMA en Tos miem
bros posteriores y vejiga. E1 déficit sensorial es mds marca
do en los miembyros anteriores.

Puede darse el sindrome de Horner (ipsilateral o bilateral),-
por lesion de 1a neurona de segundo orden. Figuras 26,27

T2-L3 {Toracolumbar). Produce Tesidn de NMA de Tos miembros-
posteriores, vejiga y esfinter anal, La Tesidon de NMB de los
miotomas correspondientes (miisculos qntercostales y abaxia- =
les), es dificil de detectar.
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La lesidn del segmento T1-T3 da pérdida del tono simpdtico del
ojo (ipsilateral o bilateral) produciendo el sindrome de Hor-
ner. Esta lesidn indica que se afecta la neurona de segundo-
orden, Figuras 26,27; o sea que es una lesion de NMB de las =
fibras simpaticas.

En el trauma agudo y profundo del segmento T2-L3 puede produ-
cirse el sindrome de Schiff-Sherrington. Este consiste en pa
ralisis de los miembros posteriores y rigidez de los extenso-
res (hipertonia), en los miembros anteriores, Esto ocurre --
por la liberacidon de la inhibicidn normal de la médula espi-
nal lumbar, sobre los extensores de l1os miembros anteriores.-
Puede haber arreflexia en los miembros posteriores si ha ocu~
rrido el shock espinal, 1o cual da un prondstico grave.

La presencia de los reflejes intactos o incrementados en Tos-
miembros posteriores y la preservacidon del dolor profundo in-
dican un buen pronédstico.

&

Ciertas lesiones unilaterales del segmento T2-L3 pueden afec-
tar a un solo miembro pé&lvico dando: monoparésis, hiperrefle-
Xxia, ataxia y reacciones de postura anormales.

L4-S2 (Lombosacro). Produce lesion de NMA en cola, vejiga y-
esfinter anal y una lesidn de NMB en miembros posteriores. --
Ciertas Tesiones unilaterales de L4-S3 afectan a un solo miem
bro pélvico dando: monoparésis, arrefiexia o hiporreflexia, -
atrofia muscular y reacciones de postura anormales en el miem
bro afectado.

S1-S3 (Sacro). Da lesidon de NMA de cola y lesion de NMB con-
paralisis del esfinter anal, del esfinter uretral externo y =
de Ta vejiga (misculo detrusor de la vejiga).

Cyl-Cy5 (Coxigeo}. Produce Tesidn de NMB en la cola.{29,35,
39,52,88,109), Tabla 25
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También son importantes las funciones de ano y vejiga para lo
calizar una lesidn dentro del SNC. Las Tesiones de NMA y NMB
producen pardlisis de ano y vejiga.(35,39,68,109)

Los reflejos de miccidon y defecacidon son complejos requirien-
do la integridad del: cerebro, tallo encefdlico, médula espi-
nal, nervio periférico y misculos de vejiga y colon.(39)

La incontinencia es la inhabilidad de controlar Tas funciones
excretoras, dando a la vez inhabilidad para el almacén y eli-
minacion de heces (incontinencia fecal) y de 1a orina (incon-
tinencia urinaria).

En Ta incontinencia fecal no se controlan los esfinteres ana-
les y hay paso involuntario de heces y gases o retencidn fe=--
cal con constipacidon. Esto da problemas caseros al duefio.

En la incontinencia urinaria no se controlan los esfinteres -
vesical y uretral. Hay salida continua de orina sin conoci-=
miento aparente del acto, miccion espontdnea involuntaria en-
ciertos momentos (con aparente control entre estos episodios),
e intentos repetidos de miccidn, con salida de poca corina y =
retencion de un gran volumen residual. La incontinencia uri-
naria predispone a cistitis, pielonefritis, ilceras por orina
y lesion vesical permanente (ailn recuperando la funcidn espi-
nal). Por esto los pacientes con lesiones neuroibgicas que ~
producen incontinencia, deben cateterizarse o se les debe eva
cuar la vejiga en forma manual (evacuaciones frecuentes y com
nletas). (35,39,52)

En Ta lesidn de NMB (S1-3 o nervios periféricos de ano y veji
ga) hay: ano fldcido, atdnico y sin reflejo y vejiga atdnica-
sin reflejo. ET1 ano y vejiga se paralizan por la pérdida del
control muscular voluntario. No hay intentos de eliminar orj
na o heces y se retienen, distendiendo Ta vejiga y el colon.-
Esta distension da pérdida del tono de Tos esfinteres y es lo



147 .

que produce las incontinencias fecal y urinaria. La vejiga -
se puede vaciar en forma manual facilmente.

En Ta lesion de NMA (craneal al segmento Sl,ya sea en T2 L3 -
o en L4S2 y en el talio encefdlico) hay una incontinencia ma-
nifiesta como una miccion o defecacidén espontdneas. Esta se
inicia en forma refleja cuando la vejiga y el colon se 1le--
nan, sin poder relajar los esfinteres.

Hay paralisis del ano con tono normal y se puede provocar el-
reflejo anal.

La vejiga tiene tono y se puede evacuar en forma refleja en -
respuesta a la retencidon de orina. Ailn asi hay incontinencia
pues: la vejiga tiene capacidad de contraerse; pero no puede--
sostener esta contraccion, resultando ineficiente. No se pue
de 1lenar a toda su capacidad y tampoco se vacia adecuadamen-
te. Esta deficiencia deja orina residual To que hace que el-
animal sea susceptible a la cistitis. La eliminacidon de la -
orina por palpacion manual de la vejiga es incompleta y difi-
cil de iniciar, debido al gran volumen residual.(35;39,68,109)

Otra lesion de NMA que afecta 1a miccidon y la defecacidn se -
produce por enfermedad cerebral. Se Tesionan los tractes que
descienden del encéfalo hacia la médula espinal sacra. La in
continencia se manifiesta por pérdida del entrenamiento case-
ro (pérdida de habitos) con un volumen residual normal.(39)

Encéfalo. Si por medio del examen motor se focalizd la lesidn
en el encéfalo (Figura 28), entonces se debe buscar cual de -
las regiones bdsicas de éste es la afectada (tallo encefdlico,
cerebelo, sistema vestibular o cerebro).(3,39,52) Esto se ha
ce en base a los signos ciinicos caracteristicos en 1a lesidn
de las diversas dreas:

- FTallo encefdlico. Produce signos de NMA en los 4 miembros o
en el miewmbro tordcico y pélvico de un solo lado. Los défi--
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cits motores son mas severos que aquellos producidos en la en
fermedad cerebral.

Los signos motores cominmente son ipsilaterales, aunque pue--
den ser contralaterales, segiin el nivel de lesidn y los trac-
tos involucrados. Cuando hay una lesidn unilateral en el ta-
110 encefdlico caudal, hay un déficit motor severo en el lado
ipsiiateral, con las reacciones de postura anormales. Si se-
afecta el tallo encefalico rostral, en general el déficit mo-
tor es Teve y del lado contralateral. En lesiones del mesen-
céfalo el déficit motor es contralateral o ipsilateral. En -
lesiones a nivel de la decusacidn del tracto corticoespinal,-
por delante o por detrds de é&sta, el déficit es:contralateral,
ipsilateral o bilateral respectivamente.

Los signos de lesion del tallo encefdlico son:

- Hemiparésis o cuadriparésis asociada a debilidad muscular.

- Hipertonia mas hiperreflexia en los cuatro miembros o en --
los miembros de un lado del cuerpo.

- Ataxia.

- Déficit propioceptivo en los 4 miembros o en un lado del --
cuerpo (mismo lado con al déficit motor).

- D&ficits de nervios craneales del III al XII. Estos locali
zan el lugar exacto de Tesidn dentro del tallo encefalico.

- Alteracidn de 1a conciencia.

- Signos de disfuncidn vestibular central.

- En ocasiones hay dismetria ipsilateral.(24,29,39,52,63,88):

- Se altera la frecuencia cardiaca y el patrdon respiratorio.
(39)

- Cerebelo. Aunque la ataxia es el signo principal, debemos -
recordar que no es exclusivo de las lesiones del cerebelo. Ta
bia 26. Los otros signos ya fueron mencionados en el examen~-
neuroldgico en: Centros altos de fintegracidn.
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- Sistema Vestibular. La lesidn en éste puede ser de dos ti-~-
pos: central (tallo encefalico) y periférica (laberinto), ca-
da una con signos que ya se mencionaron.

- Cerebro. Debido a la gran cantidad de areas funcionales los
signos que se producen son variados. Estos signos ya fueron-
mencionados al discutir a la corteza cerebral.

Una vez que se ha localizado la lesidn del encé&falo a una de-
estas cuatro dreas bdsicas del encéfalo, se hace un examen =--
mds minucioso, para determinar el sitio exacto de Ta lesidon.-
Ver Centros altos de integracion. (39,52,88)

SHP. Si el mé&todo de interpretacion del examen motor descarta
al SNC como sitio de Tesidn, debemos buscar signos de lesidn-
del SNP. Ver: Examen de nervios periféricos.(24,39,69,97)

La interpretacion del examen sensorial (ya discutido), comple
menta al examen motor, pues permite localizar la lesion den--
tro de tres segmentos espinales, a nivel de nervios periféri-
cos ¢ en nervios craneaies.

En el caso de la propiocepcidon los déficits se interpretan co
mo signos de NMA (Figura 28). Ej - La pérdida de la propio--
cepcion en los miembros posteriores (signo de NMA) con los --
miembros anteriores normales, indica lesidn de los segmentos-
T3-L3. Esta alteracidn puede producirse en lesidon espinal o-
de nervio periférico.(3,39)

4,3,.3. Diagnéstico. Una vez localizado el problema, podemos =
determinar los posibles diagndsticos diferenciales y finalmen
te el diagnéstico definitivo. Para ésto empleamos la histo--
ria (uno de Tos factores mas importantes), el examen fisico -
general, el examen neuroldgico y lTos examenes auxiliares al =
diagnostico; o sea toda Ta BHMD.
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Es importante considerar el mecanismo de enfermedad (patoge--
nia), Ej - infeccioso, trauma, etc. junto con la causa especi
fica de la lesidon (etiologia).(7,24,35,52,88)

La experiencia del clinico y el conocimiento de la distribu--
cion de las lesiones en ciertas enfermedades, nos llevan a un
diagndstico definitivo. Pero siempre se deben buscar las - -
excepciones, Ej - lesiones espinales por Distemper canino, --
ain en un animal vacunado.(28,30)

Muchos neurdlogos consultan tablas de diagnésticos diferencia
les ya elaboradas, En éstas se relaciona cada problema neurg
16gico a sus posibles diagndsticos diferenciales y a los méto
dos de diagndstico ideales para su investigacidon. Estos méto
dos de diagndstico reducen o aumentan la probabilidad de que-
alguno de los diagndsticos diferenciales, sea la causa defini
tiva del problema neuroldgico.(94)

En ocasiones hay limitaciones (econdmicas, de la técnica de -
diagndstico, etc.) que impiden 1legar a un diagndstico defini
tivo de muchos problemas neuroldgicos. En &5t05 casos es me-
jor hacer pruebas diagnosticas-terapéuticas con los posibles-
diagndsticos diferenciales (para nuestro problema),que si tepn
gan tratamiento. Este procedimiento aunque no es lo ideal en
una clinica neuroldgica precisa, permite salvar a algunos pa-
cientes, que de otra forma moririan.(54)

4.3.4. Prondstico. Discutido en el capituloIIl,

4.4). PLAN DE TRATAMIENTO

Se establece de acuerdo al diagnéstico definitivo. Los prin-
cipios bdsicos de tratamiento de las enfermedades del SN se =
mencionan en el capituio III,

Cada problema neuroldgico debe de ser evaluado dia con dia en
base a las notas de progreso del paciente. (35,52,88,94,105).
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5) EXAMENES DE DIAGNOSTICO E INTERPRETACION.

5.1) Exdmenes iniciales auxiliares al diagndstico e interpreta

cion.

Como ya se menciond dentro de 1a BMD estdn: la historia, el -
examen fisico general, el examen neurolGgico y 1os exdmenes --
iniciales auxiliares al diagndéstico. Todos 1os elementos de -
1a BMD se usan para evaluar cualquier trastorno neuroldgico.

Los examenes iniciales son bdsicos o de rutina e incluyen:

- Biometria Hemdtica

- Quimica Sanguinea

- Urindlisis

- Coproparasitoscdpico

- Radiografia (tdérax o abdomen)

Los usos de estos examenes son:
- Establecen el estado de salud general del paciente.

- Detectan trastornos en otros sistemas del cuerpo, que com--
plican o producen el trastorno neuroldgico. Como hay enfer
medades que afectan al SN en forma secundaria (dando signos
nerviosos), estos exdmenes se deben de relacionar a los - -
otros elementos de la BMD.

- Establecen 1a sequridad que hay pava la anestesia. Esta =--
puede ser necesaria para lievar a cabo los exémenes especia
les de diagnéstico, Ej- examende 1iquido cerebroespinai, o -
para efectuar cirugia. (24,52)

5.1.1. Biometria Hemdtica.

Ejemplos de cuadros con signos neuroldgicos que dan alteracio-
nes en la biometria hemdtica son:
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E1 hematocrito y la hemoglobina disminuyen en casos de ane-
mia, la cual produce una debilidad generalizada, confundida
como de origen primario en el SN.

ET hematocrito y 1a hemoglobina aumentan en:

Policitemia vera - enfermedad que llega a producir hemorra-
gia o trombosis cerebral con signos de letargia, debilidad-
Y en raras ocasiones convulsiones.

Deshidratacidon - presente en animales debilitados o parali-
zados. (19,24)

La proteina total o s6lidos totales disminuyen en la encefa
lopatia hepdtica por cirrosis o por anormalidades porta --
cava.

La proteina total aumenta en la Peritonitis Infecciosa Feli
na.,

La leucocitosis neutrofilica con desviacidon a la izquierda-
se da en infecciones bacterianas como - meningitis, encefa

Titis y abscesos del SNC. Cominmente l1a neutrofilia se - -
acompafia por la reaccidon de stress - linfopenia mds eosino-

penia.

Los conteos de leucocitos sumamente elevados (tipo leucémi-
cos), se dan en enfermedades mieloproliferativas y linfosar
coma en perros y gatos. EIl linfosarcoma invade a las menin
ges, formando masas extradurales o produce polineuropatias.
(24)

Puede haber Teucocitosis leve o un hemograma normal en in--
fecciones micGticas del SN como: Criptococosis y Blastomico
sis.

Se dan cambios de leucocitosis o leucopenia en infecciones-
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por pardsitos, incluyendo la toxopliasmosis. (52)

Le Teucopenia con neutropenia o linfopenia se da en cier--
tas etapas de enfermedades virales que afectan al SN, Ej- -
Distemper Canino, Hepatitis Canina Infecciosa, etc.

La leucopenia con neutropenia tambié&n se encuentra en dafio-
a Ta médula espinal por toxinas de infecciones bacterianas,
que producen encefalitis y/o meningitis; o menos frecuente-
mente en los abscesos del SNC.

En los casos de toxemia severa ademds se observa un punti--
T1eo basofilico, vacuolas y cuerpos de Dohle en neutr6fi--
los, al observar el frotis sanguineo, (19,24,52).

La eosinopenia se da junto con la Tinfopenia en el sindrome
de Cushing, que puede producirse por neoplasia pituitaria y
de dreas adyacentes del encé&falo. (19)

La reaccidn tipica de stress (leucocitosis, linfopenia y eo
sinopenia) se da en trauma al SNC, algunos casos de protru-
sion de disco intervertebral y en terapia con esteroides ==
(esta d1tima se usa frecuentemente para los trastornos del-

SN}. (52)

La eosinofilia se da en: hipoadrenocorticismo (que produce
depresidn y debilidad muscular) y con pardsitos que afectan
al SNC (Larva migrans, Toxoplasmosis, etc.). (19)

También se pueden detectar anormalidades del frotis sangui-
neo como:

- Presencia de eritrocitos nucleados en el frotis, sin ane-
mia, se da en trastornos que afectan secundariamente al -
SNC. EJj: Intoxicacién aguda por plomo (pervro) y en el he
mangiosarcoma del bazo. En la intoxicacidn con plomo tam
bién se observa puntilleo basofilico de los eritrocitos.
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- Con la tincib6n de Shorr en el frotis sanguineo se obser--
van cuerpos de inclusién citopldsmicos (en leucocitos y -
eritrocitos), en algunos casos de Distemper canino. (19,-
24)

5.1.2. Quimica Sanguinea

Se observan alteraciones de 1os valores de la quimica sangui--
nea, en diversos trastornos neuroldgicos:

- Glucosa. Sus niveles varian en diversos trastornos como:de-
mencia, letargia, confusidon, convulsiones, debilidad en - -
miembros posteriores, etc.

La hiperglucemia y otros sindromes hiperosmolares producen le-
targia y coma. En Ta etapa terminal o cetodcida de la Diabe--
tes mellitus, es muy comin la hiperglucemia.

Las polineuropatias se han asociado tanto a hipoglucemia como-
a hiperglucemia.

La hipoglucemia se da por: insulinoma (tumor secretor de insu-
lina en el pédncreas), sobredosis de insulina, dafio hepdtico sg
vero (repercute en el SNC), sindrome de-Gierke en razas Toy, -
sindrome hipoglucémico de perros de caceria, etc.

Este @il1timo se manifiesta en los perros de caceria bajo stress
dando: desorientacidon, ataxia, convulsiones y coma.

Otras causas de hipoglucemia asociadas a convulsiones son: la-
pancreatitis aguda y cualquier otro trastorno que produzca do-
lor abdominal agudo. (19,24,52)

Las convulsiones que se dan en ocasiones en la diabetes melli-~
tus y en el hiperadrenocorticismo (ambos en el perro), frecuen
temente se asocian a una hiperglucemia.



155

Las convulsiones por trastornos primarios del SNC, frecuente--
mente se asocian a una hiperglucemia. (52)

Ver CapituloIIl- Manejo del paciente en status epiléptico.

- Calcio y Fosforo:
La hipocalcemia se da por la tetania puerperal, el hipopara
tiroidismo y en perros de caceria bajo stress. Producetre-
mores, tetania, convulsiones y colapso.

La hiperfosfatemia altera el metabolismo del calcio en for-
ma indirecta dando hipocalcemia.

La hipercalcemia produce una debilidad generalizada.

- Sodio, Potasio, Cloruros:

De estos electrolitos el potasio es el que mds efectos tie-
"ne sobre el SN; aunque tambié&n tiene efectos marcados sobre

el misculo cardiaco.

lLa hipercalemia produce una debilidad muscular severa, convul-
siones y colapso del individuo, Esta se puede dar por: hipo--
adrenocorticismo, acidosis, falla renal aguda, diabetes melli-
tus, deshidratacidn severa, hipoxia y retiro repentino de la--
terapia con esteroides.

La hipernatremia se da en la deshidratacidon y en trastornos --
del SNC como trauma craneal y encefalitis. Se desconoce fa fi
siopatologia que provoca la hipernatremia en estos dos Gltimos
casos. (19,24,52).

La hiponatremia se da en el hipoadrenocorticismo, terapia con
diuréticos (frecuente en el edema del SNC) y en Ta debilidad -
muscular severa. (52)

- HNitrdgeno urinario en sangre (urca, creatinina).
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En animales con falla renal la urea y la creatinina se ele-
van dando: neuropatia urémica, encefalopatia urémica con de
mencia, convulsiones generalizadas y coma., Ademds indican-
que el paciente presenta riesgo para la anestesia.

J

Estos valores también son Gtiles en Tesiones espinales donde -
hay retencidn urinaria, cistitis y nefritis.

Un nivel disminuido de urea junto con la elevacidén del amonia-
co, nos indica encefalopatia hepatica por cirrosis temprana o-
anormalidad porta-cava. (19,24,52).

- Transaminasa Sérica Glutdmica Piridvica (TSGP) y Fosfatasa -
Alcalina (FA). Estas enzimas se elevan en casos de necro--
sis hepdtica activa (cirrosis avanzada) o en pacientes con-
terapia anticonvulsiva (primidona y difenildantoina).

En casos de cirrosis temprana y anormalidades porta-cava jos -
valores son normales o se elevan ligeramente.

En trastovrnos hepdticos que dan un incremento marcado de estas
enzimas, 1os pacientes presentan riesgo para la anestesia. Se
recomienda en este caso hacer mds pruebas de evaluacidn hepdti
ca. (19,24,81)

- Descarboxilasa Acida Glutdmica (DAG). Se considera una en-
zima casi especifica del cerebro, pues se eleva en el suero
en casos de dafo cerebral. (4)

- Bilirrubina. La bilirrubina directa e indirecta se encuen-
tran anormales en trastornos hepaticos activos, con repercu
siones sobre el SNC. La bilirrubina total se incrementa en
la ¢irrosis avanzada con necrosis activa del higado. (24)

- (02 y otros gases en sangre. Estos reflejan el balance - -
dcido-bdsico del animal.
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En la alcalosis se producen convulsiones, mientras que en la =
acidosis se produce coma. (24)

- Proteinas totales, albGmina, globulina.

Se encuentran niveles bajos de alblimina y proteina total en-
hepatopatias, nefronatias y enteropatias con pérdida de pro-
teina, las cuales repercuten sobre el SN. Ej- En Ta encefa-
lopatia hepdtica hay depresitn, desorientacién, confusidon --
mental y convulsiones.

La globulina se incrementa en infecciones, trastornos inmunold
gicos y otros.

Las gamopatias se evallian mejor por medio de electroforesis. -
(24)

5.1.3, Urinalisis

Se efectia de rutina en Tos pacientes con cuadriplegia y para-
plegia.

En la mayoria de los pacientes mayores de 5 afios se efectidan -
para detectar infecciones urinarias que repercuten en el SN y-
para evaluar la funcidn renal, en caso de ser necesaria la - -
anestesia. Hay una serie de trastornos que atectan al SN y --
que se detectan con el urindlisis. Ej- Gravedad especifica muy
baja (menor a 1.008) y poliuria clinica indican diabetes insi-
pida (por neoplasia pituitaria). Hemoglobinuria en caso de in
toxicacidén por plemo junto con convulsiones. (19,24,52)

5.1.4. Coproparasitoscépico.

Los cachorros con una parasitosis interna severa presentan - -
emaciacion, hipoglucemia y/o anemia, convulsiones, letargia y-
colapso.

En casos de Trichuris se han reportado algunos signos nervig=--
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sos extrafos; pero esto no estd bien documentado.

La dirofilaria en ocasiones afecta al SNC en perros y gatos, -
dando signos nerviosos.

Las larvas migrans de los ascdridos pueden afectar al SNC. ---
(24,52)

5.1.5. Radiografia (térax o abdomen)

Las radiografias del torax se hacen de rutina en Tlos pacientes
con anormalidades del corazdn o pulmones, detectadas en el exa
men fisico general. También deben hacerse en animales mayores
a 5 anos, cuando hay sospecha de neoplasias con metdstasis al-
SN.

Las radiografias en abdomen se hacen cuando hay anormalidades-
del abdomen (detectadas en el examen fisico general) y si la -
historia sugiere intoxicacidn por plomo. (24)

5.2) Exdmenes especiales de diagnbéstico e interpretacién

Una vez reunida l1a BMD, se efectian estos exdmenes para confir
mar o 1legar a un diagndstico definitivo.

De los exdmenes especiales los mds prdcticos y Gtiles son: las
pruebas especializadas de patologia clinica, serologia y toxi-
cologia; el examen del 1iquido cerebroespinal y 1a neuroradio-
grafia simple. Los otros exdmenes son usados muy poco en medi
cina veterinavia, pues son sofisticados y caros, requiriendo -
equipo muy especializado y personal entrenado para su interpre
tacién. Por eso no se discutirdn a gran profundidad., (52)

Entre los exdmenes especiales de diagndstico tenemos:
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5.2.1. Pruebas especiales de patologia clinica, serologia y =--

toxicologia.

De estas las mas Otiles en diversos trastornos nerviosos son:-

Retencidon de bromosulfotaleina, niveles de amoniaco en san-
gre y pruebas de tolerancia al amoniaco. Evaldan Ta disfun
cion en casos de encefalopatia hepdatica.

Glucagdn intravenoso, prueba de tolerancia a la glucosa, in
munoensayo de insulina en plasma, calculo de Ta proporcidn-
insulina-glucosa, determinacidn sérica de glucosa (24,48 y-
72 hrs.) en ayuno. Ayudan al diagnéstico de encefalopatia-
hipoglucémica por insulinoma.

Osmolaridad del suero. Ayuda al diagndéstico de sindromes -
hipo-hiperosmolares que producen encefalopatias con demen~--
cia y coma.

Conteo de reticulocitos en el frotis y examen de médula ~-
6sea. Evaluan al sistema hematopoyético en casos de anemia.

(24).

Creatinina Fosfeoquinasa (CFQ), Transaminasa Sé&rica Glutdmi-
ca Oxaloacética (TSG0), Beshidrogenasa Ldctica (DL). Detec
tan necrosis musculayr cuando se sospecha de miopatias dege-
nerativas. Estas deben diferenciarse de neuropatias y de -
afecciones de Ta médula espinal. (19,24,34)

Titulos de anticuerpos en suero que estdn elevados o qua se
elevan tras varias muestras. Se usan en el diagndstico de-
Toxoplasmosis, Blastomicosis y Distemper canino., Para Toxo
plasmosis y Blastomicosis, también se emplean métodos de cul
tivo. (19,52)

Titulos de Toxoplasma en suevro, copro {ooquistes), Ayudan-
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al diagndstico de.Tbxoplasmosis con encefalomielitis o mio-
sitis.

- Titulos del virus de Ta Peritonitis Infecciosa Felina. Ayu-
da al diagndéstico de esta enfermedad que produce una menin-
goencefalomielitis.

- Pruebas de anticuerpos fluorescentes al virus de la lLeuce--
mia Felina y examen citolfgico de la aspiracidn de ganglio-
Tinfatico. Ayudan al diagnéstico de 1a Leucemia Felina y -
de el Linfosarcoma; que producen radiculopatfas, invaden me
ninges o producen polineuropatias. (24)

- Titulos del virus del Distemper Camino en suero y Tiquido--
cerebroespinal (en casos tempranos hay pocos anticuerpos);-
pruebas de fluorescencia de anticuerpos con antigeno viral-
en lavados de trdquea y raspados de conjuntiva, prepucio o-
vulvas frotis de raspado conjuntival y tincidon de Shorr pa-
ra cuerpos de incTusidn; tincién de Shorr en frotis sangui-
neo para cuerpos de inclusidon y citologia del 1iquido cere-
broespinal. Estos ayudan al diagndstico de la meningoence-
faiomielitis por el virus del Distemper canino.

ET valor de estas pruebas disminuye conforme avanza la enferme
dad. E1 antigeno viral y los cuerpos de inclusidn pueden no -
estar en tejidos periféricos después de 3-4 semanas de Tos sig
nos iniciales. Las reacciones de fluorescencia dan falsos po-
sitivos con las vacunas de virus vivo modificado., Se pueden -
hacer estudios retrospectivos de flueorescencia con el encéfalo
a la necropsia. (19,24,52,135)

- Amitasa y Lipasa Séricas. Sus niveles sivven para diagnos-
ticar pancreatitis aguda. Esta a menudo se confunde con en
fermedad Tumbar (protrusién de disco intervertebral}, que -
también da un abdomen tenso y doloroso y vémito.



161

Ademds algunos casos de pancreatitis dan disminucién de 1los
niveles de calcio o glucosa en suero produciendo tremores -
y convulsiones. (24,52)

- Colesterol en suero. Se elevan 10s niveles en casos de dia-
betes mellitus, hepatopatias y sindrome de Cushing con sig~
nos neuyroldgicos. En la cirrosis temprana y en Tas anorma=-
lidades porta-cava, pueden disminuir T1os niveles del coles~
terol. (19,52)

- Pruebas de funcion de tiroides o adrenales. Diagnostican -
endocrinopatias por trastornos hipotdlamo-hipofisiarios, EI
nivel de T4 en suero detecta la enfermedad de Cushing con =~
hipotiroidismo secundario, lTas cuales se asocian a neopla--
sia hipofisiaria. (19,24)

- Toxicologia. Hay muchas sustancias toxicas que producen --
signos neuroldgicos y que se pueden aislar a partir de san=-
gre (plomo, organofosforados, organoclorados, barbitidricos,
cianuro y fenoles); de orina (plomo, talio y estricnina) o-
del vomito y contenido estomacal (estricnina, metaldehido y
fluoroacetato). (19)

5.2.2. Examen de Liquido Cerebroespinal (LCE)

E1 LCE es producido principalmente por lTos plexos coroideos y-
por las células ependimarias de los ventriculos; pero también-
por: los vasos sanguineos de la piamadre, el espacio subarac--
noidee, el parénquima cerebral y a partir de los espacios cerg
braies perivasculares,

Se encuentra en los ventriculos, el canal central de médula es
pinal y en los espacios subaracnoideos y sus dilataciones 0 ==
cisternas que rodean al SNC. El1 flujo dentro del sistema ven-
tricular se muestra en la Figura 29,
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La absorcidn del LCE se efectia principalmente a partir del es
pacio subaracnoideo (por medio de las vellosidades aracnoi- -
deas) hacia los senos craneales o de Ta duramadre. De esta -~
forma el LCE termina absorbiéndose a 1a circulacidn general,

Otros sitios de absorcidon son: linfdticos y venas alrededor de
las raices espinales, vasos sanguineos subaracnoideos y en el-
parénquima del SNC.

Las funciones del LCE son:

- Proteccidn y soporte al SNC. Amortiguador 17quido a los --
golpes.

7 . v -
- Regula el volumen del craneo cuando cambia Ta presidon en la
cavidad craneal.

Metabdlica:

- Forma la barrera sangre-LCE (descrita posteriormente), que-
s6lo permite &1 paso de ciertas sustancias al LCE.

- Interviene en el intercambio de metabolitos entre sangre y-
encéfalo: nutre al encéfalo en el periodo embrionario y - -
postnatal temprano, elimina desechos nitrogenados hacia la-
sangre, mantiene un ambiente idnico estable en el SNy - -
transporta sustancias neuroenddcrinas y neurotransmisoras.

- Se ha encontrado que el LCE tiene propicdades bactericidas~
y antitoxicas y que contiene anticuerpos.

El LCE tiene una composicidén diferente al plasma, en cuanto a-
la proporcidn de sus constituyentes; pero es similar al fluido
intersticial que rodea a 1as neuronas. Por esto Tos cambios =~
en 1os niveles de los elementos del LCE, reflejan cambios en -
el SNC. (12,30,52,60,70,133)

La obtencién del 1iquido cerebroespinal se hace por dos méto--
dos:



163

- Puncidon de la cisterna magna (mds comlinmente empleada).

~ Puncidn lumbar.

Los procedimientos se efectdan bajo anestesia (cisterna magna),
o0 bajo un tranquilizante y anestesia local (Tumbar). (6,12,24,
26,45,52,70)

La técnica, indicaciones y contraindicaciones para cada método
se describe ampliamente en 1a literatura (6,12,21,24,26,45,52,
54,133)

En casos de hidrocefalia existe una técnica para obtencidn del
LCE por puncidn del ventriculo lateral. (107)

Los parametros principales y los valores normales del LCE se -
discuten en 1a Tabla 27, y son:

5.2.2.1. Presidén. Se mide al ir colectando el LCE, por medio -
de un mandmetro standard de LCE o uno de presidn central. La-
medicidén puede efectuarse en la cisterna magna (mds fécil) o -
en la regidn Tumbar.

E1 valer normal se reporta en mm de HZD 0 en mm de LCE,

Los rangos normales de presidén varian tanto (desde 0-180 mm de
LCE, o incluso mds), que alguncs autores consideran que no tie
nen valor en el diagndstico de trastornos.

Incrementos mayores a 550 mm de LCE se dan en masas que ocupan
espacio dentro del crdneo como: neoplasia, hemorragia, absce--
sos, edema cerebral, meningitis y 1a hidrocefaiia tanto 1a co-
municante, como la obstructiva de tipo hipertensivo.

La hidrocefalia mds comiin en los perros es la congénita y se -
da en las razas braquicefdlicas. Esta es una hidrocefalia de-
tipo obstructiva normotensiva, O6sea que no da incremento en la
presién., (19,21,24,30,52,60,70)
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La presidon puede disminuir en casos de hidrocefalia obstructi-
va y cuando hay deshidratacidén general severa. (52,60)

5.2.2.2. Aspecto. Consiste en comparar un tubo con LCE contra:
un tubo con agua destilada, un fondo blanco o algin material -
impreso.

Normal: LCE claro o transparente o incoloro, se puede leer el-
material impreso, a través del tubo con el LCE.

Anormal:

- Rojo oscuro/rojizo-café, Indica hemorragia intracraneal re
ciente. Los eritrocitos se crenan y hemolisan dentro de --
Tas 24 hrs. posteriores a la hemorragia produciendo xanto--
cromia.

- Amarillo (xantocromia). Indica 1a presencia de hemorragias
viejas en el SNC por: trauma, trastorno vascular, infeccidn
con inflamacidn aguda, neoplasia, protrusidon aguda de disco
intervertebral con compresidn espinal, etc.

También se da en la dctericia severa por la bilirubinemia, (en
este caso indica la presencia de bilis en el LCE), o con incre
mentos proteicos en el LCE (mayores a 400 mg/100 m1).

- Gris verdoso. Se da en infecciones bacterianas.

[

- Rojo brillante o rosa. Se da por contaminacidn accidental-
del LCE con sangre, debido al trauma producido o por la pun
cién de vasos meningeos. Este cambio se diferencia de hemg
rragias previas a la puncidn, por medio de 1a centrifuga- -
cion de 1a muestra. En la contaminacidon accidental del - -
LCE, al centrifugar 1a muestra, el sobrenadante queda cliaro
y hay un depGsite de eritrocitos en el fondo del tubo.

- Turbio., Se da por incremento celular (wmayor a 500 mmg), in
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cremento proteico o presencia de fibrina en el LCE. Ej- co
min en infecciones agudas del SNC, en especial las meningi-
tis bacterianas (LCE turbio, opaco o franca pus).

~ Coagulacion. Normalmente no ocurre. Sdlo se dan en: menin
gitis bacteriana, hemorragia intracraneal y contaminacidn -
accidental del LCE con sangre. (6,12,19,21,24,30,52,70,133)

5.2.2.3. Indice de Refraccidon. Se mide por un refractémetro,-
reportdndose como un indice de refraccidén, Este aumenta cuan-
do hay incremento celular o proteico, en el LCE. (24)

5.2.2.4, Tiras Reactivas de Urindlisis. Determinan: pH, gluco
sa, sangre y proteina. Los incrementos moderados de Ta protel
na en el LCE, no se detectan con este método., (24)

5.2.2.5. Proteina

- Prueba de Pandy.- Mide en forma simple y cualitativa el --
contenido proteico del LCE. Se hace mezclando unas gotas -
del LCE, con Ta solucidn de PANDY, en un tubo de ensaye.

Prueba (+): turbidez marcada o color blanguecino, al agitar
el tubo. La turbidez es proporcional a la cantidad de pro-
teina presente y se gradda del 1 al 4.

E1 LCE normal tiene poca proteina y principalmente es albii-
mina. Una prueba (+) indica incremento sobre todo de los -
niveles de globulina, (12,52,70,122)

Otros métodos cuantitativos o cualitativos, para determinar --
proteina son: prueba de Nonne-Apelt o de Ross-Jones, método =--
turbidométrico del &cido tricloroacético, prueba de la espuma,
prueba del dcido sulfosalicilico y prueba modificada de Biuret,

(12,30,70)

- Determinaciton proteica por Espectrofotémetro. Es de los wmg
todos cuantitativos mids exactos para la determinacidn de la
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proteina en el LCE. Los valores normales deben establecer-
se para cada laboratorio, reportdndose como proteina total-
en LCE en mg%, mg/dl o mg/100 ml., (21,24)

E1 incremento en la protefna total y una prueba de Pandy --
(+), dindican aumento de 1a globulina en el LCE y se dan en:

- Inflamacidn aguda. Ej- encefalitis y meningitis bacte--
rianas o virales (Distemper canino), absceso en encéfalo
o médula espinal, Toxoplasmosis, etc.

- Hemorragia o edema por Ta destruccidn tisular.

- Trastornos sistémicos o del SNC que aumentan la permeabi
Tidad capilar, Ej- pneumonia, convulsiones, uremia, etc.

- Hidrocefalia. Por el bloqueo y trasudado de vasos loca-
les. (12,52,70,133)

Dentro de 1as técnicas mds nuevas v sofisticadas para determi-
nar 1la proteina estdn: electroforesis, inmunoelectroforesis e-
inmunodifusién radial. Ej.- En distemper canino se detecta un
incremento de 1a gamma globulina, por la electroforesis.

Pero estas técnicas son caras, dificiles y poco estudiadas. --
(21,26,52,114)

5.2.2.6., Glucosa. ET nivel normal de la misma en el LCE es -
60-80% del nivel sanguineo. Los cambios de Ta glucosa en san-
gre, producen cambios similares en el LCE, en 1-3 horas. Ade-
mds 1a glucosa del LCE depende de 1a permeabilidad selectiva -
de 1a barrera sangre-LCE y de Ta presencia de agentes (bacte--
rias) glicoliticos. Por esto se debe determinar simulténeamen
te 1a glucosa en el LCE y en el suero, para estudiar los tras-
tornos neuroldgicos.

E1 nivel normal de 1a glucosa en LCE es 61-116 mg/100 m1. (24,
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52,133)

La hipoglucorraquia se da en: meningitis bacteriana y viral, -
neoplasia metastdsica de meninges (comiinmente carcinoma), algu
nas neoplasias intracraneales, hemorragia subaracnoidea y en -
hipoglucemia.

La Hiperglucorraquia se dan en: encefalitis, compresién de mé-
dula espinal, neoplasia cerebral, absceso, diabetes mellitus y
en hiperglucemia. (12,24,52,133)

5.2.2.7. Gravedad especifica. Se ha encontrado que no tiene -
valor para el diagndstico y prondstico de Tos trastornos del -
SN. (19,70,132)

5.2.2.8, Citologia. E1 examen del LCE debe de efectuarse den-
tro de los primeros 20 minutos de 1a obtencidn del mismo, pues
Tas células degeneran rdpidamente. (12,24,52,133)

Hay varias técnicas descritas ampiiamente en 1a literatura. --

{(12,52,77,103, 118,133)

Conteo Celular Total. Para éste se puede usar un hemocitome--
tro o cdamara de conteo celular, igual al empleado en la biome-
tria hemdtica. Se cuentan los eritrocitos y los Teucocitos en
un lado de 1a camara y Tos leucocitos en el otro. La diferen-
cia entre estos dos conteos da el niimero de eritrocitos. Las-
células se reportan en esta forma: niimero total de cé&lulas/mi-~
crolitro o por mm3 de LCE.

Normal. No hay eritrocitos, su presencia indica hemorvragia -
reciente o contaminacidn accidental al tomar 1a muestra. Nor--
maimente debe de haber menos de 8 leucocitos por mm3 de LCE.

Anormal.- Hay pleocitosis., En este caso se recomienda efec--
tuar el conteo celular diferencial. (12,21,24,52,70,133)
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La pleocitosis se da en: 4nflamacidn o irritacidon del SNC Ej--
meningitis bacteriana (pleocitosis marcada), encefalitis (Dis-
temper canino), abscesos cerebral y espinal, etc.; en intoxica
ciones; en neoplasias; en lesiones degenerativas crdnicas foca
les del SNC; en hidrocefalia y en hemorragias subaracnoideas.~-
(19,52,133)

Cuando el LCE se contamina accidentalmente con sangre; se em--
plea una férmula de correccidn, para obtener Tos valores verda
deros o corregidos, de los eritrocitos y leucocitos en el LCE.
Algunos laboratorios no emplean 1a férmula pues la consideran-
poco confiable, d por que la contaminacidn accidental tiene po
co efecto sobre los valores reales de los leucocitos en el - =
LCE. (70,131,133)

Conteo celular diferencjal-citomorfologia. Hay varias técni--
cas descritas ampliamente en la literatura:

- Frotis directo - centrifugacién. Cuando el conteo celular-
total es mayor a 500 ceis/mmB., se puede hacer un frotis di
recto del LCE, tifiéndolo con cualquier tincidn policrémica-~
de frotis sanguineo {wright, giemsa, nuevo azul de metileno,
Teishman, etc.)

Si el conteo celular total tiene menos de 500 cels/mm3, el LCE

se puede centrifugar, haciéndose un frotis del sedimento. En-

Tas preparaciones del LCE se pueden emplear tinciones diversas

como: hematoxilina-eosina, gram (bacterias), tinta china (Crip
tococosis), etc. Si se sospecha de la presencia de células es -
pecificas en el LCE, se pueden emplear tinciones especiales pa
ra diferenciarias. (19,52,70,133)

En Medicina Veterinaria se han empleado otras téenicas para po
der concentrar aun mis las ¢élulas, en el LCE:

- Sedimentacién. Utiliza una camara especial de sedimenta- -
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cion.

- Filtracion de membrana. Es de las técnicas mds efectivas -
pues utiliza poca cantidad de LCE y causa poca alteracidn -
de 1a morfologia celular.

- Citocentrifuga. Concentra en su forma mdxima el nidmero de-_
células en el LCE; pero requiere equipo muy especializado.-
(12,21,24,77,103,118,133)

Una vez obtenida la preparacidon del LCE, por cualquiera de 1as
técnicas mencionadas, se efectiia el conteo celular diferencial.

E1l LCE normaimente tiene pocas cé&lulas mononucleares: Tinfoci-
tos principalmente, algunos monocitos y cé&lulas endoteliales -
ocasionales. (12,21,24)

La citomorfologia del LCE consiste en identificar Tos tipos de
leucocitos, los otros tipos de células, la presencia de camw -
bios morfolbgicos (por tdxicos) y la presencia de agentes in--
fecciosos intracelulares (Criptococosis). (52)

[Fe}

La citologia del LCE tiene un gran valor en el diagndstico de-
los diversos trastornos neuroldgicos. Ej- Neoplasias del SNC-
como el linfosarcoma: presencia de células malignas (1infoblas
tos) de descamacidon en las preparaciones del LCE.

Los trastornos principales del SN y sus cambios en la citolo--
gia del LCE, se muestran en la TABLA 28.

La citologia del LCE también es dGtil en el prondstico y trata-
miento de los trastornos del SNC. Ej- Exdmenes seriados del -~
LCE nos indican un incremento de los neutr6fiios en las infec-
ciones progresivas. (19,52,70,127,133)
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5.2.2.9. Pruebas varias.

Enzimas del LCE.- En el dafio y necrosis del SNC se elevan -
lTos niveles de ciertas enzimas del LCE como: Creatinina Fos
foquinasa (CFQ), Deshidrogenasa Ldctica (DL) y Transamina--
sas Glutédmica Oxaloacética o Pirdvica (TGO, TGP). Ej- En =
el Distemper canino, meningitis bacteriana e infacto cere--
bral se elevan 1os njveles de TGO y TGP, en el LCE., (24,52,
133).

En algunos trastornos neuroldgicos Ta elevacidn de Ta CFQ -
se ha asociado a un pron6stico pobre. (59,70,130)

Bacterioiegia y Micologia.- Se hacen en forma rutinaria --
cuando hay pleocitosis e incluyen: cultivos bacterianos o -
fungales del LCE, en condicjones aerfbicas o anaerdbicas --
(agar sangre, Mac Conkey, Sabouraud, etc.) (12, 21, 24,52)

Virologia. Se hace en cualquier caso de pleocitosis e in--
cluye: determinacion de titulos virales en el LCE, aisla- -
miento vivral y fluorescencia de anticuerpos. Ej- En distem
per canino. (12, 21, 24,37}.

Electrolitos del LCE. La determinacidén de éstos es poco --
frecuente, haciéndose s61o en trastornos del pH y de la os-
molaridad. (12,24,52,133)

Hay estudios que indican que los niveles de ciertas enzimas
en el LCE, Ej~- Tizozima, adenilquinasa, etc.,, son de valor-
para el diagnéstico de neopliasia del SNC. (83,101)

Otras., Colesterel y nitrégeno no proteico en LCE. Son efec
tuadas pocas veces. (12,52,133)

Interpretacidn del examen del LCE.

E1 examen del LCE se emplea priscipalmente para diagnoesticar -
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trastornos en: cerebro, tallo encefdlico, médula espinal y sus
raices nerviosas espinales.

Los cambios mé&s significativos se dan en la inflamacién y neo-
plasias del SNC y en Ta compresion de la médula espinal.

Las lesiones que dan cambios especialmente marcados, son las -
de meninges.

En ta Tabla 28 se mencionan una serie de trastornos neurolodgi-
cos y sus cambios especificos en el LCE.

La severidad clinica de un trastorno muchas veces no concuerda
con tas alteraciones del LCE.

Se debe de tener cautela al interpretar el examen del LCE, Ej-
una neoplasia puede dar cambios inflamatorios o de hidrocefa--
1ia, dando las respectivas alteraciones en el LCE. Por esto -
ningiin diagnéstico se basa solamente en el LCE, debe de rela--
cionarse a los otros elementos de 1a BMD. (19,24,30,52,67,127,
133)

5.2.3. Neuroradiografia.- En general se usa para localizar y -
evaluar:

- Lesiones focales del SNC, Ej- abscesos, neoplasias, hemato-
ma, edema, etc.; pero generalmente requieren el empleo de -
medios de contraste,

-~ Cambios en el crdneo, vértebras y/o sus articulaciones, que
afectan en forma secundaria al SNC o al SNP. Ej- Malforma--
ciones congénitas, fracturas, luxaciones, prolapso de dis-
co intervertebral, exostdsis, neoplasias en huesos, etc.

La neuroradiografia no es dtil para confirmar el diagnéstico -
de trastornos neurolbgicos generaiizados, Ej- metabélicos, de-
generativos, infecciosos e intoxicacion. (19)
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En todos los examenes radiogrdficos se debe de tener presente-
que las lesiones que se observan, no siempre son la causa del-
cuadro clinico.

Las radiografias siempre deben de interpretarse junto con la -
BMD, para poder confirmar o establecer un diagnéstico definiti
vo. (19,52)

La neuroradiografia puede ser de tres tipos bdsicos:

5.2.3.1. Simple. - Se hace en forma rutinaria previa a la radio
grafia de contraste. Puede ser de crédneo y de columna verte--
bral.

a) Radiografia simple de crédneo. Estd indicada cuando 1a BMD-
sugiere un trastorno neuvroldgico por delante del foramen --
magno. Las tomas radiogrdficas bdsicas son la lateral y 1la
ventrodorsal. Otras que también se pueden emplear son: dor
soventral, anteroposterior (rostrocaudal o frontal), oblj--
cua y occipital modificada. Estas tomas complementan a las
bdsicas y se utilizan para visualizar con mayor detalle, --
ciertas dreas del encéfalo. Ej- Cuando hay signos vestibu-
lares que indican una otitis interna, se hacen varias tomas
que permitan observar la bulla timpdnica y la porcidn petro
sa del hueso temporal como: ventrodorsal, oblicua y frontal
con la mandibula abierta. (24,18,52)

La interpretacion de estas radiografias es dificil por:

- E1 encéfalo y la bdveda cranecana son muy compactos en el pe
rro y el gato.

- La densidad normal de las diversas partes del encéfalo (te-
jido nervioso, vasos sanguineos, etc.) es muy uniforme. La-
radiograffa simple de crdneo muestra sobre tode Ta estructy
ra Osea; pero no el contenido,
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- Hay muchas diferencias entre razas e individuos en el tama-
fio, forma y densidad del créaneo, del encéfalo, y de la mus-
culatura que rodea al crdneo. (52,125)

Los trastornos neurolégicos que dan cambios radioldgicos o-
que no los dan, en el crdneo, se muestran en Ta Tabla 29.(24)

b) Radiografia simple de columna vertebral. Estd indicada en-
lesiones focales o multifocales de médula espinal o de rafz
nerviosa. Hay muchos trastornos de columna vertebral que -
afectan en forma secundaria a la médula espinal, dando cam-
bios radiogrdficos. Tabla 30.

S$i no hay cambios radiogrdficos, se debe de pensar en Tos - =
otros diagndsticos diferenciales. Tabla 30.

La radiografia se debe correlacionar con el examen neuroldgico,
para asegurarnos que la lesidén observada estd dando el déficit
neuroldgico. Esto es especialmente importante en lesiones mul
tifocales, Ej- vértebras miltiples con fracturas. (24)

Las tomas radiograficas basicas son 1la lateral y 1a ventrodor-
sal. En ocasiones se emplean otras como las oblicuas, para 1o
calizar mejor ciertas lesiones espinales.

Cuando estd indicada una serie radiogrdfica completa de colum-
na vertebral, se hacen 5-6 tomas laterales y 5-6 ventrodorsa--
Tes. Estas tomas se hacen por secciones para ir comparando =-=-
3-4 vértebras a la vez, pudiendo localizar una Tesidn fdcilmen
te, Las secciones por las que se va radiografiando la columna
vertebral son: cervical anterior a cervical media, cervical me
dia a craneal toridcica, tordcica media, toraco-lumbar, lumbar

y lombosacra. (24,52)

5.2.3.2. Contraste

aj Hielografia. Consiste en radiografiar la columna vertebral,
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después de haber introducido un medio de contraste radiopa-
co, dentro del espacio subaracnoideo espinal,

Se utiliza cuando se sospecha de lesiones espinales focales,
pues mejora la visualizacidn de los cambios de Tas dimensio
nes del canal espinal y/o de su contenido (médula espinal).
(19,22)

La mielografia estd indicada cuando no hay cambios radiogrd
ficos en las tomas simples y se ha eliminado Ta posibilidad
de una inflamacidn del SNC (por medio del LCE).

S610 debe efectuarse si es absolutamente necesario, pues es
un procedimiento riesgoso. Puede tener diversas complicac-
ciones como son convulsiones, hipertermia y muerte. Por es
to el paciente debe de evaluarse antes, durante y después -
del procedimiento. (24,122)

La técnica consiste en introducir el medio de contraste den
tro de 1a cisterna magna o a nivel lumbar. Para esto se em
plean las mismas técnicas usadas para la obtencidn del LCE.
(24,45,52,122)

Interpretacidn: normaimente en la vista lateral el medio de
contraste se encuentra en el espacio subaracnoideo que ro--
dea a Ta médula espinai, en forma de dos columnas. En 1a -
toma ventrodorsal se observan dos 1ineas radiopacas parale-
las, que delimitan a 1a médula espinal central. (105,122,-~
134)

Los cambios radioldgicos principales que se muestran en el-
mielograma son: 1a expansidn de Tas dos columnas de contras
te, ¢ la compresidn con desplazamiento de Tas mismas. (24,-
30,122)

Entre los trastornos gque se pueden detectar con el mielogra
ma 1os principales son:
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Compresidon por masas extradurales o epidurales, Ej~- en pro=-
trusién de disco intervertebral, sindrome de Wobbler, granu
lomas, hematomas y neoplasia extramedular. Figura 30.

Estos trastornos tienen un buen prondstico quirdrgico.

Neoplasia o masa intradural, ya sea extramedular o en menin
ges. Figura 31

Neoplasia o masa intramedular o espinal.

Figura 31, Esta tiene un prondstico pobre para la cirugfia,
a diferencia de la neoplasia intradural,

Edema espinal, cominmente asociado a protrusidon de disco in
tervertebral, trauma espinal, degeneracidon y necrosis.

Hematomielia. Ocurre por necrosis o degeneracidén espinal o
en meninges., (52,105,122)

Todos estos trastornos dan cambios radicldgicos especificos.

Los trastornos neuroidgicos donde puede haber o no haber lesio
nes radioldgicas, se enlistan en Ta Tabla 31. (24)

E1 medio de contraste idéneo para el mielograma debe tener es-
tas cavacteristicas: no es téxico, se absorbe adecuadamente, -
da una buena opacidad o contraste y tieme una viscosidad ade--
cuada que permite el flujo y la distribucidén uniforme, por el-
espacio subaracnoideo. (52,76,134)

Entre los medios de contraste que se han empleado estén:

Acuosos e hiperténicos, Ej- el Metiodol Sddico (Skiodan).

Acuosos yodados, Ej- Ta Meglumina iscarmato al 60% (Dimer -
X).

0leosos, Ej- Isfendilate (Pantopaque) (15,30,48,52,61,80,--
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100,122,134)
Ademds de €stos se han empleado muchos otros mas.

En la actualidad en Medicina Veterinaria se considera a la-
Metrizamida (Amipaque), como el medio de contraste mds seguro-
y eficaz, para la mielografia y para otras técnicas de contras
te. (24)

La metrizamida es un medio soluble en agua, que a diferencia =
del Skiodan es no-idnico y bioldgicamente inerte al tejido-
nervioso.

Tiene muy baja toxicidad clinica inmediata a diferencia de los
otros medios, Puede llegar a provocar espasmos musculares o -
apnea, ambos muy leves y no tiene efectos secundarios a largo
plazo.

Se ha encontrado una incidencia de convulsiones sumamente baja.
La calidad del contraste y del detalle radiografico son tan --
buenos o mejores que con Tos otros medios. Ademds se dispersa
rdpidamente permitiendo efectuar la técnica mielogrdfica en po
co tiempo.

La densidad radiogrdfica satisfactoria persiste por un largo
tiempo, a diferencia de otros medios. (27,48,52,76,122,134)

b) Angiografia cerebral. Consiste en introducir un medio de -
contraste (por medio de un cateter), en 1a arteria cardtida
interna o en la vertebral. Después se hacen tomas radiogrd
ficas del crédneo.

Con esta técnica se delinea el arteriograma, paso del con--
traste por la porcidn arterial de la dirrigacitn; y el veno-
grama o paso del contraste por Ta porcidn venosa y por 105=-
capilares del encéfalo, (24,125)
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Hay varias técnicas descritas en la literatura para poder -
efectuar la angiografia cerebral. (33,52,74,100,125)

La interpretacidn del angiograma requiere el conocimiento -
de las irrigaciones arterial y venosa del encéfalo. (52,74,
126)

Se ha usado para el diagnbéstico de lesiones que ocupan espa
cio en hemisferios cerebrales y en tallo encefdlico, Ej- -~
abscesos, hematomas, neoplasias, etc. En estos casos se ob
serva el desplazamiento de Tlos vasos sanguineos de su posi-
cidén normal o un incremento en la vascularidad de Ta zona -

afectada.

Ademds la angiografia puede detectar el dafio o bloqueo de -
los vasos cerebrales por aneurisma, trombosis, embolia, es-
pasmo vascular, ruptura vascular, fistula arteriovenosa y -~
otros trastornos. (19,24,52,67,74,125)

E1 uso de la angiografia es limitado dentro de la medicina-
veterinaria pues:

- Se necesita anestesia general del paciente.

- Requiere equipo especializado, Ej- cateteres arteriales,-
radiografia fluoroscdpica para visualizar las arterias, =
etc.

- La técnica se debe de hacer con cuidado pues una cateteri
zacidn incorrecta puede dar: trombosis, embolia, sepsis o
ruptura vascular.

- La interpretacidon es difficil.
- La técnica es dificil.

- Esta técnica estd siendo sustituida por otras como l1a to-
mograffa computarizada axial, pues son mds seguras y dan-
menos molestias al paciente, (24,74,125)
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Ventriculografia, Consiste en introducir un medio de con--
traste dentro del sistema ventricular, para poder visuali--
zar este sistema en las radiograffas de crdneo. (24,52,125)

Se ha utilizado en casos de hidrocefalia donde el tamafio, -
forma y posicidn del sistema ventricular es anormal.

También se pueden detectar masas intracraneales {(neoplasias,
hemorragia, abscesos, etc.) que producen alteracidén en la -
posicidn o dan desviacion de Tos contornos de los ventricu-
jos. (24,52,125)

E1 contraste que se emplea puede ser de dos tipos:

- Gases: eomo aire, oxigeno o helio, 1lamdndose en este ca-
so pneumoventriculograffia.

- Medios de contraste acuosos u oleosos.

De estos medios de contraste el aire es el mas seguro y el-
mds utilizado., Los medios acuosos u oleosos son de mayor -
riesgo al paciente, ya que pueden producir convulsiones o -

apnea.

Cualquier medio de contraste empleado debe introducirse ba-
jo un procedimiento quirdrgico, dentro de uno o ambos ven--
triculos laterales. Se debe eliminar la misma cantidad del
LCE, que el medio de contraste que se inyecta. Después se-
hacen las tomas convencionales para radiografia de créneo,

La interpretacidn de esta técnica requiere el conocimiento-
de la anatomia del sistema ventricular. (24,30,52,125,136)

Pneumoencefaiografia. Consiste en introduciy gases (aire,-
oxigeno, helio, etc.) dentro del espacio subaracnoideo, por
medio de Ta puncion de cisterna magna o Tumbar,

E1 contraste permite visualizar el espacio subaracnoideo --
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del SNC y los ventriculos.

Se ha empleado poco en medicina veterinaria, pues el 1lena-
do ventricular es poco consistente y es un procedimiento =--
riesgoso. (19,52)

Técnicas especializadas de contraste. Entre @stas tenemos:

- Venografia de senos craneales, es de dos tipos.

- Venografia de seno dorsal sagital. Consiste en introdu--
cir el medio de contraste, dentro del seno dorsal sagital,
para poder visualizarlo., Es una técnica dificil y con -
complicaciones. (52,85)

- Venografia de seno cavernoso. Consiste en introducir el-
medio de contraste por la vena angular del ojo, 10 que -~
permite 1lenar el seno cavernoso, el seno petroso, las ve
nas proximas a esta drea y 10s senos venosos espinales --
hasta la regidn T3. Es un método simple y seguro que per
mite observar lesiones en el piso de la cavidad craneal -
como: fracturas, hemorragia, neoplasias, etc. {15,24,52,-
74)

- Venografia vertebral o de senos venosos espinales., Consis
te en inyectar un medio de contraste dentro del cuerpo =
vertebral. ET contraste drena hacia los senos vertebra--
les o0 espinales, permitiendo observar su integridad.

Este método se ha empleado para detectar Tesiones cervica
les toracolumbares y Tombosacras. A nivel lombosacro ha-
sido especialmente G4til en trastornos como: proiapso de =
disco intervertebral, hipertrofia del ligamento flavum, -
inestabilidad lombosacra, estenosis del canal sacro, neu-
rofibrosarcoma y otros, (14,52,78)

- Epidurografia. Consiste en radiograffar la columna verte
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bral, despugs de introducir un medio de contraste radiopa
co en el espacio epidural, a nivel Tombosacro.

Es una técnica segura y sin efectos adversos, que se uti-
liza principalmente en el diagndstico de masas que ocupan
espacio,

Se ha encontrado que es mejor que la mielografia, para el
diagnéstico de las lesiones espinales, a nivel lombosacro.
(19,38,52)

- Discografia. Consiste en radiografiar la columna verte--
bral, después de introducir un medio de contraste dentro-
del niicieo del disco intervertebral.

En el hombre se ha empleado para el diagnéstico de anormalida-
des de disco intervertebral, Ej- ruptura.

En perros se emplea poco, debido a que el disco intervertebral
es muy pequefioc, reguiriendo 1a cirugia para inyectar el medio-
de contraste., (52)

- Tomografia con pneumoventriculografia

La tomografia es una técnica especial de radiologia que con
siste en "seccionar® el objeto a radiografiar, por medio de
movimientos controlados durante 1a exposicidn radiogrédfica.
Este procedimiento elimina en forma selectiva, todas Tas --
imdgenes que no estdn en el plano escogido. ET1 resultado -
final es una imagen que tiene la apariencia de cortes o secC
ciones del drea anatdémica. en diversos planos. {52)

La tomografia se ha combinado con Ta pneumoventriculografia.

Juntas estas técnicas permiten delinear en forma mds preci-
sa al sistema ventricular, Se han usado para el estudio de
trastornos neuroldgicos como 1a hidrocefalia congénita y en
masas intracraneales. (24,136)
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5.2.3.3. Neuroradiograffa especializada. Incluye técnicas co-

mnoq

a) Encefalografia con radioisdtopos., También se i1Tama sinti--
grafia o imdgenes encefdlicas.

Esta técnica se ha empleado en medicina humana, para el - =~
diagndstico y localizacidn de lesiones intracraneales.

En medicina veterinaria se ha empleado poco y sobre todo en
el diagnostico de lesiones que ocupan espacio como: neopla-
sias, hematomas, abscesos, etc. También ha sido Gtil para-
detectar otras lesiones como: inflamacidn, encefaliopatia iz~
guémica cerebral, etc.

S61o se pueden diagnosticar lesiones que sean mayores a 1 -
cm. de diametro. Los resultados siempre deben relacionarse
a la BMD.

Loes radioisdétopos se inyectan por via intravenosa, regis- -
trando su distribucidn en el encéfalo, por medio de una cd-
mara de rayos gamma, La técnica es muy segura en Tos anima
Tes.

Las desventajas de T1a misma son:

- Costo alto y prohibitivo.

- Da imdgenes muy pequefias y dificiles de interpretar. Por
las diferencias anatGmicas entre ios carnivoros y el hom-
bre, la técnica es mds dificil de interpretar en los pri-
meros.

- Eliminacién por parte del paciente de Tos isétopos en la-
orina, durante varios dias. Esto representa peligro para
Jos dueifios.

- Uso de otras técnicas de diagndstico mds exactas como: la
tomograffa computarizada axial. (24,62,67)
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b) Tomografia Computarizada Axial. (TCA). Es de las técnicas

mds recientes que han surgido dentro de la medicina veteri-
naria y que estd revolucionando el diagndstico de los tras-
tornos neuroldgicos. E1 procedimiento es mds exacto y rdpi
do que las técnicas convencionales empleadas en la neurora-
diografia.

lLa tomografia computarizada es dnica, pues genera imégenes-
en forma de secciones craneales, Estas imdgenes se produ--
cen por medio de una serie de movimientos de la fuente de -
rayos X.

La dosis de radiacidn total empleada no es mayor a la que -
se utiliza en cualquier radiografia de crénec.

ET tubo de rayos x emite un rayo que pasa en una serie de -
movimientos de registro, alrededor de la cabeza del pacien-
te.

La intensidad del rayo que sale por el crédneo en cada movi-
miento de registro, se mide por un detector de cristal y se
procesa por una computadora. De esta forma se puede esta--
blecer el coeficiente de absorcidén o nidmero TC para cada te
jido atravesado por el rayo. Este coeficiente se expresa -
en unidades Hounsfield (HU), en honor del médico inglés - -
Hounsfield, que hizo l1a primera descripcidn de esta técnica
en 1973,

En pocos minutos se pueden obtener vavios movimientos de re
gistro alrededor del crdneo. Algunas técnicas empleadas en
medicina veterinaria reportan de 12-18 movimientos en menos
de dos minutos.

Los distintos movimientos se reconstruyen por medio de una=-
computadora, vepresentando cada uno volimenes tisulares de-
1 %1 x5 mm, Estos volimenes tisulares pasan a una panta-

11a o monitor de video (de 2 dimensiones) y a una fotogra--
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fia, donde aparecen como elementos de 1 x 1 mm, de tamafio,

Los distintos coeficientes de absorcidén se muestran en un -
monitor de video con nidmeros y con distintos tonos grises.

Mientras el coeficiente de absorcidn o nimero TC sea mayor,
la radiodensidad es mayor dando una imagen mds blanca o lu-
minosa, Ej- calcificacidon, estructuras oseas, etc,

Si el nimero TC es mds bajo hay radiolucidez y 1a imagen es
mds hipodensa u oscura (negra), Ej- edema, LCE normal del =
sistema ventricular. (8,24,40)

La sensibilidad de 1a técnica es tal que se observan coefi-
cientes especificos para cada componente intracraneal nor--
mal, como: corteza cerebral, sustancia blanca, ventriculos,
espacio subaracnoideo, etc. De esta forma se puede identi-
ficar cada uno de ellos,

Los procesos patoldégicos como: neoplasia, calcificacidén in-
tracraneal, edema y hematoma, también dan distintos coefi--
cientes de absorcidn. (8)

La TCA identifica el tipo de lesidon, su Tocalizacién y su -
severidad. Es muy Gtil en 7a patologia intracraneal, ya =--
que jdentifica cada lesibn especifica, Ej.- edema cerebral-
y permite diferenciar entre dos lesiones que se pueden con-
fundir clinicamente, Ej- infarto y hematoma.

Los examenes de TCA en serie, permiten evaluar Ta efectivi-
dad de un tratamiento a largo plazo, Ej- en neoplasias (ra-
dioterapia y quimioterapia) y en tratamiento de abscesos ce
rebrales.

La TCA es una técnica muy difundida en medicina humana, no-
s6to para el diagndstico de enfermedades de encéfalo; sino-
también de médula espinal e incluso de todo el cuerpo.
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En medicina veterinaria se ha empleado principalmente en en
céfalo para diagnosticar: necplasias, infarto, edema, calci
ficacién, hidrocefalia, hemorragia y abscesos. A pesar de-
su exactitud diagn6stica no estd muy difundida debido a el-
costo tan elevado del examen y porque se requiere equipo --
muy especializado. (24,40)

La técnica en medicina veterinaria consiste en anestesiar -
al paciente y hacer tomografias craneales, con tomas ventro
dorsal (o dorsoventral) y ocasionalmente Tateral.

Las fimdgenes del enc@falo quedan representadas como seccio-
nes transversas o axiales o coronales (en la toma ventrodor
sal) y como secciones horizontales o dorsales (en la toma -
lateral). Despu@s de hacer estas tomas bdsicas se pueden -
hacer otras como por Ej- la axial y sagital modificadas, pa
ra poder definir con exactitud 1a forma y extensiaon de 1a -
lesion en el encéfalo.

La TCA puede ser simple o con medio de contraste.

La simple se usa para el diagnGstico de los trastornos ya =
mencionados y se hace en la forma ya descrita. Es particu-
Tarmente til para detectar cambios en vértebras o en hueso
petroso del temporal, que se asocian a neoplasias o a infec
cién del SNC. (24)

La TCA de contraste utiliza yoduro orgdnico (400 wmg de yo--
do/m1) que se inyecta por via intravenosa, por un cateter -
cefdlico. E1 contraste acentda algunas densidades tisula--
res, en casos de ruptura de Ta barrera hematoencefdlica o -
cuando hay incrementos del flujo sanguineo. Estos cambios-
se observan principalmente en Tas neoplasias intracraneales,
(8,24,40)
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5.2.4. Electrodiagndsticos

5.2.4.1, Electroencefalografia. ET EEG (electroencefalograma)
es una gedfica de 1a actividad eléctrica de 13 corteza cere- -
bral, que suma todas las actividades o potenciales eléctricos-
de las neuronas corticales. (19,24,52,73,98)

La actividad cortical esta influenciada principalmente por las
estructuras subcorticales y por la formacidn reticular del me-
sencéfalo. ET tdTamo actlia como un marcapaso del EEG.

Por 1o tanto Tos trastornos en la corteza cerebral, en las es-
tructuras subcorticales y en la formacidén vreticular, son Toas =
gue dan Tas alteraciones del EEG. (19,24,52,98)

Para los estudios clinicos se emplean electrodos de registro -
que se colocan superficialmente o subcutineamente, en 1a zona~
de los misculos temporales,

Los electrodos de implantacién quirdrgica s6lo se usan en estu
dios experimentales.

Los electrodos se conectan a un pre-amplificador y a un galva-
németvro para obtener la gréfica. (24,10,52,72,98)

Hay muchas técnicas de colocacidn de Tos electrodos superficia
Tes y muchas combinaciones de 10s mismos para obtener el EEG,-
para &éstas se refiere al lector a la literatura. (10,24,52,72,

73,98)

E1 EEG normal del animal adulto se registra con el animal en -
alerta, o0 sea sin anestesia general. Este EEG consta de ondas
asincrdnicas o asimétricas, con frecuencia de 15 -~ 30 Hertz y -
amplitud o voltaje de 5-15 microvoltios. (24,52)

E1 EGG normal puede variar por: el estade de conciencia, la --
edad del paciente (adquiere su forma normal o madura después -
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de los 6 meses en perros y gatos), empleo de sedantes y anesté
sicos y presencia de artefactos. (10,24,52,73,98)

E1 EEG se altera en los trastornos neuroldgicos, sobre todo --
del SNC. Aunque los cambios o patrones anormales del EEG son-
muy sugestivos de ciertos trastornos neurolidgicos; no son espe
cificos o patognomdnicos de 1os mismos. Por esto el EEG siem-
pre se debe de evaluar junto con los otros elementos de Ta BMD
para poder determinar la funcidn cortical y 1legar a un diag--
néstico definitivo. (19,21,24,98)

Los trastornos neuroldgicos principales donde hay cambios en -
el EEG, se muestran en la Tabla 32. (24)

En general 1a actividad eléctrica anormal se da por alteracio-
nes producidas por la irritacidn o destruccidén neuronal en el-
encéfalo. (19,52,73,98)

Las anormalidades principales del EEG son incremento o disminu
cioén en T1a amplitud y/o en la frecuencia. Adem#s de estos cam
bios hay otros como: descargas en pico, anormalidades de huso,
ritmo beta, silencio eléctrico, etc. (19,24,52,72,73,98)

Todos estos cambios se combinan en patrones ancrmales del EEG,
que son muy sugestivos de ciertos trastornos neuroldgicos. (24,
72).

Los patrones normales y anormales del EEG, para los distintos-
trastornos neuroldgicos, se describen con detalle en la Titera
tura, (11,52,71,72,73)

Si el EEG resulta normal, nos sugiere otros posibles diagnfsti
cos diferenciales. (24,98). Tabla 32

Los estudios en serie de un trastorno neuroidgico, mediante el
EEG, nos permiten establecer el curse, prondstico y efectivi--
dad de 1a terapia del mismo. (52,73,98)
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5.2.4.2. Electromiografia. Es el registro de 71a actividad - -
eléctrica del misculo esquelético. Representa 1a suma de to=--
dos los potenciales eléctricos, provocados en una unidad moto-
ra. (19,24,98,117)

Este registro se altera en trastornos de NMB o de unidad moto-
ra que afectan: neurona de la rafz ventral de médula espinal,-
rafz ventral de médula espinal, nervio espinal, nervio perifé-
rico y axones terminales, unidon neuromuscular o mioneural y fi
bras musculares.

E1 EMG se interpreta junto con 1a BMD, para evaluar estos tras
tornos. (24,52,98,117)

Para el registro se emplea: un oscilescopio (que muestra 1a -~
grdfica); un fonoelectromidgrafo (amplificador auditivo que --
proyecta el sonido de cada onda de Ta grdafica) y los electro=--
dos de registro. (24,98,111,117)

Con este equipo se hacen dos tipos de estudio:

a) EMG - Electromiograma. Consiste en introducir los electro-
dos (en forma de aguja), dentro de los misculos, para eva--
luar su actividad eléctrica intrinseca. Esta actividad - -
eléctrica es de tres tipos:

- Potenciales de accidon de unidad motora. Representan la -
actividad eléctrica del misculo, durante la contraccién -
muscular. voluntaria. Se alteran en trastornos de nervios,
unién neuromuscular y ocasionalmente de misculos,

- Potencial o actividad de insercidn. Se da por la irrita-
cién o estimulacion mecdnica de las fTibras musculares y -
axones, por el electrodo de aguja.

Este potencial se altera en neuropatias y miopatfas crénji--
cas donde hay menos fibras musculares de To normal.
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En el misculo denervado, inflamado o degenerado, no sdlo se al
tera este potencial; sino que aparecen otras anormalidades en-
el EMG como: potenciales o descargas anormales de alta frecuen
cia y ondas agudas positivas. Ej- La miotonfa produce descar-
gas anormales de alta frecuencia.

- Potenciales espontdneos o en reposo. Una vez insertado el-
electrodo dentro del wmilsculo no debe de haber potenciales -
musculares. En diversos trastornos neuroldgicos aparecen -
una serie de potenciales anormales espontdneos. Entre es--
tos potenciales estan los de fibrilacidon y fasciculacion. -
Estos se dan en denervacidon o en miositis severa y ademds -~
en enfermedades neuromusculares, (17,24,98,111,117)

El registro de estas tres actividades eléctricas se hace en --
Tos miisculos principales de los 4 miembros y en los paraverte-
brales. Aunque también se pueden examinar los midsculos inerva
dos por los nervios craneales. (24)

b) Pruebas de Estimulacidn o Conduccidon Nerviosa. Dentro de -
éstas tenemos:

~ Estimulacidon eléctrica supramaxima. Consiste en aplicar un
estimulo supramdximo (capaz de producir la mayor amplitud),
en el nervio. Despué@s de aplicar el estimulo se registra -
Ta actividad eléctrica o potencial de accidn, en la zona mo
tora inervada por el nervio estimulado,

En trastornos de nervio o miscuio se altera 1a respuesta.

En enfermedades de unidn neuromuscular como por Ej- botulis
mo y pardlisis por garrapatas,la respuesta estd deprimida -
0o ausente. (24,98)

- Estimulacidn nerviosa repetitiva. Consiste en aplicar esti
mulos eléctricos en forma repetitiva (5/segundo), registran
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do la actividad eléctrica.

En enfermedades de unién neuromuscular, especialmente en la
miastenia gravis, la respuesta provocada va reduciendo su =
amplitud en forma progresiva. (17,24,98)

- VYelocidad de conduccidn nerviosa motora. Se obtiene estimu
lando el nervio, por medio de dos electrodos colocados en =
sitios diferentes del nervio. Después se registran los po-
tenciales de accidn provocados en estos dos sitios.

Se aplica una férmula matemdatica que utiliza Ta distancia -
entre los dos electrodos estimuladores del nervio y 1a la=--
tencia o tiempo para producir los potenciales de accidn en-
ambos sitios. Por medio de esta formula se puede obtener -
la Velocidad de Conduccidén Nerviosa Motora - VCNM, que re--
presenta la velocidad de paso de un potencial de accion por
un nervio periférico.

La VCNM normal para cualquier nervio en el cuerpo es de 50
m/seg en el pervo y es ain mds rdpida en el gato. También-
se ha establecido Ta VCHNM para nervios especificos del cuer
po. (24,98,117)

- Velocidad de conduccidén nerviosa sensorial. Se estimula el
drea de inervacidn sensorial de un nervio y se grafican los
potenciales de accibn provocados. Estos potenciales se ob-
tienen por medio de electrodos de registro colocados en dos
niveles del nervio estudiado. También se emplea una formu-
Ta especial para determinar la Velocidad de Conduccion Ner-
viosa Sensorial - VCNS. (24,52,55)

En las neuropatias pueden disminuir tanto 1a VCNM, como la - -
VCNS. Existen ciertas neuropatias en que se afectan en forma-
diferente los nervios sensoriales y Tos motores. Esto estd me
jov estudiado en medicina humana.
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En medicina veterinaria se han encontrado neuropatias sensoria
les en que el EMG estd normal y en donde se altera Ta VCNS, --
Ej- diabetes mellitus en perros y neuropatias traumdticas con-
pérdida solamente sensorial, (24,52,55,117,123)

E1 electrcemiograma y las pruebas de estimulacidn o conduccién-
nerviosa tienen las siguientes aplicaciones:

Junto con el examen neuroldgico diferencian, localizan e in
terpretan diversos trastornos neuromusculares como las neu-
ropatias, la enfermedad de unidn neuromuscular y las miopa-
tfas. Se puede dar o confirmar un diagnéstico definitivo -
para estos trastornos, ya que los electrodiagndsticos si --
nos dan cambios especificos o patognomdnicos.

Los trastornos neuromusculares principales que se pueden --
diagnosticar por medio de la electromiografia (EMG y prue--
bas de estimulacién o conduccidn nerviosa), se mencionan en
Ta Tabla 33.

Estos electrodiagnésticos permiten detectar muchos trastor-
nos neuromusculares a nivel subclinico, o sea mucho antes -
de Ja aparicidn de Tos signos c¢linicos, Ej~- neuropatia en -
diabetes mellitus.

Si se efectiian estos examenes en serie, permiten establecer
el prondstico de varias enfermedades.

Estos ex@menes son particularmente {Gtiles en 1a evaluacidn-
del trauma al SNP,

En el trauma de nervios periféricos se pueden provocar varios-
cambios como son: neuropraxia, neurotemésis o axonotemésis, En
1a mayoria de los casos hay una combinacidén de neuropraxia y -
axonotemnésis.

Los electrodiagndsticos nos indican el nervio(s) afectados y -
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la severidad de 1a Tesidn (neuropraxia, neurotemésis o axonote
mésis), confirmando Tos signos y la localizacidn sugerida por-
el examen neuroldgico. Ademds si se hacen exdmenes seriados =~
podemos establecer el prondstico de la recuperaciGn de l1a fun=-
cidén, en el nervio(s) afectado.

E1 EMG es particularmente Gtil, ya que nos da evidencia de la=-
recuperacidn de la funcidn, mucho antes de que haya signos cl1f
nicos que la indiquen, (17,24,34,98,111,117,123)

5.2.4.3, Electroretinografia. Es el registro de la actividad-
eléctrica de 1a retina, en respuesta a estimulos Tuminosos,.

E1 Electroretinograma - ERG representa la actividad eléctrica-
de las células de las capas externas de la retina, principal--
mente de Tos fotoreceptores (conos y bastones).

ET ERG normal y Ta técnica para obtenerlo se describen en deta
11e en 1a literatura. (1,24,58,98)

También existen técnicas mas detalladas y profundas que se ha-
cen para diferenciar Ta actividad eléctrica en conos y basto--
nes. Estas técnicas son importantes para ciertos trastornos-
donde se afectan los fotoreceptores en forma selectiva, Ej- he
meralopia (ceguera diurna) muestra en el ERG la actividad de -
Tos bastones normal y de los conos ausente. (1,58)

Usos del ERG. Se considera al ERG como la prueba que mejor --
evalia la integridad funcional de la retina, en sus capas més-
externas. E1 ERG revela muy pocas anormalidades si 1a lesibn-
de la retina es muy pequefia.

Cuando hay ceguera producida por estructuras del trayecto dpti
co, detrds de 1a retina, el ERG es normal.

Si se encuentra un ERG anormal dindica una retinopatfa; aunque-
no elimina la posibilidad de una enfermedad concomitante, en -
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otras dreas del trayecto visual.

Las anormalidades del ERG son tipicas o patognoménicas en di--
versas retinopatias, pudiendo establecerse el diagndstico dife
rencial en cada una de ellas.

Las diversas retinopatfas y otros déficits visuales que se - -
diagnostican por este método, se describen en T1a literatura.

E1 ERG es til no s6lo para diagnosticar ciertos trastornos; -
sino que permite establecer el prondstico de los mismos para -
la cirugia. Ej- Atrofia progresiva de la retina, glaucoma y ca
taratas. (1,24,58,98)

5.2.4.4, Potenciales Corticales Provocados. Son potenciales o
respuestas eléctricas provocadas, para evaluar varios caminos-
sensorjales. Son de diversos tipos:

a) Potenciales Somatosensoriales Provocados. Esta prueba con-
siste en estimular los nervios periféricos sensoriales, ob-
teniendo registros mediante electrodos superficiales, en el
area somatosensorial de T1a corteza parietal.

La presencia de 1a respuesta indica Ta integridad del cami-
no sensorial: nervio periférico sensoriale———sraiz dorsal -
espinal———ptractos ascendentes——tallo encefdlico—cip-
suia interna—acorteza parietal.

Este examen es (til para Ta evaluacifén del trauma espinal y
del tallo encefd3lico, pudiendo determinar el prondstico del
mismo. (24,92)

b) Potenciales Auditivos Provocados. Esta prueba consiste en-
producir una serie de ruidos en los ojdos, obteniendo un rg
gistro con electrodos superficiales, colocados sobre el - -
drea auditiva de 1a corteza temporal.
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Este examen se usa para establecer la presencia de un défi-
cit auditivo, uni/bilateral y para localizar el sitio de 1e
sién en el trayecto auditivo. (24,119)

¢) Potenciales Visuales Provocados. Esta prueba consiste en -
estimular Ta retina con una serie de rayos luminosos y re--
gistrar la actividad eléctrica producida, mediante electro-
dos colocados en el &rea visual de Ta corteza occipital.

Este examen establece 1a integridad del trayecto visual.

Se pueden diagnosticar amaurosis diversas, Ej- por trauma -
cerebral, por hipoxia, etc. ' '

Estudios recientes indican que estos potenciales pueden ser
itiles para evaluar la agudeza visual de Tos perros, en dis
tintos trastornos. (16,24,42,57)

5.,2.4.5. Potenciales Espinaies Provocados. Se obtienen estimu
lande un nervio periférico sensorial {o sea sus receptores sen
soriales) y registrando la respuesta eléctrica, en las colum=--

nas dersaies de méduia espinai, £E1 electrodo de registiro se -

coloca en Ta cisterna magna,

Este examen evalida la integridad de 1a médula espinal, en los-~
casos de trauma espinal. (24,56)

5.2.5. Cirugfia Diagnéstica. Es de dos tipos: biopsias y trepa

nacion.

5.2,5.1. Biopsias. Puede ser de dos tipos:

a) Nervio y misculo., Se utilizan para el diagnGstico de cier-
tas enfermedades neuromuscuiares.

Una vez obtenida Ta biopsia se examina por el microscopio =



b)

194

6ptico o el electrdnico para determinar el nidmero, tamafio y
densidad de las fibras nerviosas y la desmielinizacidn (axo
nal o segmental). (19,34)

Encéfalo. Se hace a partir de cerebro o del cerebelo., Exis

ten técnicas muy seguras que se han descrito en medicina ve
terinaria, para 1a obtencion de estas biopsias.

En Ta de cerebro no se han observado déficits neurolbgicos,
posteriores a la biopsia. En 1a de cerebelo en algunos ca-
sos se ha observado un déficit neuroldgico severo, pero tem
poral, Esta técnica se usa para diagnosticar trastornos ge
neralizados del cerebro o cerebelo. Ademas se ha usado en-
el prondstico de los mismos. (124)

En medicina humana estas técnicas se han estudiado mas, - =~
usandose frecuentemente en el diagndostico de neoplasias in-
tracraneales.

En medicina veterinaria se han usado para el diagnfstico de
pocos trastornos neuroldgicos, Ej- 1a desmielinizacion del-
SNC en 21 Chow=Chow, (124,128)

5.2.5.2. Trepanacidn. Se ha usado para localizar las hemorra-
gias intracraneales, (19)

5.2.6. Exadmenes varios. Entre estos tenemos:

5.2.6.1. Ecoencefalografia.- Consiste en enviar ondas ultrasd
nicas de un lado a otro del cerebro, Las defliecciones o des--
viaciones de las ondas sfnicas ocurren en las distintas inter-
fases de tejido, mostréndose por medio de un osciloscopio.

El ecoencefalograma se usa principalmente para detectar tras--
tornos como: hemorragia, inflamacidn, edema, neoplasia cere- -
bral, etc. Todos estos trastornos desvian las estructuras ana
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témicas que hay en 1a linea media del encéfalo, produciendo -~
cambios en este examen. (24,112,113)

5.2.6.2. Cistometria. Consiste en medir la presion intravesi~
cal y Ta elasticidad de 1a pared vesical.

Para hacer estas mediciones se debe introduciv algdn fluido en
la vejiga hasta 1lenarla a su capacidad, e iniciar el reflejo-~
detrusor.

Con esta prueba se establece 1a integridad de las estructuras=-
que intervienen en este reflejo. Ademds se mide Ta elastici--
dad vesical, To que detecta ciertas contracciones vesicales no
inhibidas, que se manifiestan cuando hay denervacidn. {24)

5.2.6.3. Audiometria Electroencefalogrdfica. Consiste en ha--
cer un EEG con el paciente en estado de suefio 1igero, después-
se alerta al paciente con estimulos auditivos de distintas fre

cuencias.

Si el animal puede oir y responder al sonido cambian Tlas ondas
del EEG, indicando una respuesta de alerta. Los cambios prin-
cipales del EEG al responder al sonido sen la disminucidén de -
amplitud y el incremento de la frecuencia.

Este método se considera menos objetivo que los potenciales au
ditivos provocados, para evaluar los trastornos que producen -

sordera. (19,24,52,98)
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CAPITULO III. PRINCIPIOS DE PRONOSTICO Y TRA
TAMIENTO DE LAS ENFERMEDADES -
NEUROLOGICAS EN GENERAL.

1} PRONOSTICO

E1 prondstico es una parte indispensable para la evaluacion de
cualquier trastorno neurolégico.

Como ya se menciond el método mds exacto que hay para estable-
cer el prondstico, consiste en hacer exdmenes neuroldgicos se-
riados.

Es importante establecer el prondstico con y sin el tratamien-
to, para justificar este G1timo ante el duefio del paciente.

El prondstico es de especial importancia en 1a neurologia pues
muchas lesiones son irreversibles, 0 sea aunque no comprometen
la vida del paciente, dejan algiin tipo de déficit neuroldgico.

Al duefio del paciente le interesa saber: el trastorno es esta-
tico o progresivo, reversible o irreversible, el animal sufre,
cuanto vivird, posibilidades de recuperacidn, etc, (24,35,52,-
88)

El prondstico depende de muchos factores, por 1o que el c¢lini-
co deberd evaluar cada situacidn particuiar, antes de estable-

cerlc. (94)
Los factores que determinan el prondstico son:

a - Datos del paciente: edad, raza, sexo, tamafio y pevsonali--
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dad. (52,88,94)

Trastorno neuroldgico especifico que afecta al paciente. -
Cada trastorno neuroldgico tiene una gran variabilidad en-
los efectos que produce sobre el paciente.

Grado de pérdida de la funcidn en la lesidn neuroldgica. -
(94)

Localizacidn y causa de la lesidn.- Ej.- La lesidn de mé-
dula espinal cervical en general responde mejor al trata--
miento, que Ta de m&dula lumbar. La lesidn espinal que -
afecta 1a sustancia gris es mds severa que 1a lesifn que -
s0lo afecta a la sustancia blanca. (39,52,88)

Curso clinico de la enfermedad. Se refiere al ritmo al --
que progresan 1os signos.

Una enfermedad progresica incrementa su severidad con el -
tiempo e implica un periodo mds largo de tiempo para la re
cuperacion.

La enfermedad que progresa lentamente, o sea en un periodo
largo de tiempo, tiene un prondéstico grave o pobre. Ej- -
Trastornos degenerativos y neoplasias.

Las enfermedades que alcanzan su climax rdpidamente, pre--
sentando signos tempranos de recuperacidn, tienen un mejor
prondstico. (39,52,88,94) Figura 32.

Signos clinicos.
En 1a compresidn espinal se producen una serie de signos =
caudales a la lesidn, en el siguiente orden de aparicidn:

Déficit propioceptivo y del tacto.
Pérdida de 1a funcidn motora voluntaria.
Pérdida del dolor superficial.

Pérdida del dolov profundo.

W N b
LI |
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Muchas veces es posible la recuperacidon funcional de 1a médula
espinal, sinose ha perdido por completo el dolor profundo.

Un paciente sin respuesta al dolor profundo tiene un prondsti-
co reservado y con muy poca probabilidad de recuperacidn de Ta
funcidon espinal. Aquellos que sobreviven y ilegan a recuperar
algo de la funcidn, quedan con déficits motores severos. (52,-

88)

En Tas Tesiones espinales toracolumbares se graddan 1os signos
clinicos, para dar el prondstico y el curso del trastorno:

0

Paraplegia, no hay movimientos ni soporte del peso del -~ -
cuerpo.

Paraparésis severa, el paciente no puede soportar el peso-
de su cuerpo, puede estar de pie si se Te ayuda (sostenién
dolo por la cola) y manifiesta ataxia.

Paraparésis moderada, s6lo soporta su peso si se le ayuda=-
y manitiesta ataxia.

Paraparésis leve, el animal puede soportar el peso de su -
cuerpo y camina; pero manifiesta ataxia {tambalea y cae),.

Paraparésis minima y ataxia.
Fuerza y coordinacidn normales en la dindmica. (28,29,30)

Duracién de los signos clinicos, Ej.~

La compresidén espinal con pérdida de la funcidn motora (pa
rdlisis), pero con respuesta al dolor profundo, tiene un -
buen pronéstico; sobre tode si se cfectla Ta descompre--
sién espinal dentro de 5-7 dfas posteriores a la lesibn., -
Mientras mds tiempo permanece la compresidn espinal, 1a re
cuperacion es més 1lenta.
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En una compresion espinal que causa anestesia total (dolor
profundo) y dura mds de 2-4 horas sin que se haga la des--
compresion, el pronfstico es muy grave., (52,88)

Un trauma espinal agudo con anestesia total por mds ae 48-
horas, en general indica una disfuncibn irreversible de la
médula espinal. (39)

h - En las infecciones del SN el prondstico depende de Ta natu
raleza de Tas mismas y del estado inmunoldgico del pacien-
te.

En 1as neoplasias del SN el pronéstico depende del grado -
de malignidad y de ia metdstasis.

oty
[]

j - Presencia de otros trastornos clinicos o subclinicos, que-
producen o complican el trastorno neuroldgico.

k - Eleccion de un tratamiento eficaz y compatibilidad del mis
mo con los otros trastornos que padece el paciente o con -
los otros medicamentos que recibe,

1 - Factores limitantes del tratamiento: costo, necesidad de -
emplear equipo especializado y la paciencia y cooperacidn-
por parte del duefio para seguir el tratamiento. (94)

2) TRATAMIENTO

Este puede ser médico y/o quirdrgico. (23,24) La descripcifn-
de Ta neurocirugia para craneo, columna vertebral y nervios pe
riféricos, queda fuera del alcance de este texto. Para estos-
procedimientos quirfrgicos existe mucha informacidn y se refie
re al lector a Ta literatura. (3,43,44,49,52,86,96)

En neurologfa el decidiv en contra de un procedimiento quirir-
gico tiene serias repercusiones, pues el retraso de un procedi
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miento quirlrgico, puede reducir la efectividad del mismo.

E1 tratamiento a seguir en cada paciente depende del trastorno
neuroldgico, de la condicidn del paciente y de los deseos -
del duefio.

En muchas ocasiones 10s duefios prefieren la eutanasia, a un ==
tratamiento que implique alto costo, tiempo prolongado y cuida
dos por parte del duefio. (94)

En esta discusion se mencionard sdlo el tratamiento médico de-
ciertos trastornos neuroldgicos comunes y de las emergencias -
neuroldgicas. Aunque varia la causa y prondstico de los tras-
tornos, los principios de terapia para éstos son Tos mismos.

Como todo medicamento se encuentra con una barrera de teji
do normal que protege al SN, es necesario hacer una descrip- -
cidn de 1a misma y de los principios de la distribucidn de los
medicamentos en el SN.

2.1) Barreras del Sistema Nervioso Central. Los medicamentos-
puaden entrar al tejido nervioso en el SNC por medio de dos --
vias: circulacion sanguinea y circulacion del LCE. (5)

Existen tres barreras que protegen al SNC y mantienen constan-
te el medio que rodea a las neuronas. Estas son:

~ Barrera hematoencefdlica (sangre-encéfalo). Estd dada por-
Tas células endoteliales de los capilares, su membrana ba--
sal y los procesos pediculares de 10s astrocitos. Figura 33

Esta barrera actiia como una membrana semi-impermeable. La-
permeabilidad de la misma es directamente proporcional a la
solubilidad del medicamento en los 1ipidos, e inversamente-
proporcional al grado de ionizacidn de la sustancia.

Ej- Los anestésicos inhalados que son altamente 1iposoiu~ -
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bles penetran esta barrera por una difusién pasiva.

Esta barrera es imperemeable a macromoléculas como la albid-
mina. La glucosa y Tos aminodcidos tienen un sistema de --
transporte activo bidireccional, por medio de portadores, -
para pasar esta barrera.

Los iones hidrdgeno y potasio también tienen procesos de --
transporte activo, para regular su concentracidén en el SNC.

E1 oxigeno y el bidxido de carbono, se difunden en forma pa
siva por 1a barrera, pero no el i6n bicarbonato (HCOa').

Por eésto no se debe corregir Ta acidosis metabélica en for-
ma rdpida, ya que produce el paso del bidxido de carbono --
CGZ (y no del idon bicarbonato) por la barrera, dando una --
acidosis selectiva y severa en el SNC. (5,23,52,60)

Barrera sangre-LCE. Esta dada por 1os elementos de Tos ple
x0s coroideos: capilares y célulias ependimarias.

Las células ependimarias dan un epitelio simple cuboideo, a
nivel de los plexos covrgideos, que se Tlama epitelio dei --
plexo covroideo. Figura 33

Esta barrera tiene una permeabilidad selectiva, permitiendo
el paso de sustancias liposolubles, de 1a sangre al LCE. --
(5,52,60)

Los medicamentos dejan el encéfalo por difusidn a la circu-
lacifn general y por medio del flujo del LCE. (5)

Les electrolitos orgdnicos se eliminan del LCE hacia la cir
culacién sanguinea, por medio de un sistema de transporte -
activo que estd a nivel de Tos plexos coroideos. Por Ej=- -
1a penicilina que es un dcido orgdnico,.
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La penicilina es un medicamento que penetra muy ientamente-
el SNC y 1o hace en pequefias cantidades.

Ademds es eliminada del encéfalo por un transporte activo,-
Por €sto no es un buen antibiético para trastornos del SNC,
a excepcidn de 1a meningitis en donde se altera Ta barrera-
normal y se incrementa su penetracidn al LCE. (5,24)

- Barvera LCE - encéfalo. Se da por la selectividad de las -
células ependimarias (que tapizan a Tos ventriculos y al --
acueducto cerebral) y por los astrocitos adyacentes. (52)

2.2) Tratamiento de trastornos neuroldgicos comunes y de cier-
tas emergencias neurolodgicas:

2.2.1, Manejo del paciente en status epiléptico, El1 status --
epiléptico es una emergencia neuroldgica, pues puede l1levar a-
un estado de coma irreversible o incluso hasta 1a muerte. Con
siste en convulsiones midltiples o continuas, gue son tan seve-
ras o0 frecuentes, que no permiten 1a recuperacidn del paciente
después de cada convulsidn. Este estado debe tratarse de inme
diato, sin importar la causa del mismo. Cuando el paciente es
td fuera de peligro se puede investigar su causa. (23,24,66,89)

E1 tratamiento consiste en:

- Mantener una via aérea adecuada. La actividad convulsiva -
puede llevar a dificultad vespiratoria ¢ hipoxia, lo que -
predispone a edema cerebral. Por esto se debe mantener una
via aérea por medio de una sonda endotraqueal y la adminis-
tracidn de oxTgeno. (23,24)

- Establecer si hay hipogluccmia. Esto es importante, pues -
la hipoglucemia puede ser una causa de convulsiones, las -~
cuales no se pueden controlar con 1a terapia anticonvulsiva
usual.
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La glucosa se determina mediante el Dextrostix o por deter-
minaciones en suero (mds exactas). Si hay menos de 60 -
mg/dl se debe iniciar una terapia para la hipoglucemia: Dex
troxa al 50% por via intravenosa, a efecto, segin la res- -
puesta del paciente. También se puede dar una dosis total-
de 2-3 ml, en razas Toy y en gatos; o hasta 25-50 ml, en ra
zas mas grandes (aproximadamente 1-4 mg/Kg.)

Si el perro es mayor a 5 anos y hay hipoglucemia, se debe -
de sospechar de un insulinoma. Mientras se investiga esta-
posibilidad se administra una solucidn de Dextrosa al 10% -
por via intravenosa, a razdén de 20-50 m1 o por venoclisis -
en forma continua. Si no se sigue este procedimiento y hay
insulinoma, 2 a 3 horas después de dar Ta Dextrosa al 50%,-
se produce una hipoglucemia, adn m&s severa que en uh prin-
cipio.

lLa actividad convulsiva prolongada también puede provocar -
hipoglucemia, que si no se corrige da dano cerebral irrever
sibie.

En muchos animales debido al stress asociado a las convul--
siones, se encuentra una hiperglucemia. (23,24)

Terapia anticonvulsiva inmediata. Se recomienda inyeccio--
nes intravenosas de Diazepam (Valium) y/o de Pentobarbital-
sédico. Otros medicamentos que se han empleado son: feno--
barbital, pentobarbital sédico y anestesia inhalada a efec~
to.

El Diazepam (Valium-Productos Roche) se considera el medica
mento de eleccidon para tratar el status epiléptico. Las do
sis recomendadas son:

2 mg intravenoso para perros de 5 Kg o gatos,
5 mg intravenoso para perros de 10 Kg.



205

10 mg intravenoso para perros de 20 Kg. o més.

Cada dosis debe repetirse 2-3 veces en varios minutos, has-
ta detener las convulsijones.

Las ventajas del Diazepam son: detiene 1as convulsiones sin
una sedacidn fuerte, 1o que permite efectuar el examen neu-
roldgico, una vez detenidas las convulsiones y tiene un am-
plio margen de seguridad.

Las desventajas son: es caro, es dificil de conseguir y no-
es muy (til en T1as convulsiones por intoxicacidn quimica. -
(23,24,50,65,89)

E1l Pentobarbital Sddico se puede emplear a efecto, sin exce
der de 3-15 mg/kg de peso, por via intravenosa. También se
puede emplear en combinacifén con el Diazepam. En este caso
usualmente se da 1-2 ml (65 mg/Kg) de pentobarbital intrave
noso mds el diazepam (en las dosis sefialadas).

Las ventajas del pentobarbital son: bajo costo, es facil de
conseguir y es muy Gtil en Tas convuisiones por intoxicacio

nes,

Esto {iTtimo se debe a que tiene una accidn larga, permitien
do metabolizar el tdxico durante su accidn.

Sus desventajas soen: no es Gtil en las convulsiones por = -
trastornos metabdlicos, da una sedacién profunda (10 que no
permite efectuar el examen neuroldgico), si se emplea con -
el diazepam da una depresidn respiratoria marcada y durante
Ta vecuperacidon hay un estado hiperexcitable, confundible -
con conhvulsiones. (23,24,65,89)

ET Fenobarbital se ha empleado para tratar el status epilép
tico a una dosis total de 300 hasta 1000 mg , por via intra
venosa. Pero algunos autores no l1a consideran atil, pues -
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tarda 15-20 minutos para actuar. S6lo se ha usado por via-
intravenosa o intramuscular; pero una vez que se han deteni
do las convulsiones. (24,66,89)

Una vez detenido el ataque convulsivo inicial, Tos medica--
mentos anticonvulsivos se pueden seguir administrando den--
tro de una solucion de lactato de Ringer. En 250 cc de es-
ta solucidn se puede agregar 10-20 mg de diazepam o 60-120
mg de fenobarbital. (65,66,89)

Los tranquilizantes derivados de 1a fenctiazina Ej- acepro-
mazina, estdn contraindicados en el status epiléptico, pues
potencializan las convulsiones.

Mantenimiento de 1a terapia anticonvulsiva. Una vez deteni
das 1as convulsiones y ya que el paciente puede degfutir, -
se dan los medicamentos anticonvulsivos en dosis altas y --
por via oral.

Esto se hace sobre todo en aquellas animales que ya estaban
bajo una terapia anticonvulsiva, debide a ataques recurren-
tes o periddicos. (23,24)

La terapia oral crdnica para las convulsiones recurrentes o
periddicas se describe ampliamente en 1a literatura. (24,--
50,52,65,66,70)

Evitar complicaciones:

1 - Checar la temperatura la cual puede aumentar con Ta ac-
tividad muscular excesiva. En tal caso dar bafios de al
cohol o de hielo.

2 - Evitar la anoxia/hipoxia, por medio de intubacién endo-
traqueal, de oxigeno y de medicamentos (manitol o este-
roides). Esto previene el edema cerebral,

3 - Hipoglucemia. Corregiria en la forma ya mencionada.
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"

4 - Acidosis ldctica. Se produce por la actividad muscular
excesiva. Muchas veces se corrige por s misma, al de=-
tenerse las convulsiones. Si se decide corregirla, no=-
debe hacerse rdpidamente, pues agrava la acidosis en el
SNC. (23,24,66,89) '

- Desarrollar 1a BMD, pava investigar la causa de las convul-
siones, (23,24,89) '

2.2.2. Espasmos musculares. Estos se producen como complica«-
cién de Ta compresidn de rafz espinal y la irritacién de la --
misma por protrusién de disco intervertebral, de las neopla- -
sias espinales, de la fractura vertebral y de Ta meningitis.

Para tratar los espasmos se emplean diversos medicamentos:

- Diazepam (Valium). Se puede dar por via parenteral u oral.
Las dosis son: 2.5-20 mg intravenoso u oral, en perros (se-
gin el tamafio) y 2.5-5 mg intravenoso u oral en gatos.

En Tos perros con herniacidon de disco intervertebral ha da-
do un buen control de los espasmos musculares.

- Metocarbamol (Robaxin - Laboratorios A-H Robins). En pe- =
rros ha dado un buen efecto antiespasmédico. Se ha usado -
por via intravenosa en espasmos agudos a dosis de 40-45 - -
mg/Kag. La administracidén intravenosa debe ser lenta, pues-
si no produce ptialismo, vomito, debilidad muscular e in- =«
coordinacién. Una vez controiado el espasmo s& puede dar -
el medicamento por via orval a una dosis de 20-40 mg/Kg de -
peso, cada 8 horas.

- Acido acetiisalicilico (Aspirina). Se ha utilizado para --
controlar los espasmos muscuiavres a dosis de 10 mg/Kg por -
via oral cada 12 horas en el pevrro y a 10 mg/Kg por via - -
oral cada 52 horas en el gato. En el gato también se puede
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dar una dosis lnica de 25 mg/Kg.

Hay que recordar que las pequefias especies, en particular -
los gatos, son muy susceptibles a 1a intoxicacidn con aspi-
rina.

Se produce una severa irritacion del tracto gastrointesti--
nal, varias reacciones de hipersensibilidad y muerte. Debi
do a esto se recomienda respetar las dosis recomendadas.

En caso de que sea necesaria la cirugia, se puede utilizar-
al acetoaminofen, en lugar de Ta aspirina, ya que esta G1ti
ma disminuye la funcién de las plaquetas y da un sangrado -
excesivo. (23,24,116)

2.2,3, Inflamacion del Sistema Nervioso. Esta se produce por-
infecciones (bacterianas, virales y parasitarias), por trastor
nos inmunoldgicos, por trauma, por desdrdenes vasculares y por
neoplasias. Cuando 1a inflamacién del SN no se corrige esto -~
Tleva al dafio irreparable del tejido nervioso. Para su con- -
trol se emplean varics medicamentos:

- No esteroides como la fenilbutazena, la indometacina y la -
aspirina. Estos medicamentos tienen poco efecto anti-infla-
matorio sobre el SN, Actdan mejor sobre los misculos, los-
huesos y las articulaciones, por 1o que se usan en afeccio-
nes de origen espinal, que provocan dolor en estas estructu
ras.

- Glucocorticoides. Son los anti-inflamatorios mds potentes-
para el SN. Se han empleado varios:1a hidrocortisona, 1a -
prednisolona, la prednisona, la metilpredniscliona, Ta triam
cinolona, ia betametasona y la dexametasona. De &stos se -
han utilizado sobre todo la dexametasona, l1a prednisolona y-
la prednisona.



209

Para la inflamacion aguda del SN se han empleado:

Dexametasona intravenosa a razdon de 0.5-2 mg/Kg cada 6-8 horas
durante las primeras 24-48 horas. Después se reduce l1a dosis-
a un nivel de mantenimiento de 0.2 mg/Kg dividido en una dosi-
ficacidn de cada 12 horas por medio de inyecciones intramuscu-
lTares o por administracidn oral. Posteriormente se va redu- =
ciendo 1a dosis, de acuerdo a T1a condicifén del paciente, hasta
retirar el medicamento en un periodo de 1-2 semanas.

Para 1a inflamacion cronica del SN se ha empleado:

Dexametasona oral 0.2 mg/Kg dividido cada 12 horas. La dosis-
se va reduciendo a To largo de un mes hasta retirar el medica-
mento. También se ha empleado este medicamento en dias alter-
nados, a Ta dosis efectiva méds baja.

La prednisona y Ta prednisolona se han usado por via oral dia-
riamente o en dias alternados, para controlar la infiamacidén -
cronica. Se usa de estos productos 1-2mg/Kg diarios divididos
en dosificaciones de 12 horas. Esto se hace durante Tos prime
ros dias, después se reduce Ta dosis durante la siguiente sema
na o durante el siguiente mes, de acuerdo a la condicidn del -

paciente,

En casos de inflamacidon por trastornos inmunoldgicos o por neo
plasias la terapia se da durante varios meses. Para evitar la
supresion adrenal completa, debe darse a la dosis mads baja y -
efectiva para controiar 1a inflamacidn. Esto depende de cada-

caso segin la respuesta y la condicion del animal.

Hay que tener presente que con la terapia con esteroides hay -
una serie de complicaciones como: gastroenteritis hemovrrédgica,
ulceracidn gastrointestinai, pancreatitis, poliuria, polidip--
sfa, polifagia, jadeo excesivo, sindrome de Cushing fjatrogéni-
co, hepatopatia y miopatia. Estos efectos se dan sobre todo--
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con dosis altas o terapia crdnica con esteroides. (23,24)

Las complicaciones se evitan: usando protectores gastrointesti
nales, usando las dosis efectivas mds bajas para controlar la-
inflamacion o un plan de administracidn alternado de Tos este-
roides, evaluando continuamente al paciente para detectar el -
sindrome de Cushing y usando los esteroides que den menos efec
tos de poliuria, polidipsia y polifagia. Estos esteroides - -
son: la metilprednisolona y la triamcinolona. (23,24,126)

En 1a inflamacidn por trastornos virales, Ej- Distemper canino
se recomienda usar 10s esteroides, s6lo si los signos son muy-
severos, Esto se debe a que los esteroides pueden causar aiin-
mayor inmunosupresidn. (23,24)

En Tos casos de inflamacidén por lesiones espinales, se reco- -
mienda la jaula de confinamiento, para reducir el movimiento.-
(94)

2.2.4. Edema del Sistema Nervioso. Este se produce por infec-
cién, trauma, neoplasia, trastornos metabdlicos (hipoxia e hi-
percarbia), manipulacidn quirdrgica, toxinas y por otras cau--
sas. E1 edema produce dafio al sistema vascular y al tejido --
nervioso {por la compresidn de Tas zonas adyacentes), hernia--
cién tentorial y muerte. Figura 34 (23,24,70)

Por esto se considera una emergencia neurolbdgica que debe de -
controiarse. E1 edema del SN, en particular el cerebral o es-
pinal,se controla por medio de estos medicamentos:

1 - Diuréticos osmdticos como:
Glicerol o glucosa al 50% por via oral.
Manitol, urea y glucosa al 50% por vfa intravenosa.

2 - Esteroides. (23,24,75,91)

De lTos diuréticos Tos osmdticos son los que tienen mayor efec-
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to sobre el edema en el SN. Estos actiian como soluciones hi-
pertonicas, que atraen el agua del espacio intracelular hacia
el extracelular.

La urea y la glucosa al 50% pueden dar un marcado efecto de -
rebote, o sea que después de un tiempo penetran dentro de las
células, produciendo edema e incremento secundario de la pre-
sion del LCE.

E1 manitol en contraste, da pocos efectos de rebote. De los-
diuréticos osméticos se considera el manitol como el de elec-
cidn en casos de edema del SN, excepto en aquellos pacientes-
con hemorragia cerebral y con otras causas de shock. (24,24,91).

E1l edema agudc del SNC se trata en esta forma: mediante una -
solucidon de manitol al 20% por via intravenosa lenta o en ve-
noclisis, de esta solucion se da 0.5-2 g/kg de manitol. ET -
manitol actia de inmediato y su efecto dura 1.5 horas o incly
so mas tiempo.

La dosis puede repetirse s6lo una vez mids. dentro de 30 minu-
tos a 1 hora, segln Ta condicién del paciente. ET1 propbsito-
de repetir Ta dosis es de prolongar el efecto del manitol. No
debe darse varias dosis repetidas al manitol ya que son peli-
grosas, pues llevan a una deshidratacidn excesiva y a un imba
lance de electroiitos.

Muchos casos de edema presentan shock e hipovolemia adiciona-

les, que junto con los efectos del manitol, podrian llevar a-

Ta muerte del paciente. En €stos se recomienda emplear una -

solucidén de ringer o una solucidn isotonica, a razdn de 15 -~

ml/kg,antes del diurético. Estas soluciones reestablecen el

balance hidrico; pero no agravan el edema, ni interrumpen el -
efecto del manitol, al emplearse a estas dosis. Aun con es --
tas soluciones se debe tener cuidado y no sobrehidratar al pa-
ciente, pues entonces si se agravard el edema.
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Después de administrar el manitol se puede dar dexametascna -
por via intravenosa a razdn de 1-2 mg/Kg cada 6-8 horas, du--
rante 24-48 horas.

ET manitol disminuye el edema en forma inmediata; pero sélo -
protege durante un corto tiempo. La dexametasona comienza a-
actuar en 6 horas, continuando el efecto de la reduccidon del-
edema, provocado por el manitol.(23,24,70,75.86,90,91,110, =--
120)

Otras medidas que ayudan a evitar la mayor produccidn del ede
ma son:

- Evitar la hipoxia, que agrava el edema. Esto se logra man-
teniendo una via aérea adecuada mediante: intubacidon endo--
traqueal, administracion de oxigeno e incluso la traqueoto-
mia. La hiperventilacion con 02 es muy 0atil para reducir -
el edema desde que se manifiesta.

- La hipertemia es una consecuencia comin en el trauma del --
SNC. Debe vigilarse y evitar su elevacidon, pues agrava el-
edema.

- Evitar la compresién de venas de cuello (yugular), pues pro
duce incremento en la presién intracraneal, empeorando el -
edema. Para ésto se extiende 71a cabeza del paciente y se -
le coloca en una posicion en Ta cual no se comprimen las ve
nas.

- Evitar Ta congestidn hipostdtica.(24,70,84,86,120)

E1 edema c¢rbnico del SNC se puede controlar mediante esteroi-
des cono la dexamatasona, la prednisolona y la prednisona. -
Las dosis y forma de administracidon son las mismas usadas en-
la inflamacidén crénica.(24)

2.2.5. Infeccion del SN. Las infecciones bacterianas del SN-
y algunas fungales, tienen tratamientos especificos.
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Cuando 1a barrera hematoencefalica estd intacta son pocos los
antibidéticos que la pueden atravesar para alcanzar niveles te
rapéuticos significativos en el SN

En las infecciones del SN se debe hacer un cultivo (bacteria-
no o fungal) y un antibiograma, a partir del LCE.(23,24)

Dentro de los antibidoticos empleados estdn:

- Cloranfenicol. Es el antibidético que mejor penetra la ba--
rrera hematoencefalica.(23,24)

Las dosis recomendadas son:

-- 25-50 mg/Kg cada 6-8 horas por via oral, intravenosa, in-
tramuscular o subcutanea, en el perro.

-~ 20-50 mg/Kg cada 12 horas por las mismas vias, en el gato.

E1 cloranfenicol es un antibidtico de amplio espectro, princi
palmente bacteriostatico; aunque puede ser bactericida a do--
sis altas.(23,24,70,116)

Cuando se combina con una terapia anticonvulsiva hay que te--
ner en mente que puede incrementar los niveles de la fenitoi-
na y produce toxicidad en perros que estan bajo terapia oral-
con difenildantoina.(23,24)

En pequefias especies no se produce la pancitopenia y la ane--
mia aplasica marcada, reportadas por su uso en el hombre.

Pero si puede dar una serie de efectos toxicos y secundarios-
como: supresidon medular reversible, depresién o irritacion --
del tracto gastrointestinal (n2usea, vomito y anorexia). Es-
ta toxicidad se reporta en perros donde se dan dosis muy al=--
tas o en terapias prolongadas. En Tos gatos hay un menor mar
gen de seguridad con este mediamento, ya que es tdéxico inclu-
so a dosis terapfuticas. Por eso en los gatos se recomienda-
dar l1a dosis minima capaz de producir una respuesta y no dar-
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tratamientos prolongados.(70,116,129)

Se debe tener cautela en su administracidon a animales con in-
suficiencia hepdtica, pues el cloranfenicol se metaboliza - -
principalmente por via hepéatica, pudiendo producir toxicidad-
en estos animales.{(116,129)

Hay otros antibidticos que se emplean en infecciones del SN,-
cuando lo indica el antibiograma:

- Tetraciclinas. Son menos efectivas que el cloranfenicol,--
pues penetran al SN en menor grado,

La via oral da una menor concentracidn del antibidtico en -
el LCE, que 1a via intravenosa.

Este antibidtico es de amplio espectro y es bacteriostdtico
principalmente, aunque puede ser bactericida a dosis altas.
(23,24,70)

- Sulfonamidas. De &stas se emplean sobre todo la sulfadiazi
na y el trimetroprim.

Estas alcanzan concentraciones efectivas dentro del LCE. -~
Tienen un espectro amplio y son bacteriostaticas. Cominmen
te se emplea 1a sulfadiazina sola o combinada con el trime-
troprim, 1o que potencializa su accidn.(23,24)

- Ampicilina, Penicilina G. Normalmente no penetran Tas ba--
rreras del SNC. Se empiean sdlo en casos de meningitis bac
teriana, donde si pueden alcanzar niveles terapéuticos efec
tivos. Son bactericidas.(23,24)

La anfotericina B normalmente no penetra la barrera hematoen-
cefdaiica. 80670 se puede utilizar en casos de infecciones mi-
coticas sistémicas que afectan al SN. En &stas se alteran --
las barreras y puede actuar en ¢l SN. Es fungicida o fungos~
tdtico. En el hombre se ha utilizado por via intratecal (cis-
terna magna), en las meningitis fungales.(24)
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Cuando hay infecciones crdonicas del SN el tratamiento debe --
efectuarse de 1 mes a 6 semanas.

Las infecciones del oido medio que afectan secundariamente al
SN, pueden mejorar en pocos dias con el tratamiento, pero no-
debe retirarse el antibidtico demasiado rapido, pues los sin-
tomas retornan.(23)

2.2.6. Tratamiento del trauma en nervios periféricos y cra--
neales. En el trauma a los nervios el prondstico para una bue
na recuperacion de la funcion depende de:

La severidad de 1a lesidn, o sea si hay neuropraxia, neurote-
mésis o axonotemésis.

La distancia de 1a lesidon del nervio a 1os misculos denerva--
dos. Mientras wmds cerca estd Ta lesidon del nervio al misculo
que estd denervado, hay mayor posibilidad de contacto anatémi
co y reinervacion, antes de que ocurra 1a fibrosis muscular.-
E1l ritmo de crecimiento del nervio es de una pulgada por mes.

El establecimiento de una terapia efectiva.
E1 tratamiento de 1a lesidn en los nervios periféricos consiste en:

- Reposo.

- Dosis bajas de esteroides y terapia con vitaminas.

- Terapia fisica. Esta puede Tlevar mucho tiempo, incluso me
ses, por 1o que se requiere 1a cooperacifn pov parie del --
duefio. Esta terapia consiste en:

- Dar calor y masaje. Esto mantiene una buena circulacion y
evita la hipoxia, que muchas verec Tleva a una atrofia y --
fibrosis muscular. Esto se puede hacer empleando toallas-
calientes con las que se da masaje a las zonas afectadas,-
15 minutos diarios y dos veces al dia. En algunos hospita
les veterinarios se cusata con migquinas especiales para hi-
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droterapia, que producen corrientes de agua caliente, que-
golpean la zona afectada estimulando la circulacidn.

Manipular las articulaciones. Esto consiste en extender -
las articulaciones dos veces al dia durante quince minutos
Es muy comiin que se produzca la contraccidn de Tos tendo--
nes, sobre todo del tarso y codo. Esta contraccidn desfi-
gura al miembro, dando posiciones rigidas anormales del ==
mismo, por lo que se debe evitar por medio de la manipula-
cion articular,

Férula en forma de cuchara. Es muy comiin que se pierda la-
propiocepcion de los digitos del carpo y tarso, manteniéndo
se doblados sobre el dorso. Si se emplea la férula se pue-
den mantener los digitos extendidos y evitar el colapso de-
las articulaciones.

Calcetin, bota o vendaje en el miembro afectado. Esto pro-
tege a los digitos contra las abrasiones que se producen en
los mismos, al perderse 1a propiocepcidn.

Tratar las abrasiones producidas en los digitos. Se deben-
limpiar las heridas y aplicar antibidticos topicos. Si no-
se hace puede producirse una osteomielitis en los digitos.

Prevenir 1a automutilacidon. Cuando se estd produciendo la-
regeneracion nerviosa hay un prurito muy intento. Se debe-
evitar la automutilacion del miembro mediante vendaje, bo--
tas de cuero, collares Elizabethianos, bozales, protecto--
res de alambre de malla para los miembros, etc.(24,52,96)

En el tratamiento de Tas lesiones de nervios periféricos se -

pueden emplear diversas técnicas de cirugia. En general son-
dificiles y poco utilizadas. Para ellas se refiere al lector

a la 1iteratura.(13,49,52,96)

Para tratar las lesiones de nervios craneales:

-
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- Dar terapia de soporte. Esteroides y vitaminas (compliejo -
B)

- Reposo absoluto.

- En desdrdenes del n. VII producidas por otitis media, se -=-
puede hacer un drenaje quirirgico del oido medio.(52)

2.3) TERAPIAS NUEVAS Y EN CONTROVERSIA

Entre éstas tenemos:

2.3.1. Terapia en el trauma del SNC. Para el tratamiento del
trauma del SNC (encéfalo y médula espinal) se han empleado di
versos procedimientos convencionales, médicos y/o quirirgicos.
Para una descripcidn detellada de los mismos se refiere al --
lector a la literatura.{22,43,44,52,54,54,70,86,120)

En la actualidad hay una serie de nuevos tratamientos, sobre-
todo para el trauma espinal, Estos tratamientos se han usado
en forma experimental y estan sujetos a controversia.

En el trauma espinal agudo después de la lesidn inicial se ==
produce una serie de cambios vasculares secundarios, que lle~
van a una necrosis hemorragica y destruccidon espinal en 24-48
horas.

Los estudios experimentales indican que esta necrosis se debe
en parte a procesos autocataliticos posteriores al trauma. Es
tos se dan por la liberacidén local de catecolaminas como la -
norepinefrina, la epinefrina y 1a dopamina.

Por esto se debe establecer una terapia de anticatecolaminas.
Si se efectiia ésta dentro de Tas primeras 24 horas a la le- -
sidn, disminuye Ta necrosis hemorrdgica, dando mayor oportuni
dad de recuperacién de la funcidn.

En forma experimental se han utilizado varios medicamentos:
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Reserpina. Es la que ha dado mejores resultados. Su efecto-
se debe a que disminuye el almacén de las catecolaminas en el
SNC y e1 SNP. Se ha empleado por via intramuscular a razdon =
de 2.5-5 mg/Kg a los 15 minutos y a las 12 horas posteriores-
al trauma espinal experimental. Se ha observado una disminu-
cign o 1a prevencidn de 1a necrosis hemorrigica. Otros auto-
res la han empleado por cisterna magna.- 0.33 mg/Kg.(24,79)

Otras anticatecolaminas que se han usado son: levadopa, alfa-
metil dopa y fenoxibenzamina. Estas también protegen a la mé
dula espinal en el trauma.(24)

Mendenhall empled una terapia intensiva tanto médica como qui
rirgica, para bloquear los procesos autocataliticos en la des
truccidon espinal.

Este tratamiento y su explicacidn tedrica es: Solucidn Rin--
ger con administracion simultinea de NaHCO, e hiperventila- -
cidn, (corrigen 1a acidosis lactica); acido epsildn amino ca-
proico intravenoso, (neutraliza las enzimas Tisosomales); de-
xametasona intravenosa, (para ei edema e infiamacion espinal);
cloranfenicol intravenoso, (para evitar infecciones del SN);-
reserpina intratecal, (anticatecolamina); laminectomia dorsal
y durotomia, (descompresion); perfusidn del espacio subarac--
noideo con soluciones de dextrosa o de manitel, (didlisis pa-
ra eliminar sustancias nocivas y el manitol para tratar el --
edema espinal); perfusion con soluciones de lidocaina, (esta-
biliza las membranas neuronales y da un bloquedadrenérgico) -
y 1a mielotomia dorsal, (descompresidn mecdnica intramedular-
y eliminacion de nor-epinefrina).

Con este tratamiento tan intensivo se logrd ia recuperacidn =
funcional, dentro de Tas primevas 4 horas posteriores a la lg
sion espinal.

Durante o1 trauma espinal se produce Ta hemorragia, ya gue se
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activa el plasmindgeno, que rompe los codgulos formados. Por
dsto se debe dar una terapia antifibrinolitica, que estabili-
ce los coagulos y que reduzca la necrosis hemorrdgica. En --
forma experimental se ha empleado el dcido epsilén amino ca=-=
proico como un inhibidor fibrinolitico a razdén de 330 mg/Kg =
intravenoso.(24,79)

E1 dimetil-suifdxido también se ha empleado en forma experi--
mental en el trauma espinal y cerebral, por sus efectos anti-
inflamatorio y diurético.(31,32)

En el trauma espinal se ha observado cierta recuperacion al =
emplear 2.2-3 g/Kg de una solucidn al 20% o 20 g/dl de dime=--
til1 sulfboxido intravenoso.(31)

Hay mucha controversia sobre estos distintos tratamientos por
Ej- hay estudios donde el dcido epsildon amino caproico, el di
metil sulfdoxido y la dexametasona, no ayudaron a la recupera-
cion funcional de la méduia espinal.

2. Otras. Dentro de Estas tenemos: empieo de 1a quimopa=

paina, del ultrasonido, de la quiropractica, de la acupuntura,
de Ta terapia electroconvulsiva y otras.(24,52,94)

v3'
;T

2.3.2.1. Acupuntura. La insercion de 1as agujas de acupuntura
en ciertos sitios del cuerpo ¥y 1a estimulacion eléctrica en -
los mismos, libera una serie de neurohormonas en el encéfalo.
Estas neurchormonas tienen una actividad similiar a los opiatos,
pues 1legan a producir una analgesia comparable a 50 mg/Kg de
morfina. Este procedimiento se ha usado para tratar el dolor
profundo exagevrado, que se manifiesta en el sindrome de disco
intervertebral en el perro. También se ha usado para tratar-
el paro vespiratorio y el estado de coma.

La acupuntura es un procedimiento bajo controversia y que no-
siempre logra buenos resultados.(2, 25
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2.3.2.2. Terapia Electroconvuisiva, Consiste en administrar-
distintos voltajes de corriente eléctrica (segin el tamafio ==
del paciente), para inducir convulsiones sucesivas, durante -
varios dias seguidos.

Esta terapia se administra facilmente y es efectiva para co=-
rregir anormalidades del comportamiente, sobre todo de origen
no organico.

Con esta terapia se ha solucionado el problema de perros ex=--
tremadamente agresivos. Ademds tiene utilidad para evitar -
Ta automutilacion (se muerden las colas y lamen los flancos),
neurodermatitis (incliuyendo los granulomas producidos al Ta--
merse 1os miembros) y otros trastornoes.(52,99)
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DISCUSION Y CONCLUSIONES

DISCUSION

Como ya se mencion0d se considera a la Neurologia Clinica co--
como una rama extensa y especializada. dentro de 1a medicina-
veterinaria, sobre todo en la clinica de pequefias especies. -
Ademds en la actualidad estan surgiendo diversas dreas de es-
tudio y de investigacion, dentro de la Neurologia Clinica.

Para 1a evaluacifn de cualquier trastorno neuroliégico es im=--
portante seguir un método en base al sistema orientado a pro-
biemas. Con este método debemos empezar por obtener una bue-
na BMD (Base Minima de Datos), la cual nos ayudard a inter- -
pretar el problema neuroldgico al que nos enfrentamos. Den--
tro de Ta BMD dincluimos: la historia, el examen fisico gene-
ral, el examen neurolégico y Tos exdmenes iniciales auxilia--
res al diagndstico.

En la neurologia 1a historia es muy importante, ya que si es-
completa y confiable, nos puede llevar incluso al diagnédstico
de un trastorno neurologico.

E1 examen fisico general siempre debe hacerse antes del exa--
men neuroldgico, ya que frecuentemente hay trastornos en otros
sistemas del cuerpo que afectan al SN en forma secundaria.

E1 examen neuroldgico debe hacerse en una forma 16gica y ruti-
naria, pavra evitar omitir algiln eiemento del mismo. E1 obje-

tivo mds importante del exdmen neuroldgico es localizar el =--

trastorno dentro de una drea especifica del SN. Por ésto el-

neurdlogo debe tener los conocimientos de anatomia y de fisio-
logfa del SN, que Te permitan interpretar el examen neurold--

gico.

En toda BMD es indispensable utilizar por 10 menos alguno de-
los exdmenes iniciales al diagniéstico, por ejemplo, la biome-
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tria hemdtica. Estos exdmenes nos confirman si el trastorno-
neurolégico es primario o secundario y deben de interpretarse
junto con Tos otros elementos de 1a BMD.

En resumen con los elementos de 1a BMD establecemos: 1a pre-
sencia de un trastorno neuroldégico, si este trastorno es pri-
mario o secundario y su Tocalizacion dentrg del SN. Después-
de Tocalizar el problema podemos establecer el diagnéstico --
presuntivo y los posibles diagnbsticos diferenciales, con los
mismos elementos de la BMD.

La experiencia del clinico y el conocimiento de 1a distribu--
cion de las lesiones en ciertos trastornos, permiten dar el -
diagndstico definitivo. ET cl1inico debe valerse tambidn de -
lTos exdmenes especiales de diagndstico, pues son tan especi--
ficos o exactos, que permiten llegar a un diagndstico defini-
tivo, ejemplio la mielografia. La desventaja de estos exame--
nes es que son costosos, requieren de equipo especial y de --
personal entrenado para su interpretacidn. Por ésto se em- -
plean poco en medicina veterinaria.

Entonces en muchas ocasiones por las técnicas de diagndstico-
costosas o poco exactas, es imposible 1legar a un diagndstico
preciso deil trastorno neuroldgico. En estocs casos se reco---
mienda hacer pruebas djagndstico-terapéuticas, que aunque no-
son 1o ideal, permiten salvar la vida de algunos pacientes.

Ya que se ha establecido el diagndstico, se da el prondstico-
del trastorno. Esto es muy importante en neurologia, ya que-
muchos trastornos son irreversibies o dejan algln tipo de dé&-
ficit neuroldgico. E1 mejor método para estabiecer el pro- -
néstico de un trastorno neuroldgico, consiste en hacer exéme-
nes neuroldgicos seriados. Se debe establccer el prondstico,
con y sin el tratamiento, para justificar éste ante el duefio-
del paciente.

Para que el tratamiente de un trastorno neuroldgico tenga éxi-
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to se necesita:

- Detectar en forma temprana el trastorno, dando un trata- -
miento vigoroso o intensivo, desde un principio. Esto es -~
particularmente Gtil en trastornos como el trauma.

-~ Paciencia por parte del clinico y blisqueda de otras alter-
nativas terapéuticas.

- Paciencia y cooperacidn por parte del duefio, para llevar a
cabo un tratamiento.

- Evaluacidén continua del paciente, por medio de exdmenes ~-
neurolégicos seriados.

Se debe tener presente que muchas enfermedades del SN tienen-
periodos muy largos de recuperacidn, ejemplo-el paciente con-
compresion espinal tarda tres meses o incluso mds para rectu--
perarse. HMuchas veces el &xito de un tratamiento y de la re-
cuperacion dependen mas de un cuidado intensivo y observacién
del paciente, que de una terapia especifica para el trastorno.

o

CONCLUSIONES

Como se deduce la Neurologia Clinica es una rama dificil de -
practicar, debido a la complejidad del SN.

Pava poder dar el diagndstico, pronéstico y el tratamiento de
cualquier trastorno neuroldgico se requiere:

- Conocimientos extensos de anatomia, fisiologia y trastor--
nos del SN.

- Paciencia y capacidad de observacidn del clinico.

- Capacidad de obtener una BMD completa y amplia y de inter-
pretarla.
- Localizacidn exacta de 1a zona del SN que estd afectada,

- Tratar de day siempre un diagndstice clinico preciso para-
cada problema neuroldgico, empleando el sistema orientado a -
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problemas.
En base a 1o anterior emitir um prondstico y dar un trata-

miento eficaz.

Evaluaciones en forma periddica del paciente.
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TABLA 1
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RELACION RAZA-EDAD-TRASTORNO NEUROLGGICO

(perros y gatos)

{pelc 1iso)
Gran Dands

Gran Danés

0 meses - 2 afios
Adulto

RAZA EDAD TRASTORNO

Afgano 6-9 meses Mielopatia

Beagle 3-6 meses Enf.idiopatica vestibular y sordera
Beagle 6-9 meses Leucodistrofia globoide

Beagle 1-3 afios Epilepsia idiopatica

Beagle Adulto Enf.de disco intervertebral
Boston Terrier Al nacer Hidrocefalia

Boston Terrier |dJoven Hemivértebras

Boston Terrier =5 afios Neoplasia cerebral primaria
Bouvier des Flan

dres <1 afio Hemiplegia laringea

Boxer 6-12 semanas DesmieTinogénesis

Boxer =5 anos Neoplasia cerebral primaria
Bull Terrier '

inglés Al nacer Malformacion sacrocoxigea
Cairn Terrier 6-9 meses Leucodistrofia globoide
Chihuahuefio 6-12 meses Hidrocefalia

Chow~Chow Al nacer Hipoplasia cerebelar

Chow-Chow A1 nacer Miotonia

Chow-Chow 6-12 semanas Desmielinogénesis

Daimata Al nacer Sordera

Daschund Adulto Enf. de disco intervertebral
Doberman Pinscher|3-6 meses Enf. Idiopdtica vestibular
Doberman Pinscher|6-9 meses Narcolepsia

Doberman Pinscher{doven y>5 afios Malformacidn vertebral cervical
Doberman Pinscher| >5 afios Enf. de disco cervical

Doberman Pinscher|{Adulto Miositis (misculos de 1a cabeza)
Fox Terrier 3-6 meses Ataxia progresiva

Malformacidn vertebral cervical
Infarto fibrocartilaginoso
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RAZA EDAD TRASTORNO
Gran Danés : Adulto Enfermedad de disco intervertebral
Jack Russell Terrier | 6-12 meses Miastenia Gravis
Manx (Gato) Al nacer Malformaciones sacrocoxigeas
Pastor Aleman p 3-6 meses Desdrdenes vestibulares idiopaticos
Pastor Alemin . 1-3 afios Epilepsia Idiopatica
Pastor Aleman . Adulto Miositis (misculos de la cabeza)
Pastor Alemdn ~ Adulto Infarto fibrocartilaginoso
Pastor Aleman " Adulto Enf. de disco intervertebral Tumbar
Pastor Alemin , >>5 afios Mielopatia degenerativa
Pekinés ‘ Adulto Enf. de disco intervertebral
Pointer Aleman
de pelo corto 3-6 meses Gangliosidosis
Poodie <1 afo Hipoglucemia
Poodle <1 afio Subluxacion atlantoaxial
Poodle <1 aho Narcolepsia
Poodle 6-9 meses Leucodistrofia globoide
Poodle 1-3 afios Epilepsia Idiopdtica
Poodle Adulto Enf. de disco intervertebral
Sabuesos Adulto Poliradiculoneuritis aguda
San Bernardo 1-3 afios Epilepsia Idiopatica
San Bernardo Adulto Infarto Fibrocartilaginoso

Schnauzer
Schnauzer

Schnauzer

Setter Inglés
Setter Inglés
Setter Irlandés
Siamés (qgato)
Siam3s (gato)
Terrier Escocés

6 meses-2 anos
6 meses-2 afos

Adulto

Al nacer

3-6 meses

1-3 afios

Al nacer

3-6 meses

6 meses-3 afios

Hiperlipidemia y convulsiones

Convulsiones (con actitud de ob-
seryar estrellas o atrapar mos--
cas

Infarto fibrocartilaginoso cervi
cal

Sordera

Lipofuscinosis Seroide
Epilepsia Idiopatica

Estrabismo congénite y nistagmo
Gangliosidosis

Calambres del Terrier Escocés
(Hiperguinesis)
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RAZA EDAD TRASTORNQ
Terrier Kerry azul 3-6 meses Abiotrofia neuronal cerebelosa
Viejo pastor inglés Al nacer Malformacidn sacrocoxigea
Viejo pastor inglés Al nacer Sordera
Heimaraner Al nacer Disrafia Espinal
West Highland Terrier| 3-6 meses Leucodistrofia globoide

>= Mayor
<L = Menor

Tomado de (24)
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TABLA 2

EJEMPLOS DE LISTAS DE PREGUNTAS EN TRASTORNOS ESPECIFI€OS.

—

CONVULSIGONES

. ¢COmo y cudndo empezaron (edad)?

Comportamiento y actividad del paciente antes, durante y después del

. ataque convulsivo, y en el intervalo entre atagues.

Descripcidn y duracidn de:

Fase podromica (anterior al ataque)

Aura (signo inicial localizante del ataque)
Fase ictica (convulsiva)}

Fase post-ictica (de recuperacidn)

{Permanece conciente durante el ataque?
¢E1 ataque convulsivo ocurre a una hora especifica del dia?
Intervalo de tiempo entre ataques

Frecuincia de los ataques (en incremento, ciclica, en el dia o en la
noche

Nimero de ataques padecidos hasta la fecha
Patrén del ataque convulsivo

Cuando, cudnto y qué come el paciente y relacidn del ataque a periodos
de comida

Relacion del ataque a: ejercicio, excitacidon y embarazo
Posibles fuentes de intoxicacion. Ej- plomo

Trauma reciente y pasado.

Enfermedades recientes y pasadas.

Historia de Vacunacion.

Tratamiento anticonvulsivo previc.- Dosis, administracion, eficacia y
reacciones adversas.

DEFICIT MOTOR

éComo y cudndo se presentd?
Trauma posibie,

Porcidn del cuerpo que se afectd primero.- Miembros anteriores ¢ poste-
riores, un solo micmbro, un solo lado, cabeza, cola, ctc,

éCamo ha progresado desde su inicic?

T
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Continiia Tabla 2

DEFICIT MOTOR

{Ascendid o descendid en el cuerpo?
La cola presentd alguna lesion (al inicio, después o nunca)
{Habfa signos simuitaneos de disfuncion autdnoma?

DEFICIT SENSORIAL

Percepcion del dolor.
Percepcidn de 1a propiocepcion.
Anormalidades en postura Ej-cojera.

Tomado y modificado de (35,68,69).
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EVALUACION NEUROLOGICA PEDIATRICA (Perro)

RESPUESTA MOTORA: EDAD EN  DIAS
(Postura-Reflejos) : FUERTE | DEBIL AUSENTE 0 COMO
. ADULTO

a) Reflejo cruzado del ex-
tensor, 1-16 16-18 18(+) ausente

b) Postura y tono del cuello- 1-4 16-18 21+

. (Flexidn) (Hiperex- Nermotonia
tension

c) Reaccidn de colocacion:

-Miembro anterior 4+ 2-4 0-2 (ausente)
~-Miembro posterior 8+ 6-8 0-6 {ausente)

d) Brinco de cojito: “

-Miembro anterior ;104 6-19 0-6 (ausente)
~Miembro posterior i 15+ 11-15 0-11{ausente)

e) Postura de pie sobre
10s 4 miembros 21+ 18-21 1-18(ausente)

f) Reaccidn de acomoda-
miento (cutanea) 1+ 0-1 ————

RESPUESTA SENSORIAL: Fuerte Débil Ausente o como en

adulto

a) Reflejo flexibn 0-19 19-23 23+ (como adulto)
(estimulos nocivos)

b) Reflejo del paniculo 0-19 13-25 25+ (adulto)

c) Miccibn refleja a esti- | 0-22 22-25 25+ (ausente )
mulos

RESPUESTAS VISUALES Y AU- Ausente o como en

DITIVAS: Fuerte DEbiT adulto

a) Parpadeo con luz 16+ 4-16 0-4 (ausente)

b) Orientacion visual y - _
reconocimiento de ima- ?cgouggzengﬁ uica)
genes. 25+ 20-25 g ps1q

c) Respuesta a estimulos-
auditivos 24+ 15-24 0-15 (auscnte)

d) Orientacidn hacia los-
sonidos 25+ 18=25 0-18 (ausente)

Tomado de (41)
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COMPARACION ENTRE EL SNS Y EL SNA

SISTEMA NERVIOSO SOMATICO (SNS)

! SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO (SNA)

Efector.- Misculo Esqueldtico

A todos los niveles espinales -
hay neuronas somaticas eferen--
tes.

Regulacion voluntaria e involun
taria (refleja)

Cada efector recibe una neurona
eferente

Hay una sola neurona motora ba-
Ja entre el SNC y el efector

El efector reacciona dando exci
tacion (contraccion)

E1 misculo esquelético depende-
de la inervacion

Efectos somaticos..Ripidos para
el ajuste del ambiente externo.

Efectores.-
- Misculos 1iso y cardiaco
- Epitelio glandular

No hay neuronas eferentes en mgdu-
1a espinal a nivel cervical, Tumbar

bajo y coxigeo.

Regulacidon involuntaria

Cada efector_recibe dos tipos neuro
nales. Simpatico y parasimpatico¥

Hay dos neuronas: Fibras mielinicas
preganglionares y fibras amielini--
cas posganglionares. (Excepto la -
glandula adrenal)

E1 efector _reacciona con excitacion
e inhibicidn

E1 misculo visceral es miogénico

Efectos viscerales.- Lentos para --
preservar la homeostasis.

*NOTA:

Tomado de (60)

Excepto 1as gléndulas adrenal y sudor?gara, 10s vasos sanguineos
y los misculos piloerectores (poseen s6lo inervacidn simpatica).



TABLA 5

ESTRUCTURAS DERIVADAS DEL TUBO NEURAL*

DIVISION PRIMARIA LUMEN DERIVADOS
1 SUBDIVISIONES Corteza cerebral
Niicleos basales
Sistema 1imbico
Prosencéfa- Telencéfalo Ventriculo late-| rinencéfalo
Tlo o ral mas el ter--
Encéfq]o cer ventricule
anterior Diencéfalo Tercer Télamo, epitdla-
ventriculo mo, hipotalamo,-
subtalamo, meta-
tdlamo
Mesencéfalo Cuerpos cuadrigé
o Acueducto minos
Encéfalo Masencéfalo de Tegmentum
Medio Siivio Pediinculos
Cerebrales
do. Puente
Ventriculo cerebelo
. Rostral
Matencéfalo
Rombo-
encéfalo
o
Encéfalo Mieloencéfalo 4o Bulbo raquideo
Posterior Ventriculo o médula oblon
Caudal aa
Resto del tubo "Sdula Canal )
Hneura] Espinal Central M&dula
Espinal Espinal

*n los embriones de los vertebrados el tubo neural es 1a estructura que ori-

gina al SNC (encéfalo y médula espinal).

Tomado de (24,60)
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TABLA 6
FUNCIONES DEL HIPOTALAMO
RECEPTORES Y VIAS CENTRO INTE-
FUNCION AFERENTES GRADOR
A) Termoregulacion Receptores cuténeos del Hipotalamo
frio y receptores en Hi anterior {calor)
potdlamo. posterior {(frio)

B) Control Neuroenddcrino:

Vasopresina Osmoreceptores Niicleos supradp-
ticos.
Catecolaminas Estimulos emocionales - Hipotalamo dorso-
por sistema 1imbico medial y posterior
Oxitocina Receptores en genitales Nicleos para-ven

triculares

Estimulante de

Receptores de temperaty

Hipotdlamo ante--

Tiroides ra y otros rior y eminencia=

media
Adrenocortico- Sistema Limbico, Eminencia media
tropica Sistema reticular,

Células de hipotdlamo e
Hipofisis anterior, - -
otros

Foliculo estimu-
Tante, Tuteinizan
te.

C&lulas en Hipotdlamo,-
receptores del tacto en
piel y genitales (gato)

Eminencia media,
otros

Luteotrdpica

esconocidos

Eminencia Madia

Del Crecimiento

Desconocidos

Eminencia Media
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C) Comportamiento en:

nos circulantes.
Otros

- Dipsia Osmoreceptores Hipotalamo
(sed) laterosuperior
- Fagia Células "glucostatos" Hipotadlamo
(apetito) sensibles a 1a gluco- ~-Centro ventrome-
sa dial de saciedad
* ~Centro lateral -
del hambre
-Partes del siste
ma_1imbico
- Sexo Células sensibles a - Hipotalamo
estrégenos y andrdge- anteroventral

y en el macho la
corteza piriforme

D) Reaccion de defensa

Miedo o ansiedad

Organos de los senti-
dos, corteza cerebral,
ctros

Difuso en siste-
ma limbico e hi-
potalamo

NOTA.- La lesi®n de zonas especificas del Hipotalamo da signos clinicos
también especificos.

Ej - Centro ventromedial-—=A4 gresividad e Hiperfagia

Tomado de (35,52)
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TABLA 7
SISTEMA LIMBICO, ESTRUCTURAS Y ACTIVIDAD EMDCIONAL
(perro)

ESTRUCTURA DESTRUCCION ESTIMULACION
Hipotalamo Furia, Hiperfagia, —
ventromedial Obesidad
Hipotalamo Inactividad Estado de alerta
posterior Somnolencia Excitacion
Hipotdlamo . Somnolencia
anterior Sueilo
Hipotalamo Inapetencia, emacia- .
Lateral cidn por anorexia y- —

muerte
Tdlamo L Reacciones de
Medio defensa y huida
Amigdala Docilidad Miedo, estado de
Pasividad alerta, furia(?) -
Septo Excitacidn, ansiedad, —
pérdida del miedo
Corteza piriforme Hipersexualidad en el
macho., Docilidad ———
Circunvolucidn Pérdida del miedo
cingulada ==
Corteza posterior = Actividad motora
frontoorbital Individuos hiperactivos -—-
Tomado de (52) NOTA:
(?) = significa desconocido

> mayor



TABLA 8

SIGNOS CLINICOS VESTIBULARES Y AREAS DE LESICN

SIENOS: RECEPTORES ANGULO CERE~
: APARATO NERVIO BELOPONTINO TALLO EN-
VESTIBULAR VIII {n.VIII,V,VI,VII) CEFALICO CEREBELO
Normal o anormal.
Eﬁg?ﬁg ico Ej. inflamacion- Normal Normal Normal Normal
p del timpano
Nervios n.VII - Signos - n. ViI - nervios V, VI, nervios V,
craneales de lesion. signos de VII VI, VII Ninguno
Sind.Horner lesion
Equilibrio Anormai Anormal Anormal Puede ser Puede _ser
normal normal

Ataxia Si Si Si Si Si

. Horizontal o Horizontal oy Horizontal o Vertical o Vertical o
?gs?ggmo pato- rotatorio, rotatorio, rotatorio, retatorio, de rotatorio,

g espontaneo espontaneo Espontineo posicion de posicion
52;%?%20°CU]9- Normal Normal Anormai Anormal gg:m:lagia
Parésis No No No/Si Si No
D&ficit propio- No No No/Si Si No
ceptivo
Tremor . No.Ademés hay Si. Ademds -
Otros No No No/S1 hipertonia e-| hay dismetrig

hiperreflexia

Yy otros sig-
nos.

Tomado de (39)

8€¢
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CAMBIOS DEL COMPORTAMIENTO Y LOCALIZACION DE LA LESION

CAMBIO DEL COMPORTAMIENTO

LOCALIZACION DE LA LESIGN

No reconoce ai dueiio

Demencia

Corteza frontal, Capsula interna
Corteza frontal, Capsula interna

Pérdida del aprendizaje

Agresividad, irritabilidad,
pasividad, hipzrsexualidad

Corteza frontal
Corteza temporal, sistema 17mbico,
Hipotalamo

Caminar y tornzc compulsivo
continuos

Corteza frontal, cdpsula interna.
Niicleos basales {caudal)

Poliuria, Poiidipsia, Poli-
fagia, Afagia, Pica y Otras

e Bt m e i L . A Mg v

Somnolencia, ccma y estupor

Hipotalamo

Corteza frontal, talamo, subtdlamo,
Mesencéfalo (SRAA)

No encuentra Ta comida

Bulbo olfatorio y conexiones al
Hipotalamo

NOTA: SRAA = Sistema Reticular Activador Ascendente.

Tomado de (24)
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TABLA 10
COMPARACION DE LESIONES NEUROLOGICAS

A) LESION DE NERVIQO PERIFERICO

Afecta un miembro o la parte distal a la lesion.

Anestesia unilateral localizada (&rea de inervacion).
Paralisis o parésis unilateral de parte o de todo un miembro.
Atrofia muscular rdpida y severa por lesion de NMB.
Alteracidon del reflejo espinal (segin el &rea corporal)

B) LESION DE MEDULA ESPINAL

Afecta el cuerpo y miembros caudales a la_lesion. Al principio los
signos son unilaterales, después bilaterales. Son simetricos o asi

métricos.

Pardlisis o parésis bilateral simétrica.

Alteracidn bilateral de la propiocepcidn.

Anormalidades de los reflejos espinales y del tono muscular
Hipoestesia, Hiperestesia y anestesia bilateral

C) LESION DE ENCEFALQ

Afecta todo el cuerpoc y miembros o parte (la mitad).
Frecuentemente los signos som unilaterales.

Hay alteraciones del comportamiento y conciencia.
Reflejos espinales normales ¢ anormales (exagerados).
Alteraciones motoras - incgordinacidn, paso vacilante, torneo y caidas
Alteracion de reacciones a posturas,
Signos de lesidn de nervics craneales.

NOTA: NMB = Neurona motora Baja
Tomado y modificado de (69,83}



TABLA 11

TRACTOS ASCENDENTES EN PERRO Y GATO

NOMBRE - LOCALIZA-
CION

FUNCION

ORIGEN

CONEXIONES

1) Fasciculos cunneatus y
gracilis en columnas -
blancas dorsales.

Percepcidn conciente de tac-
to, presidn y propiocepcidn.
Esta G1tima para corregir la
postura. Hay algunas fibras
para el dolor superficial.

Ganglios dorsales es-
pinales. Dan vias ip-
silaterales.

Bulbo (niicleos respecti-

vos) en el lado ipsilatg

ral.

2) Espinotalamico lateral

en columnas blancas ia

terales.

Percepcion del dolor (super-
ficial y profundo) y de la -
temperatura. E1 dolor tiene
caminos neuronales mis com--
plejos en animales que en el
hombre,

Sustancia gris dorsal.
Via contralateral.

Tdlamo y médula espinal
(componente de los re--
flejos)

3) Espinotaldmico ventral
-columnas biancas ven-
trales(?)

Tacto
Presion
Sensaciones sexuales

Sustancia gris dorsal.
Via contralateral.

Formacion reticular,
Talamo y Médula Espinal
(reflejos)

4) Espinocerebelar (dor--
sal y ventral) colunm--
nas blancas laterales

Muy desarrollado en perro y-
gato., Percepcion subconcien
te de la propiocepcion y la-
quinestesia (en miembros pos
teriores)

Sustancia gris dorsal,
Vias ipsilaterales -~
principalmente.

Pedinculos cerebelosos-
(anterior y posterior)

5) Rostral espinocerebe-
lar y cuneo-cerebelar.

Percepcion subconciente de -
1a propiocepcidn (en miem- -
bros anteriores).

El primero es medial-
a los espinocerebela~
res. E1 segundo viaja
en el fasciculo cunnea
tus.

Pediinculos cerebelosos
anterior y posterior.

6) Espinotectal en colum-
?a§ blancas ventrales
?

Reflejos auditivos y visua--
Tes (subconcientes)

Sustancia gris dorsal

Tectum
(Mesencéfalo)

...continta

Ive



Continiia Tabla 11

TERMINACIONES

LESION - SIGNOS

Los fasciculos cunneatus y gracilis terminan -
en el cerebelo, 1a formacion reticular y tila=-
mo. Del talamo toman un camino contralateral-
o lemnisco medial que va a la corteza parie-=
tal (talamo—capsula interna ——»corteza
parietal), También terminan en médula espinal.

Lesion en mddula espinal (tractos), en bulbo (niicieos)
y en el lemnisco medial: déficit propioceptivo ipsila-
teral y pérdida de la sensacidn cutdnea.

Lesidn del lemnisco mgdia], en talamo, en capsula in--
terna y en corteza: déficit propioceptivo contralate--
ral.

E1 tracto espinotalamico lateral llega a tdla
mo y a corteza cerebral. (?)

ET tracto egpinotaiémico ventral 1lega a tdla
Toi formacidn reticular y a corteza cerebral.
?

En ambos tractos espinotaldmicos:

- Lesidn espinal unilateral (enfermedad de disco inter
vertebral) da signos contralateral de hiperestesia y
alteracion de la percepcidn térmica.

- Lesidn espinal bilateral (compresion severa y profun
da) destruye 1a percepcion del dolor profundc.

Los espinocerebelares y el cuneo-cerebelar --
terminan en cerebelo (intervienen en la coor-
dinacidn y el tono muscular). Todos los trac
tos son ipsilaterales, solo el espinocerebe--
lar ventral tiene tractos cruzados.

Lesion espinal (por compresidon espinal temprana y su--
perficia]? y en el cerebelo dan signos ipsilaterales -
de ataxia, caidas hacia el lado de 1a lesidn e hipoto-
nia del miembro ipsilateral.

EL ESPINOTECTAL TERMINA EN EL TECTUM

NOTA: (?) significa que su existencia es desconocida en Perro y Gato.
En esta tabla no se mencion® un pequefio tracto ascendente 1lamado dorso lateral o de Lissauer,

que lleva impulsos de dolor y temperatura.

Tomado y modificado de (24,52,60).

m Este tracto se origina de la raiz dorsal espinal y
comunica con el tracto espinotalamico lateral.

(444



SISTEMA PIRAMIDAL

SISTEMA EXTRAPIRAMIDAL

TABLA 12

TRACTOS DESCENDENTES DEL PERRO Y GATO

NOMBRE-LOCALIZACION

FUNCION

ORIGEN

CONEXIONES

Corticoespinal lateral o pira-
midal cruzado. Localizado en -
1as columnas blancas Taterales.

Mantiene el tono de Tos miscu
los flexores para efectuar --
los movimientos voluntarios.-
También interviene en el movi
miento fino.

Corteza motora fron-
tal. Da un camino =
contralateral.

Colaterales a niicleos ba~
sales, formacidn reticu--
lar, bulbo, niicleo olivar
y médula espinal.

Corticoespinal ventral en las-
columnas blancas ventrales(?)

Funcion igual al anterior.

Se desconoce su existencia en el pervro.

Hay evidencia de que existe en el gato,

Rubroespinal -en Jas _columnas -
blancas laterales. Es el mds -
importante en el movimiento vo-
luntario.

Con 1o0s tractos anteriores man
tiene el tono en los flexores-
e inhibe a los extensores,
Interviene en el movimiento --
subconciente y en la coordina-
cion muscular,

Nicleo rojo (en me-
sencéfalo).

Da vias contralate~
rales.

Aferentes. Cerebro, cere-
belo, niicleos basales y -
formacion reticular.
Eferentes.- Formacion re-
ticular, bulbo, talamo y-
médula espinal.

Reticuloespinal lateral - en -
1as columnas blancas Taterales.

Junto con los tractos anterio-
res mantiene el tono de 105 --
flexores, interviniendo en el-
movimiento.

Formacidn reticular
en puente y bulbo.

Da vias contralateraies e
1ps11atera1es al tallo en
cefalico y a médula espi-
nal,

Reticuloespinal ventral o me-
dial - en las columnas blancas
ventrales (?)

Se desconoce su existencia en el perro y gato,

En otras espec1es junto con los tractos vestibuloespinales

tono de los miisculos extensores,

controla el

Vestibuloespinales: lateral y-
ventral (o medial) en las co=-

Muy desarrollados en perro y -
gato; controlan el tono de los

Nicleos vesti§u1a-
res en la union --

Da vias contralaterales e
ipsilaterales ai bulbo y-

nas blancas ventrales

ventral interviene en 1a postu
ra y 1a propiocepcion.

lumnas blancas laterales y ven extensores para la postura cor puente~bulbo. a las interneuronas de mé
trales. poral. Llevan impulsos al sis- dula espinal,

tema vestibulo-cerebelose para

el equilibrio y la coordina- -

cion. !
Tectoespinal - en las colum-- Junto con el vestibuloespinal-| Mesencéfalo Da vias contra]aterales*‘a‘1

médula espinal

£E¥2C



Continfla Tabla 12

TERMINACIONES TRACTO
LESIONADO SIeNOS
La lesitn unilateral cortical da: hipotonia o hipoqui-
nesia, dismetria contralateral, debilidad transitoria~-
Corticoespinal y déficjg contralateral en las reacciones de cojito y-
Todos 1los Lateral colocacion.
Egggggie; La lesidn bilateral da: pérdida de los reflejos condi-
tes termi cionados y pérdida temporal del control voluntario en-
nan en -= los miembros posteriores.
las neuro . . e .
= . ; Estos tractos se lesionan en la compresion espinal pro
gg?zdse;? %ggg;g?esgagiges_ gresiva,dan estos signos: parésis o pardlisis (por le-
tral de ~ inal ;eticu1oes sion de tractos corticoespina13 rubroespinal y reticu-
12 médula pina]és vestibu loespinal lateral); ataxia y pérdida del soporte del -
espinal o ?oes ina%es = peso corporal (por lesidon de los tractos vestibuloespi
N 5 B P . nal y reticuloespinal ventral),

. Su lesidn da.- Pérdida de Ta propiocepcidn en respues-

Tectoespinal ta a estimulos visuales, vestibulares y auditivos.

Nota: (2} Significa que su existencia es desconocida en el perro y el gato
NMB = Neurona motora baja.
Tomado y medificado de (24,52,60)

rve
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TABLA 13
SIGNOS DE LESION DE NMB ¥ NMA
SIGNOS SIGNOS NMB SIGNOS NMA
[
53§§ Paralisis del miisculo(s) Pardlisis o Parésis del misculo(s)
=5 Inervads y pérdida de la inervado.
D= fuerza muscular.
o Hipotonia o atonia (flacidez). Higertonia en extensores de 10s -~
= “enor habilidad en la exten-- miembros (espasticidad).
= sion. lznor habilidad en Ta flexion de -
Tes miembros.
§§ Hiporreflexia Rgf;ejos hiperactivos (hiperrefle-
L 0 xia).
E; Arreflexia Reflejos anormales (Babinski y cru
o zado del extensor)
Eggg Atrofia muscular por denerva- Atrofja muscular por falta de uso.
= cion o neurogénica {Tardia, leve y progresiva),
g {Temprana, severa y rapida)
=
EZ
Cambios en el EMG a los 5-7 - Ataxia con pérdida de la funcidn -
. dias de Tesion (potenciales de motora voluntaria
a9 fibrilacidn y ondas agudas po-
23S | sitivas).
QW . .
Contraccion muscular y fibro--
sis (semanas de la lesion)
lesidon simultanea de las vias- Lesién simulténea de los tractos -
sensoriales (raiz dorsal medu- ascendentes sensoriales:
=2 tar): DEficit propioceptivo .
= Anestesia o Hipoestesia del -~ (grjmer signo de compresion espi--
2 area inervada porhel derimatomas nal)
= con parestesia o hiperestesia~ . i ‘e ,
i - Pérdida del dolor superficial (si-
2 de areas adyacentes. muitdneo a la pérdida motora)
EE Hiperestesia (en Tesiones irri Pérdida del dolor profundo (iltimo
o tativas espinales) sicno de compresidn espinal)
E§ Arveflexia (por la pérdida de-
o la porcién sensorial del arco-
reflejo) ,
NOTA: NMB = Neurona motora baja
NMA = Neurorna motora alta
EMG = Electreniograma

Towado y modificado de (35,39,52,88)
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TABLA 14
REFLEJOS DE MEDULA ESPINAL
TIPO SEGMENTO NERVIQ PERIFERICO
s MEDULAR Y MUSCULO(S)
| Patelar o rotulianc L4 -l 6 N. Femoral (cuadriceps)
Z:%% Gastrocnemio L(5) 6-7 S1 * N.tibial (Gastrocnemio)
P o s s e -
@) Bicipital c(6)7-C(8) (T N. Musculocutaneo.
§§E§ 7 1) (Biceps Braguial)
SE| Tricipital C, g T1.(2) N. Radial (Triceps bra-
= quial, Extensor carpora
dial)
' Cranial tibial L6-7 S1 N, Peroneal - Rama del-
> cidtico (Cranial tibial)
- a) Miembro anteriop C6 8 T1 2 N. axilar, musculocuta-
Ly N e neo, medial, cubital --
§§ Plexo Braquial (mdsculos respectivos)
1 b) Miembro posterior L S N. cidtico (misculos co
b= (8)6-7, 712 rrespondientes) -
Plexo Lombosacro
. T L Nervios Espinales de es
Paniculo §- 745 tos segmentos (paniculo)
&
&1 AnaloPerianal S N. Pudendo (Esfinter
1-2 (3)
anal)
Miccion 51_2 N. Pélvico
Cruzado del
gg§§ Extensor Cg - Ty —_—
2=
E_.a'ig;" de apoyo al —
2Z | Extensor Ly = S1op

Tomado y modificado de (35,52,88)




TABLA 15

NEUROFTALMOLOGIA - SIGNOS DE LESION Y LOCALIZACION

CORTEZA

ORBITA N, 11 QUIASMA TRACTO
EXAMEN DERECHA DERECHO OPTICO | OPTICO VISUAL N.I1I
IZQUIERDO I1ZQUIERDA IZQUIERDD
0Jjo 1izquierdo] Solo hay Ambos -~ Refliejo | Ambos 0jos- Ambos 0jos 0jo izquierdo
Luz hacia reflejo~ o0jos pre ausente | presentan - presentan re- con midriasis.
este ojo. pupilar- sentan - en am-- | reflejo pu- flejo pupilar Solo se cons-
en ] -- reflejo-~ bos -- pilar. trifie el ojo-
0j0 iz=- pupilar ojos. derecho.
quierdo.
Ojo izquier- '
do. Ausen- Presente en Presente en la
Reaccidn de Normal Normal te. la mayoria mayoria de las Presente
amenaza de las veces veces
0jo derecho. | No hay re-| HNo hay re- : . 2 -
Luz hacia | flejo pupil flejo pupil Hay reflejo | Hay reflejo pu | S0lo se cons
este ojo lar direc-| lar direcq{ Ausen- pu€1 ar en- pilar en ambos dr o h J
to, ni con| to, ni con] te en- | 3MP0S 0ojos. 0Jos. erecho
sensual en| sensual enf ambos
el ojo de-| el ojo de< ojos,
recho. recho.
0jo derecho, Ausente en- Ausente en la-
Reaccidn de Ausente Ausente Ausente | 1a mayoria- mayoria de las Presente
amenaza de Tas ve-- veces.,
ces.

Tomado de (68)

Lye
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TABLA 16
INERVACICIH OCULAR A CARGO DE LOS NERVIOS CRANEALES
ITL, 1V, VI

- MUSCULO INERVAED _ NERVID CRANEAL
Recto Dorsal o Superior II1
Recto Ventral o Inferior I1I
Recto Lateral Vi
Recto [Medial I11
Oblicuo dorsal o Supzrior v
Oblicuo ventral o Inferior 111
Retractor del Globo Czular VI
Tercer Parpado VI
Elevador del Parpado Superior 111

Tomado de (52,60)



TABLA 17

LOCALIZACION DE LA LESION EN LA INERVACION AUTONOMA

DE LA PUPILA

SIGNOS

LOCALIZACION

SISTEMA SIMPATICO:

Hemiplegia y Sindrome de Horner
(S.H.)

Lesion ipsilateral de médula espi
nal cervical (afecta a Tos trac~-]
tos nervioso ipsilaterales)

Monoplegia en miembro anterior-
Y S.H.

08--T2 (lesion de raices ipsilate-
rales)

S‘ Hl

Tronco vagosimpatico a nivel del-
cuello (venipunturas y cirugias)

Déficit vestibular y S. H.

0IDO MEDIO

SISTEMA PARASIMPATICO:

Hemiparésis controlateral y pu-
pila dilatada

Masencéfalo
(1esidn unilateral)

Coma, Midriasis Bilateral y Cua
driparésis

Mesencéfalo
(lesion bilateral)

Midriasis y/o estrabismo ventro
| Tateral

Nervio 111
Comin en presidon por neoplasias
(neurofibroma, meningioma)

Tomado de (24)
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TABLA 18
PRINCIPIOS PARA LOCALIZAR MONONEUROPATIAS Y RADICULQPATIAS
' RAIZ DEL NERVIO NERVIO N
SIGNOS MEDULA ESPINAL PERIFERICO

ESPINAL

Distribucidon de 1a
paralisis-par&sis-
Yy debilidad.

Afecta misculos de va-
rios segmentos espina-
les (miotoma) inerva-~
dos por varios nervios.

Misculo(s) correspon
dientes a segmentos-
espinales lesionados.

Misculo{s) inerva
do por el neryio-
especifico afecta
do.

Severidad de sig--

nos en miembro Leve Leve Severa
Involucra miembros
caudales a la le-- S No No

sion

Tono muscular

Disminuye o ausente

Disminuye o ausente

Disminuye o ausente

Reflejos

Disminuyen o ausentes

Disminuyen o ausentes

Disminuyen o ausen-
tes.

Atrofia muscular

Leve, en todo el miem=
bro.

Leve, en todo el miemd
bro.

Focal, Severa

Cambios . . .
EMG $i Si Si

Cambios Normal en lesitn tem-- Normal en lesidn tem-4 Velocidad disminui
VCN prana, disminuye en Te | prana, disminuye en 1¢ da o ausente.

sion tardia.

sion tardia.

NOTA: EMG = electromiograma

Tomado de (39)

VCN = velocidad de conduccion

nerviosa.
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TABLA 19
ENFERMEDADES DIFUSAS DE UNIDAD MOTORA Y LOCALIZACION
SIGNOS POLIRADICULOPATIA - UNION NEUROMUS-
POLINEUROPATIA CULAR MUSCULO
Distribucidn
de Ta debili Difusa o generalizada
dad.
Tona muscu-~
lar Disminuye Normal Normal
. Generalizada . Ninguna-signo
Atrofia aguda Ninguna temprano.
lioderada-signo
tardio.

Reflejos Disminuyen o Normal o

ausentes disminuyen Normales
Cambios
EMG Si No Si
Cambios Normal o

VeN disminuye Normal Normat
Cambios de Hormal o dis- Normal o poli=-
potencial cpz minuye la am- fasico con dis
provocado Polifasico plitud. minucidn en am
. plitud.

ENR Normal gisminiye.

Ej-Miastenia
Aumenta
Ej=Botulismo

Normal

NOTA: EMG = electromiograma
ENR = estimulacidn nerviosa repetitiva

Tomado de (39)

VCN = velocidad de conduccidn nerviosa.
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TABLA 20
INERVACION MOTORA DEL MIEMBRO TORACICO (Perro)
e - T2 (Plexo Braquial)
NERVIO PERIFERICO SEGMENTO(s) MUSCULO(S)
ESPINALES INERVADOS
Espinal accesorio (rama C Trapecio, bragquiocefa-
externa) 1-6 Tico
Toracodoysal C7_8 Largo dorsal
Supra escapular C(5) 6, 7 Supra e Infraespinosos
Subescapular C6 7 Subescapular
ettt ]
Musculocuténeo Cc.7 8 Biceps Braquial, Bra-
=~ quial, Coracobraquial
Axilar C(ﬁ) 7.8 Deltoides, redondos -
= mayor y menor, Subes-
capular,
Ventral Toracico CG-B Pectoral Superficial
Radial c Triceps, cubital late
7,85 ral, -
1.2 Extensores: carpora-~
=* dial, digital comin y
lateral, Supinador
ediano C8 T1 (2) Pronador Redondo,
= = Flexor carporadial y-
Flexores digitales: -
Superficial y profun-
do.
Cubital C8 T1 (2) Interbseos )
Z = Flexores: Carpocubital
y digital profundo

Nota: En Tos Segmentos Espinales se subrayan aquélios que son los mas -
importantes para el origen de cada nervio, mientras que Tos menos
importantes se ponen entre parentesis,

Tomado y modificado de(52,69,109)
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TABLA 21
INERVACION MOTORA AL MIEMBRO PELVICO (Perro)
L4-S, (Plexo Lombosacro)
NERVID SEGMENTO(S) MUSCULO(S)
PERIFERICO ESPINALES INERVADOS
Femoral L4' 5,(6) Psoas Iliaco, sartorio y cua=-
23 22 driceps femoral
Obturador externo, pectineo,
Obturador L aductor, recto interno
4, 5,(6)
Gldteos medio y profundo, ==
Craneal del . >
gliiteo L§}7, 51’2 tensor de la fascia lata
Caudal del L S Gliteos: Superficial y Medio
gliteo 6,7, ~1,(2)
Isquiatico L5_7 81_2 Biceps Femoral, Semi-membra-
* noso, Semi-tendinoso
Ciatico Cidtico.~ Gl{iteo caudal, semi
membranoso, semitendinoso, -
biceps femoral.
Peroneal.- Largo del peroné,
—— ramas cranial tibial, Extensores -
digitales: laterales y largo.
- Tibial.- Gastrocnemio, popli-
??g;g?al teo, interéseo,_fiexo?es di-
gitales: superficial y pro--
fundo.
Caudal rectal inerva.~
Pudendo $ Esfinteres: ana11y u{etral -
‘ 1,2,3 externos y musculos (pene, -
Caudal rectal : vulva, ete) ?
PElvico $1.2 Misculo 1iso y glandulas en-
: cavidad pélvica

Tomado y modificado de (52,69,109)
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TABLA 22
EVALUACION DE LOS DERMATOMAS
PORCION NERVIO TALLO ENCEFALICO
CORPORAL DERMATOMA SENSORIAL SECMENTO ESPINAL

CABEZA Cara, cavidades ) Puente~buibo

nasal y oral Trigémino Médula Espinal
Cervical Superior
Dorso de Ta mano Radial C7__8 Ti2
Palma de 1a mano Medial- C8 TI-Z
Cubital :

Superficie craneo la- . C T

MIEMBRO teral del antebrazo Radia] 7-8, '1-2

TORACICO gﬁgégauda1 del ante-- Cubital C8’ Tl_2
Sup. medial del ante- Musculo=- Ceg
brazo cutineo \
zgp. lateral del bra- Axilar 06-8
Sup. dorsal y craneal
de la pata, articula-
cion tibiotarsiana y- Peroneal L5-7, S1
art. femorotibial L
Planta de la Pata Tibial L5—7 51
Sup. medial de 1a pa~

HIEMBRO ta, art. gibiotarsia- )
na, art. femorotibial Safeno -

PELVICG v muslo 4-6
Sup. caudolateral del
muslo, art. tibiotar- Cidtico Ls_y. 1
siana y femorotibial ?

TRONCO Superficie paraespinal Espinal Cl - 54

ZONA . ,

PERINEAL Perineal Pudendo 51.3

COLA Dorsal
Ventral CoxTgeo Cyy = (N)
Lateral 7

NOTA: C = cervical T = tordcico L = lumbar

$ = sacro

Tomado de (52)

Cy= coxTgeo




TABLA 23

PATRONES DE DEFICIT PROPIOCEPTIVO

PERDIDA DE LA TALLO ENCE- MEDULA NERVIO
PROPTOCEPCION CEREBRO FALICO ESPINAL PERIFERICO
En los cuatro S1 y ademds hay -~ | S% y ademds hay S{, cuando la lesidn Si,cuando se trata de
miembros convulsiones, al- | alteracion de - estd en segmento cer | trastornos difusos de

teracion de la -~
conciencia, debi-
lidad, déficit vi
sual y otros sig-
nos.

Tla conciencia,-
dificits de ner
vios craneales,
dzihilidad, etc.

vical. Ademas hay --
otros signos.

Tos nervios periféri-
cos, Ademas hay otros
signos.

En el miembro -
pelvico y tora-

s1, cuando el - -
trastorno es fo--

${, en trastor-
nzs focales, --

51,en lesiones foca-
les de segmento cer-

cico (de un la- cal. Ademds hay - | A<zmAs hay défi vical, No
do) convulsiones y -~ | cits de nervios
otros signos. craneales,

En miembros p&l Sf,en lesiones de seg

vicos. No No mento toracolumbar No

En un solo miem- Si,en Tlesiones de ner-

bro toracico No Ho o vio periférico. Ademis
hay arreflexia, atro--
fia, atonia y otros --
signos.

En un solo miem- No Ho S1 en lesiones unila-| S${,en lesiones de ner-
vio periférico. Ademas

bro pélvico

terales de segmento -
toraco-Tumbar,

hay arref]exia, atro--
fia, atonia y otros --
signos.

Tomado de (39)

qgc
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PROBLEMAS NEURCLOGICOS Y SU LOCALIZACION EN EL SN

PROBLEMA NELEOLOGICO

g LOCALIZACION

Alteraciones del comportamiento
¥ personalidad

—r -
Telencétalo,
Diencefalo

Convulsiones

Telencéfalo, Diencéfalo

Disfuncidn visual

N II, Trayecto 6pt1c6

Estados alterados de concien-
cia (coma)

; Telencéfalo, Diencéfalo y
: Mesencéfalo

Signos de disfunciBn autdnoma
y somatica:

I
3
? Nervios Craneales

a) Anisccoria

i NIII - Inervacidn Simpatica

b} Estrabismo

N.III, IVy VI

c) Atrofia muscular de la ca-

beza y mandibula caida i NLV
d) Aumento o disminucidn de - i

Ja sensacidn facial N.V
e) Pardlisis Facial N. VII
f) Disfagia Ne Td, X
g) MHegaeséfago B N. X
h} Pardlisis o Hemiplegia

Laringea N. X
i) Pardlisis o Parésis lingual N. XII

Inciinacion de 1a cabeza, tor-
nec, nistagmo

Sistema Vestibular

Sordera Sistema Auditivo, N. VIII

Opistétongg‘ Mesencéfalo, cerebelo, médula
espinal

Tétanos Médula Espinal

Temado de {24)
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PROBLEMA NEUROLOGICO

LOCALIZACION

Tetania Cerebro, Médula Espinal

Tremores Cerebro, cerebelo y médula
7 espinal

Mioclonia Medula Espinal

T,

Espasmos Musculares

Cerebro, médula espinal, reflejo
mictatico, misculo

Incoordinacion (cabeza
miembros)

Cerebelo

Cuadriplegia, Cuadriparésis.
Ataxia de los 4 miembros y-
debilidad episddica

Tallo encefalico, mdula espinal
(cervical), nervios periféricos,
unidn neuromuscular, misculo

Paraplegia, paraparésis. --
Ataxia

Médula Espinal (caudal al segmen

Paralisis o Parésis (un - -
miemnbro)

Nervio Periférico

Hemiparésis

Hemiplegia

Cerebro (contralateral), tallo en-
cefalico (contralateral o ipsilate
ral)}, en ocasiones r:2dula espinal-
cervical (ipsilateral poca afeccidn
contralateral)

Ano dilatado cola atdnica,
vejiga distendida

Cauda Equina

Auto-mutilacion

SNC
Sitios Hiltiples <

TS s

Tomado de (24)
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TABLA 25

SIGNOS Y LOCALIZACION DE LESIONES EN SEGMENTOS ESPINALES

C; ~ C; Signos de NMA. Cuadriparésis. Cuzdriplegfa. Hemiplegia o He-

mipar@sis Ipsilaterales. En Tos 4 miembros o en la mitad del-
cuerpo hay.~ reflejos normales o aumzntados y tono normal o hipertonia.-
E1 dolor es normal o hay hipalgesia (caudal a la lesidn). Reacciones a]|
teradas o ausentes (cojito, colocacidn y propiocepcidn). Presencia del -
reflejo cruzado del extensor. Dolor cervical. Sindrome de Horner.

Cs - T Cuadriparésis. Cuadriplegia. Hemiplegia o Hemiparésis Ipsila-
teral.Signos de NMB en miembros anteriores: hiporreflexia, - =~
arrefiexia, tono normal o menor, misculos normales o con atrofia.

Signos de NMA en miembros posteriores: reflejos normales o hiperreflexia
tono normal o aumentado, no hay atrofia muscular.

Dolor normal, disminuido o ausente en los cuatro wmiembros; o deprimido -
solo en T1os anteriores. Reacciones de postura alteradas o ausentes en -
Tos cuatro miembros. D&ficit propioceptivo en los cuatro miembros. Do--
lor en el cuello. Sindrome de Horner.

Ty, - Ly Paraparésis o Paraplegia Espastica. Reacciones de postura al-

teradas o ausentes en los miembros posteriores {cojito, colocy
cidn, propiccepcidn). E1 dolor estd normal, ausente o deprimido en peri
neo y miembros posteriores. No hay reflejo del paniculo (1-2 segmentos-
caudal a l1a Tesion). En miembros posteriores hay: reflejos normales o -
hiperreflexia (refiejos flexor y patelar), normotonia o hipertonia, re--
fiejo cruzado del extensor presente,

T2 - L3 En destruccion completa de estos segmentos hay hipotonia en --
miembros posteriores y sindrome de Schiff - Sherrington. Puede
haber Sindromsz de Horner,
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Continda Tabla 25

Signos de NMB en cola, ano y miembros p@lvicos. Paraparésis
o paraplegia flacida. Ano hipotdnico, atdonice, atréfico y -
analgésico por lesidn en Sy = S5, Cola atonica, flicida y analg8@sica =-
por lesidbn en Cyl - Cy5 . Vejiga distendida por lesiOn en S1 - 53. Hi
poalgesia, analgesia 0 percepcidn sensorial normal en miembros pélvicos,
cola y perineo.Arreflexia o hiporreflexia (reflejos flexor, patelar y pe
rineal)., Normotonia o hipotonia. Ligera atrofia muscular. Reacciones -
de postura {cojito, colocacidn y propiocepcidn) alteradas o ausentes.

Lg-S; Paraparésis y paralisis bilateral del nervio ciatico

L4-L6 Paraplegia y paralisis bilateral del nervio femoral o del ob-
turador.

S - S3 Lesidn de NMA en cola. Lesidn de NMA en esfinteres anal y ure
tral externo. '

Cy1-5 Lesion de NMB en cola

NOTA:
C = cervical T = toracico L = Tumbar S = sacro Cy = coxigeo
NIA = Neurona motora alta

NMB = Neurona motora baja

Tomado y modificado de (24,30,68)
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TABLA 26
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE ATAXIA
VESTIBULAR VESTIBULAR SENSORIAL
CARACTERISTICAS PERIFERICA CENTRAL CEREBELAR ESPINAL
cy . Laberinto - Médula Espi-
Sitio de lesion aparato -- 3551?§Z1a Cerebelo nal (tractas
vestibular res - dorsales y -
espinocerebe)
lar)
Inclinacidn de la h
cabeza sf S9 No No
Tremor en cabeza No Raro 5 No
- Presente Prasente Con
Nistagmo Usualmente Usualmente Tremor No
Nistagmo de posi- ,
cidn No St No No
Ataxiad(empeora 59
al vendar los - Algo Algo Algo y
0jos) Marcada
Ataxia asimétri
ca. ~ s{ st E?oggg- Raro
Dismetria No En ocasio- ST En ocasio-
nes nes
Tremor de inten- . .
cidn o Egegcas1o- 7 ﬁgsocas1o
Déficit propio- _-— - ST y se acen:
ceptivo No Usualmente g?oggg tda mas al -
vendar los -
0j0s
Parésis No Usuaimente No Frecuente

NOTA: Las lesiones del tallo encefdlico pueden causar signos de ataxia vestibular -
central (niicleos vestibulares), cerebelar (conexiones al cerebelo), sensorial

(tractos sensoriales).

Tomado y modificado de (871V, 88)
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TABLA 27
PARAMETROS Y VALORES NORMALES DEL LCE
PARAMETRO VALOR NORMAL
PRESION PERRO £ 170 GATO < 100
86 (24 - 172) ' 4
(mm de LCE o de H,0) 80 {50 - 140) 80 - 100

Incoloro, claro, transparente,

Urinalisis ~Sangre

ASPECTO
No coagula
INDICE DE REFRACCION 1.3347 - 1.3350 o refraccion
de 17 a 20
-PH 8+1 )
. -Glucosa Trazas a (+
Tiras de {-—Proteﬁna Trazas a 30

PRUEBA DE PANDY

(-) sin turbidez o trazas

PROTEINA POR ESPECTRO-
FOTONETRO

10-25 mg/d1 {cisterna magna)
{25 perro €20 gato

CONTEQ CELULAR TOTAL

(8/mm3
5 (1-8) perro 0-5 gato

CONTEO CELULAR DIFERENCIAL

Linfocitos pequefios.
Algunos monocitos.
Cellitas Endoteliales Ocasionaies

Tomado y modificado de (21, 24, 30, 52)

£ = menor




TABLA 28.

TRASTORNOS NEUROLOGICOS Y CAMBIOS DEL LCE

TRASTORNOS PRESION ASPECTO PROTEINA CONTEO CELULAR CONTEO CELULAR
TOTAL DIFERENCIAL

A) Congenitos e . . o e
Familiares - -

a) Hidrocefalia
(congénita) N Claro N N Normal

b) Hidrocefalia
(post-natal) N Turbio _|A__ __t_ Neutrdofilos

¢) Leucodistrofia C8lulas globoides.
globoide N Turbio | I Macrofagos

B) Infecciones -——- --—— --—- - - - - =

a) Meningitis . (tuy ele (Muy ele- Neutrdfilos prin-
(bacteriana) N o'_f__ Turbio vada) ~ vado) cipalmente

b) Meningitis Not Lechoso ¢ J— -I_ Mononucleares --
(viral) (Ligero) amarillo (1infocitos prin-

cipalmente)

¢) Encefalitis Turbio Neutrdfilos prin-

____(bacteriana) -T— -1— -T— cipalmente

d) Encefalitis j_ . Claro a Mononucleares (1in
(viral) (1igero) 1ig.turbidez .L -I- focitos principal-

mente)

e) Meningo encefa- Claro ¢ Hono- Linfocitos
1itis granuloma N turbio ‘t_ nuclea 9 Monocitos
tosa res Macrofagos

f) Abscesos SNC l Normal,turbio I N’_T. Neutrdofilos, mono-

amarillo c¢itos, linfocitos

g) Distemper N Claro o Ndl(mcderads) Mononucjeares, - -
canino turbio {1infocitos, mono-

citos, macrofagos)

(414



Continda Tabla 28

TRASTORNOS PRESION ASPECTG PROTEINA CONTEQ CELULAR CONTEOQ CELULAR
TOTAL DIFERENCIAL
e e s A Mononucleares (linfoci-
h) Peritonitis infec- N a'I. Claro ¢ ; jL Ffag T
ciosa felina turbic N N J_ £os, monocitos, macrofa
7 o §os.})
i) Criptococosis visco- Turbic, F Heutrdofilos, mononuclea
sidad xantocrd res y eosinofilos.
mico, -
J) Toxoplasmosis N e i_ Xantocrg Neutrofilos, mononuclea
Tigero mia ligera res (principalmente 1in
focitos)
€) Trauma vascular ———— - - ——— e = - - =
a) Compresibn espi- Normal e’i Claro, ama- N g i_ Nao .t. . . s
nal Yigero ri]lo’(@ca- Tigera ligero Linfocitos principalmente
sional)
b) Protrusion disco N Claro ¢ zan N g I_ Mono~- Linfocitos
intervertebral tocromico h nuclea- 4 Monocitos
res  ( Macrdfagos
c) Infarto fibrocar -I~ .
t1laginoso - N Claro N Normal
. Rojo-café & Eritrofagocitos, Eritro-
d) Hemorragia -t amarillo .t. j_ citos y Neutrdofilos
e) Hemorragia re- Posible Rojo o café Pesible T Eritrocitos, neutrofilos
ciente rojizo t 1
f) Hemorragia vieja Pgsible Amarillo ¢ Posibie i.Ligero Neutrofilos
4 café i3
g) Edema SNC -1- Claro a tur . Novwal o algunos eritro-
bidez Tige- (Ligero) I.h1gero ¢ citos y leucocitos

D) Neoplasia

- = e

P .

o e -

- e =

£€9¢



Continda Tabla 28

¥9¢

CONTEO CELU- CONTEO CELULAR
TRASTORNOS PRESION ASPECTO PROTEINA LAR TOTAL DIFERENCIAL
a) Neoplasia Posible Normal, turbio, N °’_t Posible CéluTlas neopldsicas,
SHC (en c);ene- __T_ con sangre, ama| y.ye otras
ral rillo.
b) Neoplasia -‘L Claro a Células
primaria SNC Ligera N o N neoplasicas
c) Neoplasia me-- Turbidez & N e Tleve Células neoplasicas.
tastdsica SNC Xantocromia Linfocitos
d) Neoplasia cere N & Claro, ligera N o J_ Usualmente Normal e Linfocitos
bral turbidez & xan
tocromia leve Ne’I_ Teve
e) Neoplasia espi Usualmente
nal N Claro N Normal
Degeneracion
E) §N£ ———— — - - -
a) Encefalomacia N Claro N o'f Teve Normal & células mono-
L nucleares - linfocitos
15 3 {(puncion
b) ::;?;g?‘a}?a dege N Claro I_ Tumbar) N Normal
NOTA: N = normal _T_ = aumentado

Tomado y modificado de (21, 24, 52, 133)
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RADIOGRAFIA SIMPLE DE CRANEO

TRASTORNOS SIN LESIONES RADIOLOGICAS:

Congénitos - Familiares

Lisencefalia.
Epilepsia verdadera.
Enfermedades lisosomales.

|Infecciones

Encefalitis, Meningitis

Intoxicaciones

Plomo.

Organofosfatoes .
Hidrocarburos clorados.
Neoplasia

Primaria «
Metastasis.

Idiopaticos

Sindrome Vestibular

Metabdlicos

Hipoglucemia, Hiperglucemia .
Hipocalcemia, Hipercalcemia.
Encefalopatia hepdtica.
Encefalopatia urémica.
Hipoxia.

Imbalance acido-base -
Trastornos osmolares .

Daficiencia Nutricional

Tiamina

Trauma - vasculares

Contusidn cerebral.
Edema cerebral.
Infarte cerebral.

TRASTORNOS CON LESIONES RADIOLOGICAS:

Congénitos-Familiares:
Hidrocefalia

Trauma del craneo
Fracturas de 1a bdveda craneana

Neoplasia del craneo:

Infecciones del craneo
Otitis media e interna.
Osteomielitis del craneo.
Cuerpos extrafios metélicos .

Osteosarcoma, fibrosarcoma .

Tomado de (24)




TABLA 30

RADIOGRAFIA SIMPLE DE COLUMNA VERTEBRAL

ST HAY LESIONES RADIOLOGICAS:

NO HAY LESIONES RADIOLOGICAS:

Congénitos - Familiares:

Agenesis de centros de osifi-
cacidn.

Malformaciones de vértebras -
cervicales.

Hemiv&rtebras.

Espina bifida.

Infecciones vertebrales:

Espondilitis
Discoespondilitis

Metabdlicos ~ Nutricionales:
Fracturas patoldgicas

Trauma:

Xértebras Tuxadas y fractura-
as.

Dagenerativos:

Espondilosis deformans
Discos herniados y calcifica-
dos.

Colapso de espacios interver-
tebrales,

Osificacion Dural.

Neoplasias:

Osteosarcoma, fibrosarcoma,
mieloma mitltiple,

Congénitos - familiares:

Disrafia espinal.
Meningocele, mielocele.
Mielopatia del Afgano
Enfermedades 1isosomales
Desmiel inogénesis.

Infecciones de médula espinal:

Mielitis - virus, bacterias, hon-
gos, protozoarios.

feningitis.

Trauma - vasculares

Contusion o edema espinal.
Infarto espinal.

Herniacion de disco interverte-
bral.

Degeneracidon de médula espinal

Mielopatia degenerativa del Pas-
tor Alemén.

Neoplasia espinal:
Primaria o metastisica

Tomado de (24)
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TABLA 31
MIELOGRAMA

TRASTORNOS CON LESIONES RADIOLOGICAS:

Congénitos-Familiares:

Disrafia Espinal.
Meningocele, Mielocele.

Trauma=-Vascular

Herniacion de disco intervertebral.
Edema de‘médula_espina].
Compresion de médula espinal.

Neoplasia

Espinal intramedular.
Espinal extramedular.

Abscesos

TRASTORNOS SIN LESIONES RADIOLOGICAS:

Congénitos - Familiares

Disrafia Fspinal.
Mielopatia del Afgano.
Enfermedades lisosomales.
Desmielinogénesis.

Infecciones
Mielitis. . L
Meningitis - La mielografia puede empeorar la meningitis
Degenerativos
Mielopatia degenerativa del Pastor Alemén.

Tomado de (24)




TABLA 32

268

ELECTROENCEFALOGRAFIA

TRASTORNOS CON_EEG ANORNMAL:

EL EEG PUEDE SER  NORMAL:

Congénitos-Familiares

Hidrocefalia.
Lisencefalia.
Enfermadades
Lisosomales,

Infecciones

Encefalitis viral.
Meningitis bacteriana.
Absceso cerebral.
Encefalitis micotica.
Encefalitis por Toxo-
plasmosis.

Epilepsia adquirida.

Metabdlicos

Hipoglucemia cronica
severa.

Hipoxia cronica-
Hipotiroidismo
Hepatoencefalopatia-
Encefalopatia urémica.l

Epilepsia adquirida.

Cambios de osmolaridad.

Inmunoldgicos
Encefalitis alérgica
Intoxicaciones

Plomo-
Grganofosfatos.

Deficiencia nutricional

Tiamina

Trauma-VYasculares

Accidente cerebrovas-
cular.

Trauma cerebral con -
edema y hemorragia.
Concusign-

Infarto -

Epilepsia adquirida,

Neoplasias
Cerebral

- Cortical (rara)
- Subcortical

Congénitos -
Familiares

Epitepsia idiopatica.

NMetabdlicos

Hipoglucemia.
Hepatoencefalopatia.
(en ciertas etapas)

Neoplasias

En glandula pituitaria
(neoplasia pequena)

NOTA:

Tomado de (24)

EEG = Electroencefalograma.
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TABLA 33

PRINCIPALES TRASTORNOS NEUROMUSCULARES, CON CAMBIOS EN EL
EMG Y EN PRUEBAS DE CONDUCCION O ESTIMULACION NERVIOSA.

LI T T R |

I Neuropatias

Neuropatias traumaticas.

Avulsidon de Pilexo Braquial.

Neuropatia idicpatica trigémina.

Pardlisis del Coon Hound (poliradiculoneuritis).

Infeccitn, Neoplasia ¢ Anormalidades cong@nitas espinales que afec-
tan a raices espinales ¢ a nervios perifaricos.

Toxicosis con metales pesados {polineuritis).

Lupus eritematoso.

I1 Trastornos de unign neuromuscular
- Botulismo.
- Paralisis por garrapatas.
- Miastenia Gravis.
IIT Miopatias
- Miopatia congénita o de desarrollo del wmisculo pectineo,
- Miositis traumitica.
- Infecciones (bacterias, virus, hongos)
- Miositis Eosinofilica.
- Miositis atrofica de los miusculos de la cabeza.
- Polimiositis.
- Distrofia muscuiar.
- Distrofia muscular pseudohipertrofica.
- Miopatia nutricional por deficiencia de vitamina E.
- Miopat7as metabdiicas EJ - Sindrome de Cushing.
- Miotonia Congénita.
- Calambre del Terrier Escocés. En la actualidad se piensa que es una
enfermedad del SNC y no una neuropatia o una miopatia.
NOTA: EMG = Electromiograma.

Tomado y modificado de (24, 98).
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GRAFICAS SIGNO / TIEMPO

DE_TRASTORNGS DEL SNC
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FIGURA 1 CONTINUACION
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Tomado de (35,52,871,88)



FIGURA 2 EXAMEN NEUROLOGICO - GEJETIVOS
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FIGURA 3
SECCION SAGITAL DEL ENCEFALQ

HipPOFisis

BulBo

OLFATORIO

En esta figura se muestran las subdivisiones basicas
del encefalo: cerebro, cerebelo y tallo o tronco en-
cefalico.

Tomado y modificado de (60)
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FIGURA 4 ENCEFALQ

BulBo oclfaTorio T / p
(RingrcéFalo) PUENTE /' BuLBo

En Ta figura se observan las subdivisiones embrionarias
del encéfalo:

I - Telencéfalo

I1 - Diencéfalo

111~ Mesencéfalo

1Y - Metencéfalo (Puente, Cerebelo)
V - Mjeloencéfalo (Bulhn)

Nota T = Tédlamo N.B. = Nicleos Basales

Torads y modificado de (35,52,88)
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FIGURA 5 HEMISFERIOS CEREBRALES
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En la figura se observan los hemisferios cerebrales del perro y su
subdivisidn en ldbulos o areas funcionales:

L.F.
L.P.

Lobulo Frontal L.T.
Lobulo Parietal L.0.

n
4]

Lébulo Temporal
Labulo Occipital

8
[{]

En la figura B.0. = Bulbo QOifatorio

Temado de (32,52)
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MAPA DE LA CORTEZA CEREBRAL Y AREAS

274

FUNCIONALES

(PERRO)

Area Pre-frontal

Area Auditiva

Area Visual

Area Motora

Area Somatosensorial

Tonado de (35, 52)

CEREBELO

Regiones del cuerpo:

C
B
T

P
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N

3

Cara
Brazo, Miembro Anterior

Tronco
Pata, Miembro Posterior

Boca, Lengua
Nariz
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FIGURA 7 ESTRUCTURAS SUBCORTICALES DEL EMCEFALQ Y AREAS DEL TALLO

ENCEFALICO
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En esta figura también se muestra la agrupacidn de los centros
altos de integracion en varias subdivisiones: Diencéfalo, Me--

sencéfalo, Metencéfalo y Mjeloencéfalo.
Con numeros roma2nos se¢ indica el origen de algunos nervios cra

neales (III al XII), dentro del sistema nervioso central.
En Ta figura: N.B. = Nicleos Basales y F.R. = Formacidn Re

ticular.

Tomade y modificado de (35,52,60)



281

FIGURA 8 HIPOTALAMO

TERCER
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TALLO
ENCEFALICO
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Tomado y modificado de {(35,52,60)
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FIGURA 9 LOBULO LIMBICO - SECCION SAGITAL
DEL_ENCEFALO

o 6\ in JCIRCUN VOLUCION
CINGULADA

CiRcunvoly-
CiéN DEL
HiPOCAMPO

CEREBELO

i ’
Tallo ENceFALico
AMIGDALA
CoRTEZR
FRONTORBITAL UNCug
CORTEZA
Piri FORME
(Temporal)
?‘E_.:j-_. Componentes del 16buio o corteza iimbica {parte del siste-
= ma 1imbico)
T = Talamo ( = Cuerpo calleso
H = Hipotdlamo F = Fornix

Tomado y modificado de ( 52 )



283

FIGURA 10 MESENCEFALO {SECCION SAGITAL DEL ENCEFALO)

77 X
U0 EnvcerdLico
PUENTE

Meséncefalo
1.~ Cuerpo calloso 8.~ Pediinculo cerebral
2.~ Fornix h 9.- Niicleo rojo
3.- Talamo 10.- Nicleo del nervio III
4.- Epitdlamo (oculomotor)
5.~ Cuerpos cuadrigéminos 11.- Nicleo del nervio IV
6.- Quiasma Optico {troclear)
7.- Cuerpo mamilar 12.- Niicleo del mervio V

(trigémino)

Tomado y modificado de (52,60)
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FIGURA 11 MESENCEFALO - SECCION TRANSVERSA
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En la figura se muestran cortes transversos del mesencé&falo.
En el primer corte es 2 nivel de los cuerpos cuadrigéminos anteriores

y el sequndo por los cuerpos cuadrigéminos posteriores. En ambos es-

quemas se indican las estructuras mds importantes del mesencéfalo.

Tomado y modificado de {52,60)
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FIGURA 12 ESTRUCTURAS DEL METEMCEFALQ Y MIELOENCEFALO

(SECCION SAGITAL DEL ENCEFALOQ)

MHebule
: Espinal
| 1
: | {
I ! X Bulgo
1
: M Vd : M E-r.Er;‘l
| VESENCE- | céRalo! Miclo encéralo
l FA IO i
1.~ Control de Ta vejiga 7.~ Centro respiratorio
2.- Centro pneumotdxico 8.~ Contro cardioregulador
3.- ?ﬁcieo del)N. v 9.~ Nicleo del)N. X
Trigémino (Vago
4.- Nﬁc;eo del ?. VI 10.- Nﬁczﬁo del N. XII
(Abducens ipogloso)
5.- Nicleo del N. VII 11.- Nicleo del N. XI
(Facial) (Espinal accesorio)
6.~ Centro vasomotor 12.- Nicleo del N. IX

(Glosofaringeo)

Tomado y modificado de (35,52)
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FIGURA 13 PUENTE

En la figura se muestra la seccidn transversal del puente en su povrcidn
mds craneal.

A) Porcidn Dorsal o Teamentum.- consta de el cuarto ventriculo (1)
de los tractos ascendentes o sensoriales y descendentes o moto--
res {T), de ta formaciGn reticular (F.R.) y de los niicleos sensg
rial (2) y motor (3} del nervio V¥ o trigémino.

B) Porcidn Ventral o Basilar.~ consta del tracto cerebroespinal --
{5), de varios nlicleos y fibras pontinas {no sefialados), del --
nervio V (4) y de las fibras transversas (6) que forman el pe- -
diinculo cerebeloso medio.

Tomado y modificado de (35,52)
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FIGURA 14 BULBO_RAQUIDED
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FIGURA 14 CONTINUACION BULBO RAQUIDEQ
C) Fasciculo mMebdinl
LonasiTvoinal
oG Nvucleo N X0
/ ﬁ (HIP0Gloso)
o =
] N XIT
Formpci6n Notlo A HIPE
RETIcULAR olivARgr
CAuUpAL

En Ta figura se muestran secciones transversales del encéfalc, a dis-
tintos niveles del bulbo; desde la porcidn mas rostral A) Unidn Puen-
te-bulbo hasta 1a mds caudal C) Bulbo Caudal.

En cada seccion se indican las estructuras mds importantes del buibo.

Tomado y modificado de (35.52)
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Tamado y modificado de (22,52,109)}
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FIGURA 16  SISTEMA RETICULAR ACTIVADOR ASCENDENTE (SRAA)

(Vigién) coclzm
{oipo)

E1 SRAA recibe estimulos sensoriaies (ES) del cuerpo como: tactc,
dolor, temperatura y propiocepcidn; pero ademds recibe sensaciones
especiales (vision y oido) y estimulos provenientes del cerebelo.
Todos estos estimulos se proyectan como impulsos hacia 1a corteza-
cerebral.

De 1a corteza también viajan impulsos hacia el SRAA, dando una re-
troalimentacidn continua.

Tomado de (52)
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= Suybstancia Gris

Surco Medic Oorsal
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Torado de (52,60)
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FIGURA 18 TRACTOS 0 FASCICULOS ASCENDENTES Y DESCENDENTES
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FIGURA 18 TRACTOS 0 FASCICULOS ASCENDENTES Y DESCENDENTES
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FIGURA 18  CONTINUACION

TRACTOS 0 FASCICULOS ASCENDENTES Y DESCENDENTES

En la figura se muestra una seccidn transversal de 1a médula espinal con
Jos principales tractos ascendentes (sensoriales) y descendentes (moto--
res), de la sustancia blanca.

Estos tractos son:

- Ascendentes

[

1.
F. Fasciculo Gracilis

F. Fasciculo Cuneatus

F.D. = Fasciculo Dorsolateral o de Lissauer
F.D.E. = Fasciculo Dorsal Espinocerebelar
F.
F.
F.

P. = Fasciculo Propio o Propioespinal
L.E. = Fasciculo Lateral Espinotalamico
V.Ec. = Fasciculo Ventral Espinocerebelar
F.E. = Fasciculo Espinotectal
F.V.E. = Fasciculo Ventral Espinotalémico

2.~ Descendentes

F.P. = Fasciculo Propio o Propioespinal

F.L.C. = Fasciculo Lateral Corticoespinal

F.R. = Fasciculo Rubroespinal

F.M. = Fasciculo Medular o Reticuloespinal Lateral
F.Po. = Fasciculo Pontino o Reticuloespinal Ventral
F.L.V. = Fasciculo Lateral Vestibuloespinal

F.T. = Fasciculo Tectoespinal

F.V.C. = Fasciculo Ventral Corticoespinal

F.M.V. = Fasciculo Medial Vestibuloespinal

F.M.L. = Fasciculo Medial Longitudinal

En Ta figura (? ) indica aguellos fasciculos o tractos cuya existencia
en el perro o el gato, no estd absolutamente comprobada.

Tomade de (52,60)
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FIGURA 19 NMA, NMB Y TRACTOS ASCENDENTES/DESCENDENTES
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N.M.A. = NEURONA MOTORA ALTA

4]

N.M.B. = NEURONA MOTORA BAJA (Neurcna Eferente llotora)

Tomado de (24)
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FIGURA 20 NMB Y CONEXIONES NEURALES
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EFECTORES

1 - Neurona Aferente sensorial (reaccidn contralateral de los reflejos)

2 - Neurona Aferente sensorial (reacciGn ipsilateral de los reflejos)

3 - Fibras ascendentes o descendentes entre los segmentos espinales ---
(reaccion multisegmentaria de los reflejos)

4 - Interneuronas o neuronas de conexidn

5 - Tractos descendentes motores o NMA {Neuvona Motora Alta)

6 -~ NMB (Neurona Motora Baja)

S.G. = Substancia Gris S.B. = Substancia Blanca



FIGURA 21 SEGMENTOS Y PLEXOS ESPINALES

,\__,/*—/\ /\A——\‘/—-_MIM"! A

En la figura

/-S_ &8 -2 3-131/-2371-23] .5 |
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se observa la organizacidon de la médula espinal en varios

segmentos y plexos nerviosos:

A - Segmentos : € = Cervical T = Tordcico

B - Plexos :

P.B. =

P.L.

i

P.P.

L = Lumbar S = Sacro Cy = Coxiged

Plexo Braquial.- Se origina a partir de los segmentos espi
nales C6-T2. Estos segmentos son responsables de los re--
flejes flexor (en miembro antevior), bicipital y tricipi--
tal.

Plexo Lombosacro.- Se origina de L4-S2 y controla los re--
flejos flexor (miembro posterior) y patelar.

Plexo P&lvico.- se origina de Tos segmentos S1-S3 y regula
el reflejo perineal.

Tomado y wodificado de (87111,109)

96¢
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FIGURA 22 VIAS NEURONALES DE LOS REFLEJOS FLEXORES Y DEL REFLEJO

ReceplorES
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CRUZADO DEL EXTENSOR.

= Substancia Blanca G = Substancia Gris
Neurona Afevente Sensorial

Nervio Espinal

Ganglio de la Raiz Dorsal

Rafz Dorvsal Sensorial

Interneurona o Neurona de Conexion

Raiz Ventral Motora

Neurona Eferente o Motora (NMB) para el flexor ipsilateral
Neurona Eferente o Motora (NMB) para el extensor ipsilateral
Interneuronas Inhibitorias o de Renshaw

Neurona Eferente o Motora (NMB) para el extensor contralateral

Tomado y modificads de ( 52,88 )
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FIGURA 23  TRAYECTO SENSORIAL PARA LA VISION

CORTEZA Visual
OCCiPITAL

En 1a figura se representa el trayecto dptico. A diferencia del camino
del reflejo pupilar, el trayecto Gptico es cortical.

Tomado de { 68 )
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FIGURA 24 REFLEJO PUPILAR O RETINIANO
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En la figura se muestra 1a base anatdomica del reflejo pupilar directo (A)
y del consensual (B).

N.P. = Niicleo Pretectal N.E-W = Nicleo de Edinger-Westphal

Tomado y modificado de ( 52 )
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CAMINO NEUROANATOMICO VISUAL

FIGURA 25
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En esta figura se muestra el trayecto dptico cortical (responsable de la visién),
el trayecto subcortical para el veflejo pupilar y el control simpdtico de la pu-

pila.

Tomado y modificade de {24,108 )
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FIGURA 26 INERVACION SIMPATICA DE LA PUPILA
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Tomado y modificado de {24,35,52,60 )
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FIGURA 27 CAMING NEURONAL SIMPATICO - PARASIMPATICO
(INERVACION DEL IRIS)
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Tomado de { 24 }



FIGURA 28  LOCALIZACION DE LESIGNES CON SIGNOS DE NMA Y NMB
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FIGURA 29 SISTEMA VENTRICULAR Y FLUJO BEL LIQUIDO CEREBROESPINAL
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FIGURA 30 INTERPRETACION DEL MIELOGRAMA

A)

Espacio EPipural
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D
EpPiburAl e

T E£ESPACIO
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NOIDEO

’SCo HERN‘F‘D

A) Este esquema muestra una secciln transversa de columna vertebral, con
una compresion extradural producida por la herniacién dz un disco in-
tervertebral.

B) Este esquema representa una toma lateral mielografica. En ésta se ob
serva que 1a médula espinal estd desviada y que las columnas del espa
cio subaracnoideo se estvechan.
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FIGURA 30 CONTINUACION
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iy

INTERPRETACION DEL MIELOGRAMA

Eseacia EFPipurpsl

Espacio SuBaracNoi DED

Este esquema representa una toma vertrodorsal mielografica.
En Ta herniacidn de disco intervertebral se observa que la
médula espinal se ensancha y que el espacio subaracnoideo-
se estrecha.

Tomado de ( 122 )
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FIGURA 31 INTERPRETACION MIELOGRAFICA
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A Masa Intradural Extramedular.- las mielografias indican compresién y

desviacidon de la médula espinal por la masa. Ademds puede haber un -
defecto de 1lenado en el espacio subaracnoideo.

B Masa Intramedular.- las mielografias indican agrandamiento o expansion,
0 sea que Ja médula espinal aumenta su diametro, cerrando el espacio -
subaracnoideo.

Tomads de ( 122 )
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FIGURA 32 PRONOSTICO Y GRAFICAS SIGNO - TIEMPO

A)

SEVERIDAD SIGNOS

TIEMPO ;

Nevroldeico

[PRonG<sTico Bueno

W I
R) = |
=z
U
v [
o I
ooy g
2 I
o |
\->U (
W ) :/ ExAMeNn
TIEMPO ! Neuroldaico

PronO<Tico PoBRe

A) Enfermedad de recugeracion rdpida
B} Enfermedad progresiva

Tomads d2 ( 52,88 )
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FIGURA 33 BARRERAS DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
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FIGURA 33 CONTINUACION
BARRERAS DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

En la figura se muestran las barreras del SNC:

A) Barrera Hematoencefdlica

Para gue una substancia se desplace de la sangre al F.E.E.
(Fluido Extracelular del Encéfalo), primero debe pasar a-
través del endotelio capilar y después por Tos espacios -

que hay entre los procesos pediculares de los astrocitos.

B) Barrera Sandre Liquido Cerebroespinal

hPara gue una substancia se desplace de 1a sangre al L.C.E.
(Liquido Cerebroespinal), primero debe pasar por los espa
cios entre las células del endotelio capilar; pero des- -
pués debe atravesar las c&lulas epiteliales del plexo co-

roideo.

Tomado de {( 5 )
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FIGURA 34 CICLO DEL EDEMA CEREBRAL Y SUS EFECTQS
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Clinico que admitio el caso:

Clinico Responsable:
Direccion: Tel&fono:
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HISTORTIA

Motivo de T1a Consulta:

Cuando presentd el probliema:

Rapidez de presentacion:

Primeros signos clinicos:

Signos clinicos subsecuentes:

Curso - Progresivo:
Estatico:
Intermitente:
Regresivo:
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Informacion del Paciente;:

Estado Corporal-
Apetito -
Sed -
Miccion -
Defecacidn - -
Medio Ambiente -
Dieta - Tipo:
Cantidad;
Frecuencia entre comidas:
Suplementos dietdticos:
Historia reproductiva -

Historia de vacunacidn =

Historia de los ancestros -

Nimero de miembros en la camada del paciente e historia -

Trastornos previos o recientes / meédicos o quirlrgicos -

Trauma previo o reciente -
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Medicacion previa o reciente:

Medicamente -

Dosis -

Frecuencia de administracion -
Duracion del tratamiento -
Respuesta =

EXAMEN FISICO GENERAL

Constantes Fisioldgicas - Frecuencia cardiaca:
Frecuencia respiratoria:
Pulso:
Temperatura:

Datos significativos del examen fisico general:

EXAMEN NEUROLOGICO

Observacion del paciente:

Estado mental o nivel de conciencia:

Comportamiento:



318

Dinamica y postura corporal:

Reacciones a distintas posturas:

1l -~ Carretilla

2 - Estatica y dinédmica unilateral - I
3 - Brinco de cojito - MI
PI
4 - Reacciones de propiocepcion =~ MI
PI
5 - Apoyo de los extensores = PL

6 - Reacciones

7 - Pruebas de

8 - Reacciones

9 - Reacciones

NOTA: I = lado izquierdo "D = Tado derecho
MI = mano izquierda MD = mano derecha
PI = pata izquierda PD = pata derecha

de acomodamiento =

colocacion - Tactil MI MD
Visual MI MD

de tono en el cuello -

de tono ocular --

Reflejos espinales:

1l « Tendinosos - Pateiar: 1 D
Gastrocnemio: I D
Bicipital: 1 D

Tricipital: I D

MD

PD
MD
MI
PD

PI
PT

PD
PD
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2 - Flexores - En miembro anterior: I D
En miembro posterior: I D

3 - Reflejo del paniculo -
4 - Reflejo anal -
5 - Reflejos espinales anormaies -

Reflejo cruzado del extensor:

Reflejo de apoyo de los extensores:

Reflejo de Babinski:

Nota: I = izquierdo D = derecho

Grado de respuesta en los reflejos:

0 = Ausente
+1 = Disminuido
+2 = Normal
+3 = Exagerado
+4 = Muy exagerado y con espasmos cldnicos

Tono y fuerza muscular:
Atonia
Hipotonia
Normotonia
Hipertonia
Atrofia muscular



Examen de nervios craneales:

I

II

111

1V

VI

Examen del olfato
Reaccidon de amenaza

Reflejo pupilar
- Directo
- Consensual

Examen oftalmoscopico

Reflejo pupilar

- Directo
- Consensual

Ptosis
Midriasis
Estrabismo

Motor {(mandibular) -

320

Caminar entre obstdculos

Seguimiento de objetos con

la vista

Estrabismo

Nistagmo

Anisocoria

Nistagmo

misculos de 1a masticacion

Sensorial (mandibular, oftdlmico y maxilar)

- Sensacidon con aguja roma en las zonas de

inervacion:

- Reflejos: Maxilar=-0ftdimico
Corneal
Palpebral
Estrabismo
Nistagmo

Reflejo Corneal
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VIII

IXY X

Xl
XII

321

Reflejos: De amenaza
Maxilar/0ftalmico
Corneal
Palpebral
Ruido repentino Pardlisis facial

Porcion coclear:

Ruido repentino Electrodiagndosticos
Audiometria
Potenciales auditivos

Porcidon vestibular:

Nistagmo Fisioldgico:

- Por movimientos de la cabeza
- Post-rotatorio
- Prueba caldrica

Nistagmo Patoldgico:

- En reposo
- De posicion
- Sentido o direccidn

Signos de inclinacion de cabeza, torneo y otros

Disfagia Disfonia

Reflejos Funciones autonomas
- Deglucion

- Tusigeno

Reflejo oculocardiaco,
Megaesdfago Disfuncién laringea.

Musculatura cervical
Funcion motora de 1a lengua



2
N
(3%

Examen de nervios periféricos:

En miembro anterior -

En miembro posterior -
y pelvis

Examen sensorial:

Percepcidn del dolor

Nota: izquierdo

toracico

I —
1]

1

1

Supraescapular -
Axitar -
Radial =
Musculocutaneo -
Mediano y cubital
Plexo braquial -

Obturador -
Femoral -
Peroneal -
Tibial =
Cidtico =
Pudendo -
P&élvico =~

Cabeza I
Miembro anterior
Miembro posterior
Tronco

Perineo

Cola

D = derecho
L/S=1ombosacro

RESUMEN DEL EXAMEN NEUROLOGICO:

LOCALIZACION DE LA LESION:

c

T

1 D
I D

L/S
cervical
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

- Congénito~hereditario
- Degenerativo

- Vascular

Traumdtico

- Infeccioso

- Inmunolégico

S O BWw N
1

DIAGHOSTICO TENTATIVO Y PROGNOSIS:

10
11
12

EXAMENES AUXILIARES AL DIAGNOSTICO:

Metabolico
Nutricional

Toxico
Neoplasia/quiste
Idiopdtico

Ortopédico o misculo-
esquelético.

DIAGNOSTICO DEFINITIVO/TRATAMIENTO/RESULTADO:
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GLOSARIO DE TERMINOLOGIA EN NEUROLOGIA

Accidente vascular o cerebrovascular.- lesiones vasculares --
agudas del cerebro como-hemorragia, embolia y trombosis.

Afasia.- pérdida del habla coherente.

Aferente.- que lieva impulsos nerviosos de la periferia hacia
el Sistema Hervioso Central.

Amaurosis.- ceguera de origen central, especialmente aquella-
sin lesidon del ojo, debida a lesiones en: retina, n.II o
en cerebro.

Amigdala.- estructura considerada como componente de los ni--
cleos basasles, del sistema 1imbico y del rinencéfalo. -
Controla funciones autdnomas, somdticas motoras y el com
portamiento.

Analgésia.- pérdida parcial de la sensibilidad al dolor,usual
mente se refiere a una extremidad, o a parte de ella.

Anestesia.- pérdida total de todas las percepciones sensoria-
les, especialmente de la sensacion de dolor.

Anisocoria.- desigualdad en el didmetro de las pupilas.
Anopsia.- imperfeccidn visual o bloqueo en el campo visual

Aracnoides,.- membrana meningea media entre T1a duramadre y la -
piamadre, separada de esta Gltima por el espacio subarac
noideo.

Arreflexia.- ausencia de los reflejos (signo de NMB)

Astrocito.- célula de Ta neuroglia, puede ser fibroso o proto
slasmatico.
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Ataques de masticacidon.- movimientos masticatorios, acompafia-
dos de salivacidn y de dilatacidn pupilar.

Ataxia.- (Disinergia) pérdida de la coordinacidén muscular. --
Otros 1o usan como sin6nimo de irregularidades en la ac-
cion muscular (nistagmo, tremores, dismetria y déficit =
propioceptivo).

Atetoides.- similares a ia atetosis.

Atetosis.- sindrome del hombre que presenta movimientos invo-
Tuntarios (lentos y continuos) de flexidn, extensién, =--
pronacidn y supinacion.

Atonia.- ausencia del tono muscular normal (signo de NMB).

Axonotemésis.~- trauma severo en el que hay ruptura o seccidn-
de los axones dentro de un nervio, ademds de degenera- -
cion nerviosa. Los axones pueden regenerarse y reiner--
var miisculos.

Babinski.- ver reflejo de.

Cdpsula interna.~- tractos sensoriales y motores sucovrticales-
que ascienden y descienden de la corteza cerebral.

Catalepxia.- estado de inmobilidad y de rigidéz muscular.

Cauda Equina.- estructura de aspecto de cola de caballo for--
mada por las rafces de los nervios espinales (sacros y -
coxigeos), posteriores a Ta terminacidn de 1a médula es-
pinal (o cono medular) y que rodean & una proyeccidén de-
la piamadre (o Tilum terminale).

Células ependimarias.- ver Ependimarias.

Cerebelo.~ porcitn del encéfalo Tocalizada en 1a parte poste-
rior del crineo y que se encavga de la coordinacién mus-
culay.
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Cerebro.- porcidn del encéfalo localizada en la parte anterior
del crdneo. Usada como sindnimo de prosencéfalo.

Circunvoluciones.- (Giros) elevaciones torturosas de Ta su-~ -
perficie del cevebro, causadas por plegamiento de la - -
corteza.

Cisterna Magna.- (Cisterna cerebelomedular o espacio atTanto-
occipital) es una de las dilataciones principales del es-
cio subaracnoideo Se localiza por fuera del cuarto ven-
triculo, en el &ngulo entre cerebelo y bulbo raquideo.

Clonico.- un espasmo que alterna contraccion y relajacion -
muscular en forma rdpida y repetida (signo de NMA).

Coma.- pérdida total y prolongada de la conciencia en donde -
el paciente no responde, ni puede ser despertado, por -~-
ninglin estimulo doloroso. Puede responder a algunos es-
timulos; pero sélo con reflejos simples. Es comin en --
lesiones generalizadas del cerebro y de la formacion re-
ticular.

Confusidbn.- estado caracterizado por inhabilidad para resol--
ver problemas y comunicarse, por pobre percepcion del --
mundo externo y por desorientacion. Se da en dafio cere-
bral severo, en epilepsia y en otros trastornos.

Conc medular.- terminacidon de Ta médula espinal en forma de -
cono, a nivel 16-7 en el perro y S1-2 en el gato.

Contralateral.- signo nervioso en el lado opuesto a Ta Tesiodn.

Convulsiones.- uno o una serije de espasmos musculares invoiun-
tarios, en ocasiones repetidos a intervalos rdpidos. A-
veces se acompafian por pérdida de 1a conciencia, Usado-
en ocasiones como sindnimo de epilepsias pero las con- -
vulsiones son solo uno de Tos signos de la epilepsia y -
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también se dan en otros trastornos neviosos. Se dan por
lesiones primarias o secundarias usualmente en corteza -
cerebral, sistema 1imbico, tdTamo e hipotdalamo.

Convulsiones gran mal.- convulsiones generalizadas o epilep--
tiformes producidas por descargas originadas en el SRAA-
(mesencéfalo) y que se extienden a todo el SNC. Son ~ -
convulsiones generalizadas, tonicas y clénicas que ter--
minan con depresion del SN. Son la mayoria en medicina-

veterinaria.- epilepsia idiopatica, convulsiones por -
intoxicaciones, por lesiones del prosencéfalo, etc.

Convulsiones Jacksoniana.- tipo de epilepsia parcial y adqui=-
rida. Se da por un foco de lesidn orgdnica cerebral que
extiende sus descargas a las dreas corticales adyacentes
progresando a una convulsidn gran mal.

Convulsidon petit mal.- tipo de convulsidn generalizada o epi-
leptiforme que se da en dos formas:
- Miocldnica.- con descargas neuronales en el SNC que -
dan un solo espasmo muscular.
- Forma ausente.- que presenta algunos espasmos muscula-
res y pérdida de la conciencia y que dura pocos se- -
gundos.

Corea verdadera.- movimientos irregulares espasmddicos e in--
voluntarios, mayores a los presentes en el tremor o en =
la atetosis.

Coreiforme.- parecido a la corea verdadera.
Corioretinitis.- inflamacidén de la retina y coroides.

Corteza piriforme.- zona de Tla corteza temporal que es parte=-
del sistema 1imbicc y que da el comportamiento agresivo.

Cuadriparésis.~- (Tetraparésis).~- parésis de l1os 4 miembros --
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con 1a consecuente debijlidad.

Cuadriplegia.- (Tetrapliegia) pardlisis de los 4 miembros con-
pérdida de las funciones motores y sensoriales.

Debilidad muscular.- menor fuerza muscular y resistencia en =
la dindamica.

Decusacidn.- cruzamiento de un camino neuronal (motor o sen--
sorial), de un lado a otro del SN. Ej- Decusacidn del -~
tracto corticoespinal en el bulbo ventral.

Déficit neuroldgico.- pérdida o deficiencia, temporal o per--
manente de la funcidn de una parte del cuerpo (en gene--
ral cabeza y extremidades), por lesiones del SN.

Deiirio.- estado caracterizado por - confusion e inquietud --
mental, inquietud fisica, desorientacidon, excitacidn ce-
rebral, incoherencia, cambios del comportamiento, poco -
control motor y aluicinaciones. En su etapa final ter--
mina en estupor y coma.

Demencia.- estado de deterioro mental y pérdida de 1a razén -
que se da por enfermedad cerebral. Se caracteriza prin-
cipalmente por - imposibilidad de reconocer al duefio, ~-
cambios del comportamiento y pérdida de las actividades-
aprendidas y voluntarias.

Denresidn.~ estado con tristeza, apatia, sueiio y disminucidn-
de Ta funcidn cerebral.

Dermatoma.- drea cutanea inervada por un segmento espinal y -
su raiz dorsal sensorial o por fibras sensoriales de al-
qunos nervios craneales.

Bescompresién.- elmininar Ta presidén en el SN, Puede ser:
- Cerebral.- removiendo porciones Oseas del crlneo ¢ ==
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incidiendo la duramadre.

- Espinal.- removiendo porciones vertebrales (arco dor-
sal y/o lateral) o por una hendidura ventral del -
cuerpo vertebral. Ver Laminectomia y Hemilaminecto--

mia.

Desmielinogénesis.~ destruccidon o pérdida de la vaina de mie-
1ina de la fibras nerviosas.

Diencéfalo.- porcidon mds ventral y posterior del prosencéfa--
1o, que consta principalmente del tdlamo e hipotdlamo.

Diplopia.~- visidn doble.
Disfagia.- dificultad en la deglucidn.

Disfonia.- alternacidn o dificultad en Tas vocalizaciones, ~-

ronquera.

Dismetria.- inhabilidad de detener o controlar un movimiento-
en determinado punto; dando una medicidon pobre e inade-
cuada de las distancias,de la fuerza y de la duracidn de
la actividad muscular. Comunmente se dd por lesidn al -
cerebelo; aunque también se encuentra en lesiones del -
cerebro y médula espinal.,

Duramadre.~- (Paquimeninge) membrana meningea fibrosa mds ex--
terna; que cubre al encéfalo y a 1a médula espinal.

Durotomia.- incisidn (comunmente longitudinal) de la durama-=-
dre para reducir al dafio accidental, provocado durante -
Ta laminectomia. Ademds permite evaluar l1a presencia --
de mielomalacia o transeccidn, en la compresidon espinal-
severa.

Eferente.- que 1leva impulsos nerviosos del SNC a la periferia.
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Electroforésis.- separacidn de las proteinas por su carga - -
eléctrica y motilidad en - prealbilmina, alblmina y glo-~
bulinas (alfa, beta gamma).

Encéfalo o crdneo.~- porcidn del SNC formado por cerebro, ce--
rebelo y tallo encefalico.

Encefalitis.- inflamacion del encé&falo.

Encefalomeningitis.~ inflamacion del encéfalo y de las menin-
ges L]

Encefalomielitis.~- inflamacidon del encéfalo y de la médula --
espinal.

Encefalopatia.- cualquier enfermedad degenerativa del encéfa-
To.

Encefalopatia hepdtica.- (Hepatoencefalopatia) aquella secun-
daria a trastornos del higado, Ej- cirrosis y en pacien-
tes con anormalidades porta-cava. Comunmente Tleva a coma.

Enoftalmos.~ retraccion anormal del globo ocular dentro de Ta
6rbita.

Ependimarias.~- células que tapizan internamente al sistema =--
ventricuiar y al canal central de T1a médula espinal.

Epilepsia.- atagues crdnicos o recurrentes con convulsiones -
repentinas o precipitadas y/o pérdidas de la concien-
cia. Ademds se acompafian de: incontinencia, alteracion
del comportamiento y de la visién y por otros signos. =--
Se debe a una actividad excesiva o no controlada de par-
te o todo el SNC.

Epilepsia adquirida.- (sintomdtica o no heredada) son convul-
siones pavciales o con generalizacidn secundaria a todo~
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el cuerpo. Se dan por procesos orgdnicos detectables --
trauma, infeccidn, trastorno metab6lico, stoxico, etc.

Epilepsia generalizada.- producida povr todas las partes del -
encéfalo.

Epilepsia idiopdtica.- (verdadera, heredada o funcional)son =
ataques convulsivos de origen congénito o heredado, por-
un defecto bioquimico del SNC. Las convulsiones son ge-
neralizadas.

Epilepsia parcial.- producida en ciertos focos del encéfalo.

Epilepsia psicomotora.- convulsiones producidas por lesion =--
del 10bulo temporal y el sistema 1imbico. También se --
producen en Ta intoxicacidn por plomo.

Epitdlamo.- parte del diencéfalo, localizada por arriba del -
tdlamo, que contiene a la glandula pineal.

Equilibrio.- estado de balance del cuerpo dado por - aparato-
vestibular, tallo encefdlico (nlicleos vestibulares) y por
el cerebelo (16bulosfloculonodulares y niicleo fastigio).

Esotropia.- desviacidn del eje visual, hacia el del ojo opues
to.

Espasmo.- contraccidon violenta, periddica, repentina e invo--
Tuntaria de un misculo(s), acompaiiada por dolor e interfe-

rencia del movimiento. A diferencia de 1a mioclonia no-
es ritmica ni continua. Ver cldnico, tonico, tdnico-cibnico.

Espasticidad.~ {Pardlisis Espédstica).- signo de NMA caracte--
rizado por  hiperreflexia e hipertonia de los extensores de
los miembres. Hay resistenciz anormal a Ta manipulacion
de los miembros.-
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Espinotaldmicos.~ ver Tractos.

Estrabismo.~ desviacion anormal de uno o de ambos globos ocu-
lares de su eje normal. Se da en resposo o0 en movimien-
to (estrabismo de reposo o de posicidn respectivamente).

Estupor.- (semicoma) estado alterado de conciencia en que el-
paciente estd total o parcialmente inconciente e inmévil.
S61o responde a estimulos muy vigorosos, usuaimente do--
lorosos. Al quitar éstos estimulos regresa a su ausen--
cia de respuesta.

Exoftalmos.- protrusion anormal del globo ocular.
Exotropia.- desviacidn del eje visual, lejos del ojo opuesto.

Facilitacion.- paso de un impulso por un nervio, que disminu-
ye 1a resistencia del mismo, permitiendo que otros im- -
pulsos pasen rapidamente.

Fasiculacidon muscular.- contraccion local involuntaria, debido
a una descarga expontdnea de Tas fibras musculares, iner-
vadas por un solo filamento nervioso. Se da en lesiones
de nervio periférico o de rajces espinales.

Flacidéz.~ (Pardlisis fldcida) signo de NMB caracterizado por
pardlisis muscular, hipo-atonia, atrofia e hipo-arreflexia.

Fordmen magno.- apertura del crdneo (en hueso occipital) que=-
separa el encéfalo (rostral) de la médula espinal (cau--
dal).

Fornix.- estructura subcortical que es la continuacidn del --
hipocampo y que termina en el tercer ventriculo y en Tos
cuerpos mamilares (hipotdlamo).

Ganglios.- agregado de cuerpos de neuronas en el SNP. Los ==
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hay sensoriales (ganglios dorsales de los nervios espina
les y de algunos nervios craneales) y motores (ganglios-
del Sistema Nervioso Autdnomo).

Giros.=- ver Circunvoluciones.
Hematomieldia.- hemorragia dentro de 1a médula espinal.

Hemianopia.- disminucidon de 1a visif6n o ceguera en la mitad -
del campo visuai del o0jo.

Hemibalismo.- forma de hemicorea en que la mitad del cuerpo -
tiene movimientos involuntarios, violentos y desordena~-

dos.

"Hemilaminectomia.- eliminacidn de la 1dmina O6sea vertebral de
un solo lado.

Hemiparésis.- pardlisis parcial o incompleta con debilidad --
muscular, en un solo lado del cuerpo.

Hemiplegia.~- pardlisis completa en un solo Tado del cuerpo.

Hemisferios cerebrales.~- estructuras del cerebro que constan-
de corteza, sustancia blanca y nicleos profundos o sub--
corticales.

Herniacion tentorial.- herniacidon de las estructuras del en-=-
céfalo por detrds del tentorio del cerebelo.

Hidrocefalia.- acimuio anormal del Tiquido cerebroespinal en-
el encéfalo. Puede ser:

-  Comunicante (compensatoria).- debido a una obstruc- =
cidn extraventricular. Generalmente se d& pov atro--
fia difusa cerebral y acumulo del liquido cerebroes-=-
pinal en las zonas de atrofia.
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- Obstructiva (no comunicante).- debido a una obstruc-
cidn intraventricular, que cierra la comunicacidn en-
tre sistema ventricular y cisterna magna. Puede ser:

-= Interna.- con dilatacion ventricular.
-~ Externa.- con dilatacidn del espacio subaracnoideo.

-~ Adquirida o congénita.

Hiperalgia.- (Hiperalgesia) sensibilidad extrema a los estimu-
los dolorosos, es generalizada (lesidn de tdlamo o me- -
ningitis) o localizada (lesidon de nevios periféricos, =--
craneales o espinales).

Hiperestesia.- hipersensibilidad de piel u Organos de los sen~
tidos a estimuios sensoriales diversos.

Hiperglucorraquia.~- aumento de 1a glucosa en el 1iquide ce~ -
rebro espinal.

Hipermetria.- forma de dismetria con exageracion de las dis--
tancias, fuerza y duracidon de los movimientos volunta---
rios.

Hiperquinesis.- movimientos inyluntarios excesivos del miiscu-
10 esquelético.

Hiperreflexia.- exageracidn de los reflejos (signo de NMA).

Hipertonia.- mayor tono muscular del normal (signc de NMA}.

)

Hipoalgia.- (Hipoalgesia, Hipalgesia), disminucidn en Ta sen-
sibilidad a los estimulos dolorosos.

Hipocampo.- (Asta de ammon) circunvoiucidn interna del cere--
bro, que termina en el cuerpo calloso, donde se continia
como el fornix.



335

Hipoestesia.-(Hipestesia, Hiestesia) disminucidn en la sensi-
bilidad de la piel u Organos de los sentidos a estimulos

sensoriales.
Hipoglucorraquia.- disminucidén de 1a glucosa en el 1fquido =~

cerebroespinal.

Hipometria.- forma de dismetria donde los movimientos volun--
tarios se efectfian con una medicidn, fuerza y duracidén -

menor a 1o normal.

Hipoguinesis.~ ausencia de movimientos. del wmisculo esqueléti-

co.
Hiporreflexia.~- disminucidn de los reflejos (signo de NMB).

Hipotonia.~ menor tono muscular al normal (signo de NMB).

Histeria.- estado caracterizado por falta de control sobre -~
actos y emociones, ansiedad y exageracidn de las impre--

siones sensoriales.

wde 1p

Inmunodifusidn radial.- método que cuantifica - alblmina
ticuer-

IgM e IgA, de acuerdo a sus reacciones antigeno-an

po.

Inmunoelectrofordsis.- método que separa los componentes pro-
téicos dentro de la zona de electroforésis, por sus pro-

piedades antigénicas.

Ipsilateral.- (Homolateral) signos nerviosos del mismo lado -
de 1a Tesion.

Laminectomia.~- excisidn del arco dorsal vertebral.

Lateralizacidn.- signos nerviosos, gue por la anatoma del -~
SN, localizan 1a 1esidn a un lado dentro del SN, Ej- He-

mipar@sis, tornec hacia un lado.
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Leptomeninges.- 1a piamadre mas la aracnoides.

Letargia.~- estado caracterizado por suefio, inactividad ¢ in--
diferencia. Para obtener respuesta a los estimulos apli-
cados, éstos deben de ser mds intensos que en la somno--
lencia. Las respuestas siempre son retardadas.

Localizacidn nerviosa.- son los signos clinicos del SN, que -
permiten encontrar el sitio especifico de Ta Tesidn; --
pero no necesarijamente el lado afectado, como en 1a la--
terizacidn.

Megaesdfago.- dilatacidn del eséfago, sin movimientos peris--
tdlticos y con ciervre del pilore, causando regurgitaciodn.

Meninges.- Tas 3 membranas que envuelven al SNC - duramadre,-
aracnoides y piamadre.

Meningitis.- inflamacion de las meninges.

fMieningoencefalitis.- inflamacion de i1as meninges y del encé--
falo.

Meningoencefalomielitis.- inflamacidén de las meninges del en-
céfalo y de Ta médula espinal.

Mesencéfalo.- (encéfalo medio) una de las tres divisiones em-
brionarias del encéfalo, que forma parte del talio ence-
fdlico. Se encuentra entre el diencéfalo (hacia adelan-
te) y el puente (hacia atrds).

Metencéfalo.- subdivisidn anterior del romboencéfalo, que - -
consta de puente y de cerebelo.

Miastenia.- debilidad muscular, también se considera como cual
quier anormalidad en Ta constitucién del miiscuio.

Midriasis.- dilatacidn anormal de la pupila.
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Mielitis.~- inflamacidn de Ta médula espinal.

Mieloencéfalo.~ subdivisidn embrionaria posterior del romboen
céfalo, que consta de bulbo raquideo o médula oblonga.

Mielomalacia.- necrosis (liquefactiva) de Ta médula espinal.

Mielopatia.- cualquier enfermedad de Ta médula espinal, Ej- -
mielopatia del Pastor Aleman - enfermedad degenerativa -
de Ta médula espinal, caracterizada por parésis posterior
progresiva.

Mielotomia.- incisidn quirlrgica de la médula espinal.

Mioclonia.~- contraccidn cldonica de un misculo (s), restringi-
da a una drea del cuerpo, o de aparicidn sincrdnica o -~
asincrdnica, en varias dreas. La contraccidén muscular -
es episddica y ritmica.

Miopatja.- cualquier enfermedad en miisculo, Ej~ Mielopatia =--
metabdlica - enfermedad degenerativa de misculo, secun--
daria a una enfermedad metabdlica como hipotiroidismo.

Miosis.- constriccidon anormal o excesiva de la pupila.
Miositis.- inflamacidn del miisculo esquelético.

Miotonia.- anormalidad de la membrana celular del misculo, --
que produce incremento de la irritabilidad y de 1a con=-
traccidn muscular, con disminucidn en la relajacion - -
(espasmo ténico).

Miotoma.- miisculo (s) inervado por un segmento espinal.

Mononeuropatia.- cambio funcional y/o patoidgico, focal o lo=-
calizado, que afecta a un sole o a algunos nervios cra--
neales, nervios espinales y a sus vamas o nervios perie-
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féricos.
Monoparésis.- parésis y debilidad de un solo miembro.
Monopleyia.- pardlisis de un solo miembro.

Monoradiculopatia.- cambio funcional y/o patoldgico focal del
SNP, que afecta a una o algunas raices espinales.

Neuralgia.- dolor paroxismal severo, en la zona de distribu--
cion de un nervio.

Neurapraxia.- pérdida transitoria de la funcidn nerviosa (pa-
rdlisis), después del trauma a un nervio; pero sin cam-
bjos estructurales del mismo, ni degeneracidn nerviosa.

Neuritis.~ inflamacidn de un nervio que produce - dolor sobre
el drea del nervio afectado, anestesia del drea de iner=-
vacion, parestesia, pardalisis, atrofia muscular y arre--
flexia.

Neuroglia.- c&lulas de soporte al tejido nervioso. Son de --
origen ectodérmico (astrocitos, oligodendrocitos, célu-~
las ependimarias) o mesod&rmico (microglia).

Neurona Motora Alta (NMA).- neuronas del SNC con cuerpos ce--
lulares en la corteza cerebral o en los nlcleos subcor--
ticales. Mandan axones que forman los tractos motores--
descendentes y hacen sindpsis con la NMB.

Neurona Motora Baja (NMB).- neuronas motoras de Ja raiz ven-=-
tral de 1a m&dula espinal y Tas neuronas eferentes de 1la
mayoria de los nervios craneales (cuerpo neuronal en ta-
116 encefdlico). Las NMB inervan al misculo esquelético

Neuropatia.- cualguier enfermedad del SN, se usa mids en alte-
raciones funcionales y/o patoldgicas, focales o multifo-
cales, del SNP {vraiz espinal, nervio espinal, nevvio pe-
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riférico y nervio craneal).

Neurotemésis.- trauma con seccidon completa de las estructuras
de un nervio. En &ste Ta funcidn nerviosa solo se puede
recobrar con una reparacidn quirlrgica del nervio.

Nistagmo.~- movimientos ritmicos involuntarios de uno o de am-
bos globos oculares.

Nistagmo fisioldgico.~- es un nistagmo normal, dado por el - -
sistema vestibular. Puede ser por activacidon de 1os ca-
nales semicirculares o de tipo optoquinético.

Nistagmo patoldogico.~ es anormal, se da por lesiones del sis-
tema vestibular, cerebelo, nicleos o nervios III, IV y -
VI y del globo ocular.

Normotonia.- tono o tensidn muscular normal.

Nicleos.- en neurologia el nicleo es un agregado de cuerpos -
celulares de neuronas, dentro del SNC.

Opistotonos.- una forma severa de t€tanos que se manifiesta en
el cuello y misculos de los miembros. Se caracteriza ~--
por recumbencia lateral, dorsiflexidn de cabeza y cuello
rigidéz (mayor tono) en los extensores de los miembros -
y lordosis o concavidad de Ta espina dorsal.

Papiledema.~- edema de 1a papila dptica.

Pardlisis.~ pérdida de la funcidn motora, debido a Tesidbn en-
el SN o en mlsculo. La lesidn neuroldgica es de dos ti-
pos: flidcida (flacidéz - signo de NMB) o espdstica (es~-
pasticidad - signo de NMA). Ver Espasticidad y Flacidéz.

Paraparésis.- parésis o pardlisis incompleta de los des miem--
bros posteriores y del tronco inferior. Se acompafia de-
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debilidad muscular.

Paraplegia.- pardlisis completa de 1os dos miembros inferio--
res y del tronco inferijor. Se afecta la actividad moto-
ra y la sensacion.

Parésis.- pardlisis incompleta o pérdida parcial de la fun- -
cion motora, que resulta en debilidad muscular.

Parestesia.- sensaciones anormales espontdneas - sensacidn de
quemarse, de gusaneo, punzadas y sensaciones disminuidas.

Parkinsonismo.- (Enfermedad de Parkinson, Pardlisis Agitans)-
enfermedad del SN del hombre caracterizada por - tremor-
ritmico y rigidéz en la actividad muscular.

Paroxismales.~- trastornos que presentan recaidas o intensifi-
cacidon de los sjgnos, Ej~- espasmos y convulsiones.

Pedinculos.- tallos de conexidn entre porciones del SN. Cons-
tan de conjuntos de tractos o fibras nerviosas. Los hay
cerebrales y cerebelosos.

Piamadre.- meninge mds interna del SNC, que se adhjere al te-
jido nervioso.

Pleocitosis.~- aumento en el contec celular del 1iguido cere--
broespinal. .

Plexos coroideos.- c@lulas ependimarias, porciones de la pia=
madre y capilares sanguineos que invaginan dreas del - =~
sistema ventricular. Algunos autores Tlaman plexos co--
roides solo a los capilares sanqguineos y tela coroidea -
a las células ependimarias + la piamadre.

Polimiopatia.- enfermedad multifocal o difusa del misculo es-
queiético.
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Polimiositis.- inflamacidn generalizada o difusa de los miiscu
los esqueléticos del cuerpo.

Polineuritis.~ inflamacidn generalizada o difusa de los ner--

vios.

Polineuropatia.~- cambio funcional y/o patoldgico, difuso o =--
multifocal del SNP, que afecta a varios nervios cranea--
les, nervios espinales y sus ramas periféricas (nervios-
periféricos).

Poliradiculitis.- inflamacidn generalizada o difusa de Tas ==
raices nerviosas espinales.

Poliradiculoneuritis.- (Pardlisis del Coonhound) inflamacidn-
generalizada aguda que puede afectar a varios nervios --
espinales, raices nerviosas espinales, nervios periféri-
cos, nervios craneales, y en ocasiones a la médula espi=-
nal. Es similar ai sindrome de Guillain-Barré o Pardli-
sis de Landry del hombre.

Poliradiculopatia.~- cambjo funcijonal y/o patoidgico, difuso =
multifocal del SNP, que afecta raices nerviosas espina--

Tles.

Propiocepcidn.~- conocimiento, orientacidn y regulacion de los
movimientos y la posicién del cuevrpoc en &l espacio. Los
impulsos aferentes propioceptivos se originan en recep--
tores en misculos,tendones o articulaciones, o en el Ta-

berinte (aparato vestibular).

Prosencéfale.- una de las tves divisiones primarias del encé-
falo que consta del telencéfalo y del diencéfalo. También
se 1lama encéfalo anterior.

Ptésis.- caida del pdrpado superior, comin en pardlisis del -
n. II1 (oculomotor) y en el sindrome de Horner.
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Quinestesia.~ percepcidn del movimiento, peso y posicidn del-
cuerpo, Usado come sindnimo de propiocepcidn; pero se -
refiere sobre todo a la percepcion de cambios en los én=
gulos de las articulaciones.

Radiculitis.- infiamacidn de las raices nerviosas espinales -
comunmente se refiere a las dorsales o sensoriales.

Radiculopatia.~ cambio funcional y/o patolidgico de las raices
nerviosas espinales, frecuentemente dolorosa. Se refie-
re mds a las afecciones de las rafces dorsales o senso--

. riales.

Reflejo de Babinski.- reflejo presente sobre todo en primates
como un signo de NMA, al lesionarse los tractos motores-
descendentes (sistema piramidal) en el SNC, o por lesidn
de corteza motora cerebral. En primates se provoca esti-
mutando la planta del pie, 10 que da extensidon del dedo-
gordo.

Reflejo oculocefdlico.~- (oculocefalogirico o de 1os ojos de -
mufieca) es un reflejo de 1a propiocepcidn ocular, gue --
consiste en mover la cabeza en sentidos ventral, dorsal-
o Tateral (rotacidn). Como respuesta 1os ojos se mantie-
nen fijos; aunque dan la impresion de moverse en varias-
direcciones.

Rigidéz.- ausencia de la flexibilidad normal del cuerpo, por-
mayor tono de los miisculos flexores y/o extensores.

Rigidiz decerebrada.- rigidéz de cabeza, tronco y extensores-
de los 4 miembros (espasticidad). En gencral los miem--
bros anteriores son mds espdsticos y los dos lados son =
asimétricos.

Rinencéfalo.- (cerebro clfatorio) derivado embrionaric del -
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telencéfalo que contiene Tas estructuras para el olfato-
origen del n. II (olfatorio), bulbos y tractos olfato- -
rios y parte del sistema 1imbico.

Romboencéfalo.- una de Tas tres divisiones embrionarias del -
encéfalo, también 1lamada encéfalo posterior. Se subdi-
vide en: metencéfalo y mieloencéfalo.

Rostral.- término anatdmico que indica craneal o hacia adelan-
te.

Segmento espinal.- parte de la médula espinal que origina a un
par de nervios espinales. Los signos nerviosos segmenta-
les se 1laman asi, pues se pueden relacionar al segmen-
to espinal afectado.

Senos venosos craneales o durales.- espacios formados por zo-
nas del encéfalo donde Ta duramadre se separa en dos ca-
pas (peribstea y meningea). La sangre de las venas del-
cerebro drena hacja estos senos, en su camino al corazdn.

Septo.- (Area septal).- zona de la corteza cerebral ventral al
cverpo calloso, que tiene varios nicleos nerviosos.

Shock espinal.- aquel producido en trauma espinal severo y -
que presenta - arreflexia (en zona caudal a la lesidn) -
pardlisis fldcida, pérdida de la sensibilidad y reten- -
cion de heces y orina. En los animales, a diferencia =-=-
del hombre dura poco tiempo.

Fe

Sincope.~ suspensiion temporal de la conciencia con desmayo y-
colapso, debido a la anemia cerebral,

Sindrome de Schiff-Shervrington.- sindrome nervioso producido-
en trauma agudo y profundo de médula espinal (T2-3 a - -
L3-4). Este produce - pardlisis fldcida del tren poste-
rior, hipertonia (hiperextensidn)de los extensores en ==
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Tos miembros anteriores y dolor en ta region axilar.
Sistemas extrapiramidal y piramidal.- Ver tractos.

Somnolencia.~ estado alterado de conciencia intermedio entre-
el suefio y la vigilia.

Subaracnoideo.~- espacio entre aracnoides y piamadre que con--
tiene las trabéculas de 1a aracnoides y el 1iquido cere-
broespinal extraventricular.

Substancia:

- Blanca.- conjunto de fibras mielinicas.
- Gris.- cuerpos de neuronas y fibras no mielinicas.

Surcos.- hendiduras o depresiones de la corteza cerebral que-
separan a los giros entre si. -

Tallo o tronco encefdlico.~- porcidon del encéfalo que consta --
de mesencéfalo, puente y bulbo raquideo. Algunos auto--
res también incluyen al diencéfalo.

Telencéfalo.- porcidon mds dorsal y anterior del prosencéfalo.
Consta de Tos hemisferios cerebrales y del rinencéfalo -
principalmente.

Tentorio.- proyeccidn de 1a duramadre, que junto conm un borde
Gseo (hueso petroso del temporal), se encuentra en la --
fisura transversa entre cerebro y cerebelo. Separa a la
boveda craneana en dos compartimientos: rostrotentorial
y caudotentorial.

Tetania.~- sindrome de flexidn aguda de ciertas articulacio--
nes del cuerpo (carpo y tavso), acompaiiado de calambres,
convulsiones y tremores wmusculares jnvoluntarios (muy ~--
violentos) en todo el cuerpo.
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Tétanos.- sindrome que presenta - una contraccion tdnica sos-
tenida de Tos miisculos, espasmos de 1a musculatura fa~ -
cial y del cuello yuna rigidez de 1os misculos extenso=--
res. No hay tremores

Tonico.- espasmo caracterizado por una contraccidn continua -
pero leve, en la musculatura del cuerpo.

T6nico-cldnico.~ combinacidon de espasmos tdonicos y clénicos.

Tono.- contraccidn muscular normal, que se mantiene en forma-
continua, para el control de 1a postura corporal y del retorno de-
la sangre al corazbn.

Torticolis.- contraccidn anormal de misculos cervicales, que -
produce una postura anormal en cabeza y cuello.

Tractos.- (Fasciculos Nerviosos) conjunto de fibras nerviosas=-
ascendentes (sensoriales) y descendentes (motoras), gque-
conectan a la médula espinal con el encéfalo.

Tractos.~ Sistema piramidal.- conjunto de neuronas (NMA) que -
se originan en areas de la corteza motora y originan a -
su vez tres tractos descendentes - corticoespinal, corti
coreticular y corticobular. Estos tractos hacen sinép--
sis respectivamente en - neuronas motoras de 1a médula -
espinal (rafz ventral),de Ta formacién reticular y del -
bulbo. Todas estas neuronas con las que hacen sindnsis-
son NMB. ET sistema piramidal es mds desarrollado en ==
primates que en carnivoros, donde sirve para controlar -
actividades motoras complejas.

Tractos - Sistemas Extrapiramidal.- (Tractos Extracorticoespi-
nales) son neurcnas (NMA) que se originan en diversas ==
dreas del encéfalo como cerebro, cerebelo, nicleos basa-
les y tallo encefdlico., Estas neuronas dan origen a vas
rios tractos descendentes que van a diversas drcas del -
encéfalo o de Ta médula espinal, haciendo sindpsis (en -
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esta Gltima) con la NMB. Se 1laman tractos extrapirami-
dales, pues en su descenso no penetran a una estructura-
del bulbo T1lamada pirdmide. Los sistemas piramidal y --
extrapiramidal actlian en sinergia controlando los movi--
mientos voluntarios y la postura corporal.

Tracto espinotaldmico.- tracto nervioso bilateral ascendente-
que 1leva Tos impulsos sensorijales por este camino: re-
ceptores == medula espinal —stractos espinotaldmicos —m
formacion reticular —+talamo —scorteza cerebral,

Traqueostomia.- incision quirfirgica de ia traquea, a través -
de piel y misculos del cuelio para permitir la entrada -
de aire a los pulmones y drenar exudados. Esto se hace~
por medio de un tubo, que se deja a través de una fistu-
la permanentemente.

Traqueotomia.~- se hace el mismo procedimiento quirirgico, ~ ~
pero para explorar la traquea,para remover un cuerpo ex-
trafio o tomar una biposia. No se deja una fistula per--
manente.

Tremor.- temblor muscular ligero involuntario, de muy baja -~
magnitud. Existen dos tipos de tremores:

~ De intencidon.- ocurren o se intensifican al iniciar -
movimientos voluntarios finos, Ej- comer.

- De postura.- ocurren con el individuo en reposo o al=
intentar mantener una postura erguida.

Trismus.- alteracidn de la porcidn motora del n.V. (trigémino)
que produce espasmo de 1os misculos de 1a masticacion, -
con dificultad para abrir la mandibula (mandibula de can-
dado).

Uveitis.- inflamacion de 1a capa vascular media del ojo. Es -

4+
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de dos tipos:
- uveitis anterior.- afecta al iris y al cuerpo ciliar.

- uvejtis posterior.- afecta a la coroides.

Vellosidades aracnoideas.~- proyeccidn de la aracnoides junto -
con el espacio subaracnoideo, dentro de los senos venosos
craneales y dentro de algunas venas cerebraies.

Ventriculos.- cavidades que forman un sistema comunicado den--
tro del cerebro y del tallo encefalico, que contiene el =
1iquido cerebroespinal. Esta formado por: dos ventricu-
los laterales, un tercer ventriculo y el cuarto ventricu-

lo.

Vértigo.~ sensacion de movimiento del medio ambiente que rodea
al individuo (vé@rtigo objetivo) o del individuo en el es-
pacio (vertigo subjetivo). Se produce por enfermedad del
oido interno (aparato vestibular) o de otros centros y --
caminos neuronales del sistema vestibular en el SNC.

NOTA: La mayoria de los términos empieados en neurologia ha-
cen referencia a Ta anatomia del SN.

Este glosario fué recopilado a partir de estas referencias:

(24, 30, 35, 47, 52, 60, 63, 68, 104, 106, 108)
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