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Resumen

El trauma medular agudo (TMA) es una de las emergencias neurologicas que se
asisten con mayor frecuencia. Requiere de acciones sistematizadas que deben
realizarse con eficiencia, coordinacion y rapidez. La estandarizacion del manejo de los
pacientes con TMA facilita y respalda la toma de decisiones (Pellegrino, 2010).

En los ultimos afos, la practica de la Medicina ha experimentado profundos
cambios en las actitudes ante las diversas opciones terapéuticas existentes para cada
enfermedad, en cuanto al TMA han predominado con frecuencia actitudes terapéuticas
basadas en la supuesta experiencia personal y en conceptos no soportados por la
evidencia cientifica (Pellegrino, 2010).

Es imprescindible conocer los eventos fisiopatoldgicos que ocurren tras un trauma
medular para poder aplicar las técnicas mas adecuadas al tratamiento; ademas instaurar
una terapéutica temprana y evaluar regularmente la funcion neuroldgica con el fin de
detectar deterioro neuroldgico que requiera una terapia mas agresiva o cambio de
tratamiento.

Palabras clave: Médula, trauma, canino, sistema nervioso, terapéutica



Introduccién

Muchos de los episodios trauméticos que afectan a los animales son presenciados
por el propietario, sin embargo, en varias ocasiones no hay evidencia de un evento
traumético, ignorando este antecedente o0 no hay un evento lesivo como tal que
desencadene una afeccion nerviosa; Es por ello que es sumamente importante tener un
abordaje del paciente en el que no exista un dafio mecanico mayor, provocado por no
tener las precauciones adecuadas a la hora de brindar la atencién. Para ello se tendran
presentes revisiones bibliograficas, experiencias y conocimientos del equipo de
veterinarios de La Clinica Veterinaria Lasallista Hermano Octavio Martinez Lopez f.s.cy
apoyo docente para aclarar las distintas controversias sobre las causas, efectos y manejo
de pacientes con este cuadro clinico y asi generar un impacto positivo de como un buen
manejo del clinico frente a una patologia puede ayudar a mitigar posibles complicaciones
del paciente y facilitando que el propietario puede contribuir a mejorar la calidad de vida
del mismo.

En este trabajo se aborda el estudio de un caso clinico con un paciente canino
ingresado a la Clinica Veterinaria Lasallista Hermano Octavio Martinez Lopez f.s.c, se
podra obtener informacion y hacer permanente seguimiento para entender de manera
amplia el trauma medular agudo (TMA) y como este afecta de manera significativa la

calidad de vida de los pacientes cuando no es abordado de la manera indicada.



Objetivos

Objetivo general

Correlacionar los conceptos teoricos vistos durante la carrera de medicina
veterinaria con la practica empresarial, enfatizando en el andlisis de alteraciones
neurolégicas en caninos principalmente en el trauma medular agudo.

Objetivos especificos

ldentificar las principales causas que generan trauma medular agudo en los
caninos.

*Establecer adecuado protocolo terapéutico para traumatismos medulares en
caninos basado en hallazgos anamnésicos, exdmenes clinicos y ayudas diagnosticas.

*Aplicar conocimientos adquiridos durante la carrera a la practica empresarial en
el manejo de los pacientes.

*Reafirmar si los conceptos bibliograficos son acordes al manejo del paciente en
clinica.

«Identificar procedimientos tanto diagndsticos como terapéuticos de las patologias
mAas comunes en la practica de pequefas especies

*Estudiar las consecuencias del trauma medular agudo sobre las condiciones de

vida de los caninos.



Justificacion

Es importante que desde el manejo inicial de un paciente con TMA tanto por parte
del propietario como por parte de los clinicos se haga con precauciones para disminuir
el riesgo de dafio mecanico adicional en la médula espinal u otros 6rganos. A través de
informacion bibliografica y el estudio de caso con un paciente canino ingresado a la
Clinica Veterinaria Lasallista Hermano Octavio Martinez Lépez f.s.c, se podra obtener
informacion y hacer permanente seguimiento para entender de manera amplia el trauma
medular agudo y las formas indicadas de abordarlo, teniendo en cuenta los eventos
fisiopatologicos para ayudar asi a disminuir el deterioro de salud del paciente y
mejorando su calidad de vida en tiempos relativamente cortos, debido a esto es
fundamental tener pautas claras para abordar un paciente con trauma medular y es muy
importante realizar un examen neuroldégico exhaustivo y con riguroso cuidado para no
agravar el estado previo, el método mas comun dentro de las evaluaciones
imagenoldgicas es la radiografia de columna, la tomografia computarizada y la

resonancia magnética.



Marco teérico

Todo evento traumético puede suponer un dafio a estructuras corporales tanto
externas como internas. Sus causas pueden ser multiples y su gravedad muy variable,
abarcando desde solo dafio tegumentario sin afectacion neurolégica a fracturas o
luxaciones vertebrales con pérdida de nocicepcion (Pellegrino, 2011).

Las causas del trauma espinal pueden ser multiples, aunque, sin duda, la mas
frecuente es la hernia discal, en un 34 % de los perros segun algunos estudios, seguido
de atropellos o caidas (Lujan Feliu y Jiménez Peldez,2016).

El trauma medular agudo es una patologia que debe diferenciarse de otras
patologias como los son el sindrome de Horner, con la cual suele confundirse, se
presenta con un conjunto de sintomas relacionados con la pérdida momentanea o
permanente de la inervacion simpatica, los cuales son: prolapso unilateral o bilateral de
la membrana nictitante, ptosis de parpado, anisocoria unilateral o bilateral, el estado de
conciencia del animal no se ve afectado y también es sumamente importante
diferenciarlo de TCE debido a que ambas presentan gran similitud en la presentacion de
sus signos clinicos y su tratamiento solo varia especificamente en un farmaco , es por
ello que es de vital importancia un acertado diagnostico para implementar un adecuado
plan terapéutico y no llegar a agravar ain mas el cuadro clinico del paciente (Vargas
Aldair, 2020).

Anatomia del sistema nervioso

El sistema nervioso estd compuesto por dos divisiones principales que son el

sistema nervioso central (SNC), formado por el encéfalo (dentro del craneo) subdividido

en cerebelo y tallo cerebral que éste conecta la médula al encéfalo.
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............

Diencéfalo Mesencéfalo Puente Médula oblongada

llustracién 1. Corte sagital de la cabeza canina en la que se detallan las divisiones del encéfalo.

La médula espinal (dentro de la columna vertebral) que su terminacion es las
primeras vertebras coccigeas, y la otra division es el sistema nervioso periférico (SNP)
subdividido en nervios craneales que en su totalidad son 12 y nervios espinales que
serian 31 pares que se bifurcan en tronco y miembros.

La principal funcién del SNC es recibir la informacion proveniente del SNP y, por
ende, del mismo central, procesarla y tomar las decisiones que realizara el SNP.

Células del sistema nervioso: neuronas que reciben y transmiten impulsos, células
de la Neuroglia: dan soporte y proteccion a las neuronas, astrocitos, oligodendrocitos,

células micro gliales, Células ependimarias, Células de Schwann.
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| lustracion 2.. Esquema de las divisiones del sistema nervioso de vertebrados. (modificado de Purves et al., 2007).

La médula espinal:
Es una estructura blanquecina situada dentro del canal vertebral, se divide en
| cuatro regiones: cervical, toracica, lumbar y sacrococcigea,.

Las dos zonas de la médula espinal que se reconocen con

\
: 1|
“ mayor facilidad son:
- la sustancia gris que contiene los cuerpos celulares de las

neuronas, la region ventral de la sustancia gris de la médula
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espinal contiene células nerviosas que regulan la funcién
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Ab-——  motora.

llustracion 3.encéfalo y porciones anatomicas de médula espinal a). porcion cervical b).



-la sustancia blanca que contiene los axones mielinizados

La region media de la médula espinal dorsal se asocia a funciones autbnomas. La

porcion dorsal recibe informacion sensitiva de los nervios raquideos. células de la glia

(microglia y macroglia).

Esta constituida por meninges, distribuidas en 3 capas (de afuera hacia adentro):
duramadre(tejido conjuntivo denso y con colagenos), aracnoides(avascular, con
fibroblastos, colageno y fibras elasticas) y piamadre(separada del tejido neural por

células neurogliales), que dan proteccién a la medula ,siendo afectadas ante un TMA en

primera instancia. (Platt y

Esta contenida en el canal raquideo vertebral, se continGia hacia arriba con el
bulbo raquideo o médula oblonga y en su parte caudal termina en una prolongacion de

la piamadre llamada el filum terminale el cual se inserta en el borde posterior del coxis

(Platt y Olby, 2014).

Ganglio
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Nervio
mixto
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Olby, 2014).

Raiz dorsal
sensorial

fentra Raiz ventral

' .. motora
Sustancia gris

Proceso Médula

Medula  aqpingso

espra / Vet g Foramen
\ neural
Raiz Raiz Ganglio
Rama ventral dorsal espinal
dorsal )
Ve j /
.
Rama Y
ventral M

Rama ./~ Disco {
comunicante vertebral /
Tom ([
Cuerpo
Disco

intervertebral

Médula espinal, vertebra

llustracion 4. Medula espinal y vertebra. Puelles L, Martinez S, Martinez de la Torre M. 2008. Neuroanatomia.

Se logran diferenciar dos

Editorial Médica Panamericana S.A.

grandes plexos:
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llustracion 5.Esquema plexo braquial. https://ingeniumed.com/memodibujos/esquema-de-plexo-braquial/

Raices ventrales:

a. Nervio lumbar 4.
b. Nervio lumbar 5.

Nervio lumbar 6.

o

d. Nervio sacro 1.

e. Nervio sacro 2.

llustracién 6.0rigen del plexo lumbosacro en el canino, formado por las raices ventrales de los nervios lumbares 6-7 y el 1-

2 de nervios sacros (Abreu Garcia, 2012)

Pautas para neuro localizar la lesioén:
Sistema nervioso central: cerebro, cerebelo, medula espinal.
Sistema nervioso periférico: nervios espinales, pares craneales, sistema nervioso

auténomo.



14

Fisiopatologia del trauma espinal

Las patologias asociadas al trauma medular abarcan la laceracion, compresion
con isquemia, contusion y conmocion, extrusiones del disco intervertebral tipo I,
enfermedades de tipo isquémico como el tromboembolismo fibrocartilaginoso,
independientemente de la causa, los mecanismos que se desencadenan a partir del dafio
inicial van a ser los mismos y se pueden dividir en lesion primaria y secundaria.

Lesién primaria:

Se produce como consecuencia directa del trauma con la posibilidad de laceracion
de tejido medular, hemorragia por ruptura directa de vasos sanguineos o, en casos
menos graves, conmocion medular.

Existen cuatro mecanismos de lesion primaria: impacto mas compresion
persistente, impacto con compresion transitoria, distraccion y laceracién-transeccion.
Estos mecanismos no se presentan por separado, y generalmente se encuentran
superpuestos en el paciente con lesion medular. La injuria primaria usualmente incluye
ruptura y disrrupcion de los procesos axonales, cuerpos neuronales, y estructuras de
soporte como las células de la glia y los elementos vasculares, resultando estos cambios
en interrupcién anatémica o fisiolégica de los impulsos nerviosos. Cualquier cambio en
el diametro del canal vertebral puede ocasionar desplazamiento de la médula espinal,
compresioén, deterioro del flujo sanguineo medular e incremento de la presion
intraespinal. Los impulsos nerviosos en la zona lesionada pueden estar interrumpidos
debido al incremento de presién aplicado sobre las fibras nerviosas, o debido a la
isquemia o hemorragia. La alteracion vascular resultante produce infartos locales por

hipoxia e isquemia. Todos estos eventos inician un proceso de dafio que puede llegar
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ser cronico con un estimulo lesivo constante, lo que hace que sea mas perjudicial para
la médula que la injuria mecanica inicial.

Lesién secundaria:

La lesibn mecanica primaria genera cambios producidos por el desarrollo de
complejos eventos neuroquimicos autodestructivos que provocan dafio irreversible del
tejido nervioso, como: Alteraciones vasculares causadas por el aumento de presion
intramedular (PIM) provocado por el edema y la hemorragia y por la reduccién en la
presion de perfusion medular (PPM). La consecuencia patoldgica es la necrosis
hemorragica central; ademas de pérdida de la regulacion idnica, que lleva a la
suspension del impulso nervioso y a la formacion de edema. Se da la liberacion de
grandes cantidades de glutamato y aspartato, originando una intensa sobreexcitacion de
las neuronas viables, fendmeno conocido como excitotoxicidad. El incremento de la
concentracion del Ca2+ intracelular de aproximadamente el doble de su valor inicial
origina una brusca despolarizacion de la membrana, que condiciona el aumento de la
liberacion de cantidades excesivas de glutamato y otros aminoacidos neuroexcitatorios.
La estimulacion del receptor AMPA aumenta la concentracion de Na+ intracelular y
ocasiona edema citotoxico. La estimulacion de los receptores NMDA es responsable del
notable aumento del Ca2+ intracelular y de la puesta en marcha de la cascada isquémica
dependiente del calcio que originara la muerte celular. Un evento importante es la
presentacion de estrés oxidativo donde los fendmenos de peroxidacion lipidica, aunque
aparecen también de forma precoz tras el impacto, se prolongan y aumentan en
intensidad durante las horas siguientes al traumatismo provocando una excesiva

degeneracion neuronal, tanto a nivel cerebral como medular. Se extiende gradualmente
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desde la sustancia gris a la blanca. Produce dafio microvascular, que agrava la isquemia,
y contribuye en forma directa a la degradacion de la membrana axonal y la mielina,
también puede ser una lesion de tipo inmunoldgico (Pellegrino, 2010).

Ademas se da una respuesta de tipo inflamatoria que agrava el cuadro medular
inicial , esta respuesta que ocurre en el lugar de la lesién esta mediada por neutrofilos y
células de la microglia que llegan al lugar afectado, estos liberan diferentes mediadores
inflamatorios como interleukinas, ON e INF-q, los cuales reclutan un mayor numero de
células inmunitarias que actuaran de manera inespecifica sobre el tejido nervioso, por
medio de la liberacién de granulos que generaran posteriormente especies reactivas de
oxigeno que degeneraran las neuronas circundantes intactas (Guimaréesa , 2009).
Evaluacion inicial del paciente con TMA

Ante la llegada de un paciente con trauma medular se deben seguir las mismas
pautas de actuacion, asegurar que el patron respiratorio sea adecuando en frecuencia e
intensidad, asi como una correcta circulacion sanguinea realizando medicion de la
presién sanguinea, frecuencia cardiaca y sonidos cardiacos, sobre todo en casos de
traumatismo, en casos de sospecha de hemorragia se debe realizar pruebas de
coagulacién sanguinea (TP-TPT).

Un aspecto crucial del manejo del trauma medular es el control del dolor ya que
puede influenciar el patron respiratorio, la presién sanguinea y por consiguiente la
irrigacion medular y oxigenacion. Al mismo tiempo evaluar la presencia de patologias
asociadas en cavidad toracica y abdominal que puedan comprometer la oxigenacion,
perfusion o estado metabolico general mediante la realizacion de radiografias toracicas,

abdominales y ecografia.
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Lo mas importante luego de descartar cualquier otro signo que pueda
comprometer la vida del paciente es evaluar la funcionalidad neurolégica, en la cual se
busca identificar la presencia o ausencia de nocicepcion caudal a la lesiéon (Lujan Feliu,
y Jiménez Pelaez,2016). Evaluacion del reflejo de retirada, el hecho de observar flexion
del miembro (reflejo de flexién o retirada) no implica que haya reaccién consciente,
evaluar propiocepcion en los cuatro miembros, evaluacion de reflejos espinales, en los
cuales se han desarrollado distintas escalas de evaluacion, la mas simple y més utilizada
disefiada por Scott implica cinco grados de gravedad: Grado 1: Hiperestesia espinal.
Grado 2: Paresia ambulatoria/ataxia. Grado 3: Paresia no ambulatoria con funcion
urinaria normal. Grado 4: Pardlisis con o sin incontinencia urinaria. Grado 5: Paralisis con
ausencia de nocicepcioén e incontinencia urinaria.

Signos clinicos

La presencia de signos clinicos dependerd de la ubicacién de la lesion ,
basicamente segun la organizacién neuronal motora existen 2 tipos de neuronas, la moto
neurona superior (MNS) caracterizada por ser una neurona eferente con un origen a nivel
encefalico y hace sinapsis indirectamente por medio de una interneurona con una moto
neurona inferior (MNI) con la intencién de modular la actividad de esta ultima; Por lo tanto
la MNS estd encargada de la iniciacion y el mantenimiento de un movimiento normo-
sincrénico y de asegurar un adecuado tono de la musculatura extensora para sostener
el cuerpo frente a la fuerza de la gravedad (Platt, 2008).

*Motoneurona superior: rigidez espastica, tono y reflejos aumentados, atrofia

lenta, hiperreflexia.
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*Motoneurona inferior: paralisis flacida, tono disminuido, atrofia rapida,
hiporreflexia.
Hay que tener claro que los reflejos medulares no ascienden a zonas altas del

sistema nervioso, es decir, son de segmentos cortos.

Criterio Paresia de NMI Paresia de NMS

Postura Dificultad para soportar el Frecuentemente normal( a
peso, postura en cuclillas menos que el animal este
como consecuencia de la paralitico), posicién del animal
hiperflexion articular en abduccién, aduccién o

cruzadas

Marcha Pasos cortos, tiende a Pasos rigidos y ataxicos,
colapsar postracion retrasada

Funcién motora Paresia/paralisis flacida Paresia/paralisis espastica

Reflejos espinales del Disminuidos o ausentes Normales o aumentados

segmento

Tono muscular en reposo Disminuidos o ausentes Normales o aumentados

Flexién y extension pasiva de | Disminucion de la resistencia | Ligera resistencia

la extremidad

Atrofia muscular Atrofia temprana y grave Atrofia tardia y leve

llustracién 7.signos NMS-NMl.latt, S. R., Olby, N. J., Abramson, C. J., Alleman, A. R., Anderson, T. J. (2008).

sLesion C1-C5: estado mental normal, ataxia espinal, retraso de reacciones
posturales en todos los miembros, hipermetria, tetraparesia/tetraplejia, reflejos espinales
presentes 0 aumentados, tono muscular presente o aumentado (Gimenez, 2016). En
este lugar de la lesidén tanto en extremidades anteriores como posteriores mostraran
sinologia de NMS.

* Lesion C6-T2: estado mental normal, retraso de reacciones posturales en todos
los miembros, paraparesia/tetraplejia, disminucién de reflejos espinales en miembros
toracicos, atrofia muscular de miembros toracicos, tono muscular de miembros toracicos
disminuidos, sindrome de Horner (Gimenez, 2016). En este lugar de la lesion, en
extremidades anteriores mostrara signos de NMI y en posteriores de NMS.

* Lesion T3-L3: estado mental normal, miembros toracicos normales, ataxia del
tronco y miembros pélvicos, parecial/tetraplejia, reflejos espinales de miembros pélvicos

normales o aumentados, alteracion o ausencia de reflejo cutdneo en tronco, vejiga
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neurogénica (Gimenez, 2016). En este lugar de la lesion, en extremidades anteriores no
mostrara signos y en posteriores signos de NMS.

* Lesion L4-S3: estado mental normal, miembros tor4cicos normales, ataxia de
miembros pélvicos, paraparesial/tetraplejia, reflejos espinales de miembros pélvicos
disminuidos, disminucion o ausencia del reflejo cutaneo en tronco, atrofia muscular de
miembros pélvicos, incontinencia urinaria, disminucién del tono anal (Gimenez, 2016).
En este lugar de la lesidén, en extremidades anteriores no mostrara signos Yy en
posteriores signos de NMI.

Diagnostico

Es muy importante evaluar el estado de conciencia del animal o si existe alguna
alteracion en los pares craneales que se encuentran en el tallo encefélico.

Si al momento de la evaluacién del paciente hay alguna alteracién en algun par
craneal es trauma medular agudo, no necesariamente tiene que existir alteracion en el
estado de conciencia, es decir, si no existe alteracion en el estado de conciencia, pero si

en algun par craneal, es trauma medular agudo.

Diagnostico por imagen: Existen varios tipos de técnicas diagndsticas por
imagen que nos pueden brindar informacion pertinente como el uso de:

Radiografias simples: las radiografias simples tienen como objetivo importante
definir si se presenta una inestabilidad medular, para dicho fin las vértebras se pueden
subdividir en 3 regiones, si en alguna de las regiones presenta alteracion, se habla de
inestabilidad vertebral.

Mielografias: se emplea cuando en las radiografias simples no se evidencia una

lesion estructural que contraste con la signologia clinica presentada por el paciente, sin
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embargo, al momento de realizarlas hay que tener suma precaucion en no agravar mas
la lesion debido al momento muscular.

resonancia magnética: La resonancia he adquirido un nivel de popularidad debido
a que permite diferenciar entre un edema medular el cual es potencialmente reversible,
versus una hemorragia intramedular que es de peor prondstico (Ramon,1997).

Tomografia axial computarizada: Ofrece una valoracion mas precisa de los tejidos
blandos, siendo la técnica de eleccion para la exploracién de las lesiones medulares que
se podrian subestimar mediante la TAC.

Tratamiento:

Es importante implementar buenos métodos diagnosticos para llegar a un
diagndéstico final en el menor tiempo posible y asi realizar un tratamiento adecuado
teniendo en cuenta si este sera si sera médico o si el paciente requiere cirugia ortopédica
por alteraciones irreversibles en la columna vertebral.

Inicialmente se realiza un tratamiento farmacolégico con:

*Esteroides: aunque falta por esclarecer completamente por qué los corticos
esteroides tienen un efecto neuroprotector, se sabe que estos tienen como funcion inhibir
la peroxidacion lipidica, regular la respuesta inflamatoria modulando la liberacion de
citoquinas pro inflamatorias, mejoran la perfusion vascular y prevenir la entrada de calcio
y acumulacién del mismo dentro de la célula. Actualmente el farmaco mas usado es el
succinato sodico de metil-prednisolona (MP) a dosis reduccion (Kwon, Tetzlaff, Grauer,
Beiner y Vaccaro, 2004). Basicamente el succinato sodico de metilprednisolona se
maneja de la siguiente manera: en un comienzo, 30 mg/kg IV; 2 horas mas tarde

administrar 15 mg/kg IV. Luego, administrar 10 mg/kg IV o SC 4 veces por dia durante
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24-36 horas. Reducir la dosis en forma gradual durante los siguientes 7 dias (Postigo,
2006). Es sumamente importante controlar gastroenteritis hemorragicas derivadas del
uso de grandes cantidades de corticoide.

» Dexametasona: se usa en algunos casos, sin embargo, no es el de preferencia,
en primera instancia se usa succinato de metil prednisolona.

*La naloxona es un antagonista inespecifico de los receptores de los opiaceos, se
empezaron a emplear debido a que se encontré que tenian la propiedad de disminuir la
severidad del shock neurogénico, mejorando el flujo sanguineo de la medula espinal, al
reducir la accién vasodilatadora de los opioides end6genos liberados pos trauma. Adn
esta siendo investigada (Plumb, 2010).

*Vitamina E, Selenio, Vitamina C, coenzima Q y el dimetil sulfoxido (DMSO): son
atrapadores de radicales libres, tienen el potencial de reducir la lesion celular pos trauma,
por ejemplo, el selenio es un cofactor para el enzima glutation peroxidasa, enzima que
actla inhibiendo el peréxido de hidrogeno a nivel intracelular. Estos compuestos se
demoran un largo periodo de tiempo antes de alcanzar los niveles terapéuticos
requeridos en el SNC, por lo tanto, su uso posterior a la lesibn medular tiende a ser
ineficiente. El tratamiento con vitamina E a razén de 1000Ul/animal y selenio 50
ug/animal 5 dias antes de la cirugia de columna vertebral favorece la recuperacién
posquirargica (Olby, 1999).

Procedimientos quirdrgicos: En aquellos casos donde se evidencia
inestabilidad medular o fractura del aparato 6seo o donde exista compresion medular
esta indicado la realizacion de técnicas quirargicas, las cuales se pueden dividir en dos:

técnicas de estabilizacion medular y técnicas de descompresion medular.
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Clavos de steinmann y polimetilmetacrilato: Es una técnica que proporciona una
adecuada estabilizacion del canal medular, y se puede usar en cualquier segmento
medular sin tener limitantes como peso, tamafio y edad del animal. La técnica quirdrgica
consiste en realizar un abordaje dorsal sobre las apdfisis espinosas del segmento
vertebral lesionado (Fossum, 2004).

Fijacion modificada de un segmento de la columna: Es una técnica sencilla, facil
y fuerte para reparar una fractura o luxacion vertebral. Tiene un sin niUmero de ventajas
pudiéndose realizar en cualquier segmento medular sin depender del peso, edad y
tamafio del paciente, no se necesita de un material quirdrgico costoso para la realizacion
de la técnica y a su vez es compatible con otras técnicas de descompresion como la
laminectomia. Su Unica desventaja radica en la migracion de clavos y fractura por fatiga

del alambre ortopédico o de los clavos.
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Especie Canino
Raza Criollo
Sexo Macho
Edad 6 afnos
Estado reproductivo Castrado
Fecha de ultima vacunacién No vigente
Fecha de ultima desparasitacion No vigente

Descripcion de la dieta

Carnes sin sal ni alifios y purina

Enfermedades recurrentes o | Infeccion pulmonar hace 2 afos y
anteriores y cirugias previas repitié hace 1 afo

Alergias No

Otros animales en casa 3 gatos

Otros animales enfermos No

Tabla 1. Resefia

Motivo de consulta
Lleg6 de caminar el sabado y estuvo tembloroso, el domingo medio caminaba y
ya hoy amanecio sentado. No hay antecedentes de traumatismo.

Tabla 2.Anamnesis

Examen fisico general

Peso: 24 kg

Tiempo de llenado capilar: 1 seg

Frecuencia cardiaca: 122 Ipm

Mucosas:R/H/B

Frecuencia respiratoria: 26 rpm

Temperatura rectal:37 °C

Tabla 3.Examen fisico general

Examen fisico especial

Parametros | N | A | NE Parametros N A NE
Actitud X Sistema reproductivo X
Hidratacion X Sistema urinario X
Estado nutricional X Sistema nervioso
Noédulos X Sistema
superficiales musculoesquelético
Sistema X Ojos X
cardiovascular
Sistema respiratorio | X Piel y anexos X
Sistema digestivo X

Tabla 4. Examen fisico especial
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Detalles del examen

Paciente estable clinicamente, docil a la manipulacion, con adecuada respuesta
ante estimulos externos (visuales, tactiles y sonoros). No signos neuroldgicos centrales.
No se incorpora en tren posterior, pero es activo, hace carretilla. Reflejos espinales
(ciatico, patelar, tibial) con adecuada respuesta. Reflejo anal presente. No tono de la
cola. Propiocepcion: perdida en miembros posteriores. Sensibilidad superficial perdida,
sensibilidad profunda: adecuada respuesta. No orina (solo por rebose). No dolor a la
palpacion abdominal, no dolor a la manipulaciéon de columna. Reflejo panicular ausente

de L-5 hacia caudal.

LISTA DE PROBLEMAS LISTA MAESTRA

1.Caida del tren posterior [.Sistema  musculoesquelético
(1.4)

2.Perdida de respuesta ante [I.Sistema nervioso (1,2,3,4,5,6)

estimulos superficiales
3.No tono cola
4.Ausencia de propiocepcion
5.No orina
6.Perdida reflejo panicular L-5

hacia caudal
Tabla 5. Lista de problemas

Diagnosticos diferenciales:
l.Il. Inestabilidad lumbosacra
Hemotropicos
Hernia discal
Tromboembolismo
Plan diagndstico:
Perfil basico y proteinas diferenciales

Rx L-L de columna



25

Diagnoéstico presuntivo:

Inestabilidad lumbosacra/ hemotrépicos
Plan terapéutico:

Se canaliza y se implementa: multielectrolitos 40 ml/kg/dia, metilprednisolona 30
mg/kg/IV/diluido en NaCl 0.9% en 6 horas, 7.5 mg/kg/IV/diluido en NaCl 0.9 % en 6 horas,
3 mg/kg/IV/BID/3 dias, omeprazol 0.7 mg/kg/IV/SID/diluido en NaCl 0.9 %, ketamina 0.7
mg/kg/IV/BID, multivitaminicol ml/total/I\V/SID.

Prondéstico:

Reservado
Notas de progreso:

Dia 1

S: paciente alerta, décil, ansioso a la manipulacion. Consume alimento mas no
agua a voluntad, no se observan cambios respecto a la actividad neuroldgica, siguiendo
con paraplejia con pérdida de la sensibilidad superficial y propiocepcion de miembros
posteriores, asi mismo el paciente presenta vejiga neurogénica por lo que se instaura
urinaria, se colectan 400 ml de orina posterior a la sondeada de consistencia turbia.

O: FC: 105 Ipm, FR: 38rpm, TLLC: 2segundos, MM: R/H/B

I: Paciente clinicamente estable

P: Pendiente evaluar Rx tomados, y definir si necesitan vistas VD o si las LL son
diagnosticas, asi mismo verificar si existe una posibilidad adicional de la patologia
medular, se continua con tratamiento médico.

Dia 2
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S: paciente alerta, atento al medio, docil a la manipulacién, se observa muy
ansioso. Sonda urinaria continua permeable, orina hematurica completamente. Continua
con pérdida de propiocepcion de miembros posteriores, no se posiciona en
cuadripestacion.

O: FC: 140 Ipm FR: jadeo T: 38.3 °C TLLC: 2 segundos MM: R/H/B

I: Paciente clinicamente estable. Prondstico reservado.

P: Llegan resultados de laboratorio:

Serie eritroide: Morfologia normal

Serie leucocitaria:

Parametro Resultado Unidad VIR
Leucocitos 24.770 u 7.000-
14.0000
Neutrofilos 22.293 u 3.300-
10.000
Monocitos 991 /U 100-700

Tabla 6. Hemograma

Bioguimica sanguinea:

Parametro Unidad Resultado VIR
ALT U/l 38 21-102
Creatinina Mg/dI 0.97 0.5-1.5

Tabla 7. Bioquimica sanguinea

Proteinas diferenciadas:

Parametro Unidad Resultado VIR

Albumina g/l 39 26-33

Proteinas séricas g/l 78 54-71

Globulinas g/l 39 24-40
Tabla 8. Proteinas diferenciadas

Dia 3
S: paciente alerta al medio, docil a la manipulacion. Se torna muy ansioso. Durante

el turno estuvo en ayuno para la realizacion de radiografia VD y LL izquierda lumbosacra
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bajo sedacién. Se realizan pruebas de sensibilidad profunda y superficial en miembros
posteriores, presentando respuesta positiva al dolor, pero retardada al momento del
retiro; ademas se evaluo el reflejo panicular el cual tuvo respuesta positiva, en la zona
torécica reducida, en la zona lumbosacra siendo casi nula en el lado izquierdo. La sonda
urinaria continua permeable con presencia de hematuria.

O: FC: 68lpm FR: 12rpm T: 37.8 °C TLLC: 2 segundos MM: R/H/B

I: Paciente clinicamente estable, prondstico reservado

P: Se continua con tratamiento previamente instaurado. Se realiza sedacion para
radiografia. Se administra acepromacina 0.02 mg/kg/IM, tramadol 2 mg/kg/IM. Se realiza
mantenimiento con Propofol 2 mg/kg/lIV. Paciente se recupera satisfactoriamente de la
sedacion.
Dia 3

S: paciente décil, atento al medio, consume agua en poca cantidad, consume
alimento con avidez, defeca en una ocasion de consistencia blanda, sin presencia de
moco, sangre o parasitos. Sonda urinaria activa, no manifiesta signos de dolor y persiste
caida del tren posterior con sensibilidad profunda.

O: FC: 84lpm FR:24rpm T: 38.3°C TLLC: 1 segundo MM: R/H/B

I: Evolucion clinica en curso, prondéstico reservado

P: se realiza tratamiento instaurado. Se envia informacién para la resonancia,
pendiente para asignacion de cita.
Dia 4

S: Sonda urinaria permeable con hematuria marcada y fetidez de la orina. Se

observan movimientos voluntarios en miembros posteriores e incluso logra sostener su
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peso por periodos cortos, continua con pérdida de la propiocepcion en ambos miembros
posteriores. Se evidencia sensibilidad superficial y profunda.

O: FC: 86lpm FR: 40rpm T: 39.1°c TLLC: 2 segundos MM: R/H/B

I: paciente con evolucion positiva del cuadro neuroldgico y posible cistitis por
sondaje.

P: Se programa Ampicilina +Sulbactam 25 mg/kg/IV/TID
Dia 4:

S: En ocasiones se torna ansioso. Se observa miccionar en varias ocasiones, su
orina es hematurica. La sonda estuvo permeable durante el dia. Persiste debilidad en
tren posterior. En 3 ocasiones logra incorporarse, ponerse en cuadripestacion por si solo
con dificultad con ausencia de propiocepcion. Al estar en cuadripestacion opta posicion
lordosis.

O: FC: 68lpm, FR:32rpm, T: 37.8°c TLLC: 2 segundos MM: R/H/B

I: Paciente clinicamente estable. Prondstico reservado

P: Se continua con tratamiento previamente instaurado, se decide retirar sonda
urinaria para comprobar control de esfinteres.

Dia 5

S: Se posiciona en cuadripestacién por si solo, propiocepcién negativa en ambos
miembros posteriores. Es incapaz de desplazarse.

O: FC: 72lpm, FR:48rpm,T: 38.7°c ,TLLC: 2 segundos ,MM: R/H/B

I: evolucién clinica en curso, prondéstico reservado

P: continuo plan terapéutico, se inicia ayuno de solidos y liquidos por

procedimiento de resonancia magnética programado, con evidencia de mejoria urinaria
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y en la funcion motora del tren posterior, donde se evidencia reincorporarse por sus
propios medios y logra dar pasos cortos, el paciente es enviado con la propietaria para
realizar estudio imagenologico respectivo.
Dia 6

S: paciente ingresa en horas de la noche posterior a la realizacion de resonancia
magnética, se observa tranquilo y décil a la manipulacion. Se observa desplazarse por
sus propios medios, presenta de manera intermitente perdida de la propiocepcién de
miembros posteriores, se observa miccionar con adecuado control.

O: FC: 72lpm FR: 40 rpm T: 38.7°C TLLC: 2 segundos MM: R/H/B

I: Evolucion clinica en curso. Pronostico favorable

P: Se continua con tratamiento instaurado y se disminuye dosis y frecuencia de
metilprednisolona 5 mg/kg/IV/SID. Paciente es dado de alta bajo formula medica con
Omeprazol 1 mg/kg/VO/SID, prednisolona 0.5 mg/kg/VO/BID, Luego SID, Luego cada 48
horas/ 20 dias. Tiamina 1 tab/total/VO/SID/30 dias, Vitamina E 1 cap/total/\VO/SID/30
dias. Se recomienda sacar a caminar al paciente en terreno plano, evitando pisos lisos,
evitar que suba a camas, sillas o0 escaleras y como pendiente esta la lectura de los
resultados de la resonancia magnética.
NOTA

Ingresa paciente a revision, propietario reporta que ha estado muy bien,
consumiendo alimento, desplazandose mucho mejor, incluso subié unas escalas solo sin
dificultad, se encuentra paciente atento al medio, décil a la manipulacion, logra ponerse
en cuadripestacion por si solo sin mostrar tanta dificultad como anteriormente. se

desplaza sin ayuda, se observa menor ataxia, pero se encuentra propiocepcion un poco
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retardada, sensibilidad superficial y profunda normales, reflejo de retirada adecuado, no
se evidencia dolor a la manipulacion.
Reporte radiogréfico:

Estudio realizado: Rx lateral y VD toracolumbar y lumbosacra

Descripcion radiografica: En las placas se observa disminucion del espacio
articular entre T10-T11, T11-T12, adicional a lo anterior se evidencia colapso del techo
del sacro con leve borrosidad del foramen intervertebral entre L7-sacro.

Hallazgos radioldgicos sugerentes: Enfermedad discal toracica (Hansen tipo II),

Inestabilidad lumbo sacra, sindrome de cauda equina.

llustracién 8. RX LL paciente canino

llustracion 10. RX DV paciente canino
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Reporte de resonancia magnética:

Tipo de estudio: Resonancia columna toraco lumbar simple y contrastada.

Técnica: Con equipo de bajo campo de 0.2 T, se realizaron cortes axiales T1y T2
y cortes parasagitales T1, T2 Y STIR. Posterior a la administracion intravenosa de
contraste se realizaron secuencias apin eco T1 multiplanares.

Hallazgos: La altura, morfologia e intensidad de la sefial de los cuerpos
vertebrales se conserva. No se identifican lesiones focales ni signos de proceso
infiltrativo de la medula Gsea.

En las imagenes parasagiles T2, se observa perdida a la altura y la intensidad de
la sefal de los discos intervertebrales L2-L3 y L4-L5 por cambios osteocondrosicos.

En L2-L3 se identifica lesion para central izquierda que comprime el saco tecal.
Se comporta isointensa en T1, heterogénea en T2, con realce periférico tras la
administracion intravenosa de contraste. El realce periférico sugiere extrusion discal. No
se descartan otras etiologias.

En los demas niveles evaluados, la amplitud del canal central y de los canales
laterales se conserva.

Articulaciones facetarias de apariencia normal.

El cordon medular conserva su morfologia e intensidad de sefial normal.

Raices de la cauda equina de distribucién normal.

No hay masas paraespinales.

Conclusiones: -Cambios osteocondrosicos en L2-L3 y L4-L5.

-En L2-L3 se identifica lesion para central izquierda que comprime el saco tecal.

Puede corresponder a extrusion discal.



llustracion 11.IMG resonancia magnética paciente canino (Clinica veterinaria Lasallista,2021)
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Discusion

Segun Pellegrino (2014), en la actualidad el trauma medular agudo es de las
patologias mas comunes que se atienden en la clinica de pequefias especies,
presentdndose principalmente por traumatismos automovilisticos o contusiones, sin
embargo, existen otras etiologias como lo son la compresion medular que en ocasiones
no es diagnosticado ni tratada adecuadamente y llega a agravar el cuadro inicial,
comprometiendo incluso la vida de los pacientes. Es por ello que es muy importante
cuando se recibe el paciente, realizar una evaluacion neuroldgica completa, en los casos
en los que se da omision de la exploracion neurolégica puede llevar a pasar por alto otras
lesiones que pueden estar a nivel medular y que no tenga una sinologia muy sugerente
de un sitio especifico de la lesidn, es por ello que en la mayoria de los casos no se le da
la importancia adecuada y desde el manejo inicial del paciente se cometen errores que
generan deterioro en la calidad de vida del mismo, el manejo inicial que se le dio al
paciente no se realiza un examen neurolégico completo como se recomienda en la
bibliografia , se realiza examen superficial y poco claro.
El diagnéstico de la patologia en este caso se realiz6 de adecuada manera mediante la
aplicacion de radiografia simple de columna, adicional se realizé resonancia magnética,
lo que permiti6 conocer con exactitud el estado de degeneracion medular, arrojando
cambios osteocondrosicos en L2-L3 Y L4-L5, en L2-L3 se observa lesion central
izquierda que comprime el saco tecal, pudiendo corresponder a extrusion discal.

En la terapéutica empleada se usaron medicamentos como lo son: succinato
sodico de metilprednisolona, ketamina, tiamina, protector gastrico como es el omeprazol,

antioxidante como es la vitamina E , los cuales son especificos para el TMA, sin embargo
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otro medicamento que fue empleado en el manejo inicial del paciente fue el manitol, que
no es especifico en este tipo de lesiones, este se usa basicamente en los casos de TCE
( trauma craneo encefalico), es por ello que es de suma importancia diferenciar una
patologia de la otra debido a que el uso de medicamentos no especificos pueden generar
una cronicidad del cuadro clinico e incluso llegar a darse un dafio irreversible provocado
por un mal manejo inicial o un inadecuado diagnostico presuntivo, teniendo en cuenta lo
anterior es fundamental realizar una anamnesis profunda , en este caso no habia ningun
antecedente de traumatismo o contusién que pudiera llevar a pensar que el paciente
presentaba un cuadro de TCE. Segun Morales Carles (2016) Los cambios metabdlicos
y de flujo sanguineo pueden llegar a producir edema cerebral y aumento de la presion
intracraneal (PIC). Por ello hay que vigilar el estado neuroldgico del paciente por si se
observan signos compatibles con aumento de PIC: disminucion de los reflejos pupilares,
estupor o coma, cambios en el patron respiratorio, arritmias cardiacas y bradicardia con
hipertension, sin embargo, no se recomienda utilizar un osmético en casos de no
presentar PIC porque inclusive se ha llegado a describir hipotensién por rebote.

Con este paciente no se reporta que haya presentado episodios gastroentéricos
durante la aplicacion de metilprednisolona, sin embargo, es importante tener en cuenta
gue cuando se usan corticoides en dosis altas se debe realizar un monitoreo del paciente
para evitar gastroenteritis hemorragicas que es un efecto secundario, y que en caso de
presentarse pueda llegar a comprometer otros sistemas y agravar el cuadro clinico.

Segun Minguez Molina (2014) algunos casos de compresion medular pueden
resolverse de manera meédica, en este caso especifico, el paciente logro responder a

tratamiento médico de forma favorable pero no de forma total, sin embargo , el
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tratamiento no se complementé con fisioterapia, y solo se indico restriccion fisica por un
corto periodo de tiempo y de manera muy inespecifica, lo cual puede llegar a dificultar
una resolucion completa de forma médica y conservadora; adicional no se indican
controles para evaluar el estado neurologico del paciente periddicamente y evitar un
deterioro o una recaida del mismo.

El proceso de sondaje vesical del paciente fue adecuado debido a que este
miccionaba Unicamente por rebosamiento y el hecho de no hacerlo en un inicio hubiera
podido complicar la clinica e incluso llegar a complicaciones como ruptura vesical, que
compromete la vida del paciente; ademas presentd un proceso de cistitis debido a la
sonda y fue tratado oportunamente con ampicilina+sulbactam, sin embargo en ningln
momento se realizé un examen para corroborar la existencia de la infeccion y al momento
del alta , no se envia ningun antibiotico para continuar con el tratamiento , ni se
recomienda un citoquimico de orina para descartar que persista o exista la infeccién
urinaria.

Hay que destacar que se reporta que el paciente se torna ansioso durante la
mayoria de los turnos, y en esta patologia se debe mantener quietud del paciente para
evitar deterioro adicional en la columna, segun Plumb (2010), se podrian llegar a utilizar
medicamentos analgésicos como coadyuvantes en el tratamiento de TMA, en algunos
casos se reporta el uso de opioides como el tramadol a dosis de 2-4 mg/kg, fentanilo a
dosis de 2 a 4 mcg/kg o en casos en los que se requiera inmovilizar al paciente se podria
realizar neuroleptoanalgésia con acepromacina a dosis de 0.02- 0.05 mg/kg IV/IM/SC,

teniendo en cuenta lo anterior en el paciente no se utilizé ningun analgésico coadyuvante
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como opioide ni tampoco se empled neuroleptoanalgésia para evitar movimientos
bruscos que pudieran complicar el cuadro del canino.

Minguez Molina (2014) reporta que un diagnostico temprano mejora
drasticamente el prondstico ya que permite actuar rapida y especificamente sobre el
problema, en este caso se optd por ayudas diagnosticas de manera oportuna para llegar
a un diagnadstico definitivo lo mas rapido posible y asi definir que terapéutica debia ser
empleada; ademas el pronéstico de esta patologia es desfavorable y esta relacionado
con la gravedad de la lesién, es decir, a medida que aumenta la gravedad el pronéstico
empeora, en lesiones cervicales el pronostico se considera de reservado a malo si el
paciente se encuentra tetrapléjico o presenta dificultad ventilatoria, en estos pacientes el
riesgo de fallecimiento perioperatorio es de 36%. Una lesién poco grave tiene un mejor

pronostico si se trata adecuadamente y a tiempo.
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Conclusiones

» De acuerdo con la literatura, se tienen de 2 a 8 horas iniciales para realizar un
tratamiento médico de urgencia en donde se estabilizara el organismo y se mejorara el
prondstico del cuadro clinico, sin embargo, este no deja de ser reservado y puede llegar
a requerir algun procedimiento quirdrgico que no significa que resolvera la patologia.

» Es importante realizar un manejo farmacoldgico adecuado para lograr observar
mejoria en la patologia, el uso de medicamentos no indicados en casos de TMA en los
gue no se sospecha de traumatismo o contusién pueden llegar a comprometer el estado
clinico del paciente.

» Se debe realizar una evaluacién neurolégica completa y clara para mejorar el
diagnostico a la hora de neuro localizar la lesion.

» Es importante realizar un seguimiento constante a los pacientes que presenten
TMA, e incluir terapias alternativas para mejorar la funcién motora, muscular y/o nerviosa
como lo es la fisioterapia.

* La préactica empresarial da la posibilidad de afianzar los conocimientos obtenidos
durante el transcurso de toda la carrera y correlacionarlos con los temas y casos clinicos
vistos durante el periodo del trabajo de grado.

* Las imagenes anexadas al caso clinico son las originales del mismo, en ellas,
no se puede apreciar con claridad ninguna alteracion, principalmente en la de la

resonancia magnetica.
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