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Resumen

El trauma medular agudo (TMA), unas de las patologias asociadas abarcan la
laceracidon, compresion con isquemia, contusion y conmocion. En la mayoria de los casos
el trauma se caracteriza por una combinacion de estas patologias (Sanchez-Masian et

al., 2012)

En caninos, si bien no se tiene una estimacion de la prevalencia, puede afirmarse
gue un 2% de los casos que asisten a consulta corresponden a TMA, de los cuales un
40% se debe a patologias del disco intervertebral y el resto a accidentes automovilisticos

(Blanco et al., 2017)

Para abordar esta lesion se debe emplear un examen neuroldgico exhaustivo y
con riguroso cuidado para no agravar el estado previo; dependiendo de la zona se van a
presentar diferentes signos clinicos y manifestaciones. El método mas comun en
imagenologia es la radiografia de columna, siendo también empleados la tomografia

computarizada y la resonancia magnética.

Palabras clave: Trauma medular agudo (TMA), sistema nervioso, lesion,

sensitiva, motora, radiografia de columna, tratamiento.



Introduccidén

Existen diferentes patologias asociados a etiologias mecéanicas como trauma
automouvilistico, caidas, mordeduras por congénere, entre otras, que pueden llegar a
causar el trauma medular agudo (TMA), esto lleva a alteraciones en el sistema nervioso
periférico principalmente, generando patologias secundarias que pueden involucrar el
sistema musculo esquelético, cardiovascular, respiratorio, y conllevar a dafio en sistemas
contiguos. EI TMA no tiene predisposicién racial, de edad, sexo o conformacion
anatémica, puede ocurrir en cualquier circunstancia de manera abrupta generando dafios

de gran alcance si no se logra tratar en tiempos estipulados.

El traumatismo puede afectar a una o varias estructuras anatomicas: vertebras,

discos intervertebrales, meninges y médula espinal.(Vigano & Blasi, 2013)

El TMA no sélo tiene un origen exdgeno como los traumatismos sino también una
parte endégena como lo son enfermedad discal Hansen tipo | y Trombo embolismo

fibrocartilaginoso, siendo menos comun la presentacion de este.

Este trabajo para optar por el titulo de medica veterinaria se realizara sobre un
caso clinico abordado en la Clinica Veterinaria Lasallista Hermano Octavio Martinez
Lopez f.s.c, donde se describirhd con detalles el abordaje del caso, su diagndstico,
tratamiento y se explicara como se desarrolla esta patologia apoyado en evidencia

cientifica y literatura.



Objetivos

Objetivo general

Afianzar y correlacionar los conocimientos adquiridos durante la carrera de
medicina veterinaria con la practica empresarial, profundizando en el examen clinico de
patologias neurolégicas medulares en caninos, literatura que abarque tematica principal
hacia el problema abordar, conocimientos de los médicos veterinarios residentes y
plantel docente, planes terapéuticos y experiencias para utilizarlos en los casos clinicos

gue ingresaran a la clinica veterinaria Lasallista

Objetivos especificos

o Aplicar los conocimientos previos sobre cada actividad a desarrollar
y en cada caso clinico relacionado con traumado medular agudo que ingrese a la
clinica veterinaria Lasallista.

o Relacionarme con la causa y forma en que se desarrollan los casos
clinicos que ingresen a la clinica veterinaria Lasallista al area de pequefas
especies, adquiriendo experiencia en cada uno y dando aplicacién en préximos
casos que vayan llegando al area de desempefio.

o Aplicar los conocimientos previos sobre cada area y materia cursada
en cada caso clinico relacionado con traumado medular agudo que ingrese a la

clinica veterinaria Lasallista.



o Percibir las manifestaciones clinicas neurolégicas y, musculo
esqueléticas, para establecer los posibles diagndésticos diferenciales y enfatizar
en los diagnosticos finales.

o Reconocer los tipos de ayudas diagnosticas presentes en las
instalaciones de la Clinica Veterinaria Lasallista y como se emplean para ante un

caso clinico presente sobre TMA.
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Justificacion
Impacto tecnoldgico
Conocer cada especio relacionado con mi area de estudio, trabajo y conocimiento
de la Clinica veterinaria Lasallista, tanto de las ayudas diagndsticas, su interpretacion y
como se deben emplear cada una de ellas frente a un caso clinico. Tener una buena
relacion con el personal de trabajo médico y administrativo para afianzar conocimientos
y aprender ante toda situacion, siendo guias en mi crecimiento como Médica Veterinaria

y COmo persona.

Impacto social y econémico

Ejercer la profesién de Medicina Veterinaria, realizando una buena practica y
adecuado manejo de los pacientes, dando opciones de manejo para cada caso clinico a
los propietarios, ademas de disminuir la incidencia y prevalencia de las enfermedades

en animales, contribuyendo de esta forma al bienestar animal y la salud publica.

De igual forma, generar un impacto positivo dentro de la comunidad a nivel
econdémico y social, al intervenir dentro del proceso econémico por la generacion de
empleos directos e indirectos en algunos sectores como produccion de medicamentos,
elaboracion de examenes diagndsticos, parte administrativa, contable, financiera,
auxiliares veterinarios, mensajeria, personal encargado del aseo, entre otros, ademas,
generar conciencia de como un buen manejo del clinico frente una patologia puede
ayudar a mitigar enfermedades zoondticas, epizodticas, enzoodticas y disminuir riesgos

para la salud publica, salud animal y entorno social.
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Marco tedrico
El trauma medular agudo (TMA) es una de las tantas lesiones que abarcan
compromiso en el sistema nervioso, afectando la actividad motora, sensitiva y cognitiva
en el paciente, extendiendo el dafio a nivel sistémico en muchas de las ocasiones,
causando paresias, paraplejias, perdida de sensibilidad, perdida de los esfinteres, o
simplemente afectando la parte motora y no la sensitiva llevando a una posibilidad de

recuperacion.

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 llustracién 1que éste conecta la médula al encéfalo y la
médula espinal (dentro de la columna vertebral) que su terminacidén es las primeras
vertebras coccigeas, y la otra division es el sistema nervioso periférico (SNP) llustracién2
subdividido en nervios craneales que en sus totalidad son 12 y nervios espinales que

serian 31 pares que se bifurcan en tronco y miembros.
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llustracion 1. Division del sistema llustracién2. Diferenciacion del

nervioso central a) encéfalo y médula Sistema ner_\f/i,o_so bcenéral_ a)’lséztema
espinal. (Sturion, 1993). nervioso periférico b). (Sturion, ).

Intracranial structures

+ Forebrain (prosencephalon):
—  Cerebrum (telencephalon)
- Diencephalon (which includes the thalamus and
hypothalamus).
* Brainstem:
- Midbrain (mesencephalon)
- Pons (ventral metencephalon)
- Medulla oblongata (myelencephalon).
+ Cerebellum (dorsal metencephalon).

Extracranial structures

+ Spinal cord:
- C1-C5 spinal cord segments
- (6-T2 spinal cord segments (cervicothoracic intumescence)
- T3-L3 spinal cord segments
- L4-83 spinal cord segments (lumbosacral intumescence).
» Peripheral nervous system (PNS):
- Peripheral nerve
- Neuromuscular junction
- Muscle.

llustracién 3 Las principales regiones anatomicas del sistema nervioso.
(Sorribas & Gascon Pérez, 2003)(Platt & Olby, 2014).
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La principal funcion del SNC es recibir la informacién proveniente del SNP vy, por

ende, del mismo central, procesarla y tomar las decisiones que realizara el SNP.

La médula espinal es una estructura blanquecina situada dentro del canal
vertebral. Se divide en cuatro regiones: cervical, toracica, lumbar y sacrococcigea, como
se muestra en llustracién 4. Las dos zonas de la médula espinal que se reconocen con

mayor facilidad son la sustancia gris que contiene los cuerpos celulares de las
neuronas y la sustancia blanca que contiene los axones mielinizados. La region ventral
de la sustancia gris de la médula espinal contiene células nerviosas que regulan la
funcién motora; la region media de la médula espinal dorsal se asocia a funciones
auténomas. La porcion dorsal recibe informacion sensitiva de los nervios raquideos

(Valciukas , Mergler D, Prlien-Sgborg, 1998)
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toracicos

a. b. C.

llustracion 4 encéfalo y porciones anatomicas de médula espinal a).
porcién cervical b). porcién toracica c). porcion lumbosacray coccigea. Tomado
de: https://www.libroderespuestas.com/que-son-pares-craneales-y-medula-
espinal/ (Platt & Olby, 2014)

Esta constituida por una sustancia blanca hacia la parte externa donde se
encuentran los cuerpos de los celulares neuronales como neuronas, células de la glia
(microglia y macroglia) y la parte méas interna por las fibras axonales de las neuronas y
forma como en nucleo de la misma.

La proteccion de ella estd dada por unas membranas protectoras llamadas
meninges, distribuidas en 3 capas (de afuera hacia adentro) duramadre, aracnoides y

piamadre, siendo afectadas ante un TMA.

Esta contenida en el canal raquideo vertebral, se continla 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.
Esta recubierta por las mismas meninges del cerebro: duramadre, aracnoides y

piamadre, delimitando asi los espacios epidurales (tejido adiposo, plexos venosos),


https://www.libroderespuestas.com/que-son-pares-craneales-y-medula-espinal/
https://www.libroderespuestas.com/que-son-pares-craneales-y-medula-espinal/
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subdural, subaracnoideo (LCR), y subpial en intimo contacto con el tejido espinal.

(Moreno Restrepo, 2002)

Existen multitud de tipos de neuronas, que se diferencian por su forma o tamafio.

Funcionalmente las neuronas se pueden clasificar en tres tipos:

Neuronas sensitivas

aisladas o localizadas en érganos sensoriales o en zonas del sistema nervioso
relacionadas con la integracién de las sensaciones y son neuronas aferentes

Neuronas motoras

localizadas en areas del sistema nervioso responsables de la respuesta motora y
son neuronas eferentes

Interneuronas o neuronas de asociacién

Para recibir o enviar estimulos, las neuronas motoras y sensitivas requieren la
participacion de las interneuronas, que pertenecen al Sistema Nervioso Central y

permiten la comunicacion interna.
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Receptores

Neurona sensorial sensoriales

Musculo efector

llustraciéon 5. Tipos de neuronas con sus partes y rutas
fisiolégicas. Tomado de: (Montesinos, 2020)

Dentro de la organizacion neuronal motora ya explicada anteriormente,
encontramos 2 tipos de neuronas, la neurona motora superior (MNS) caracterizada por
ser una neurona eferente con un origen a nivel encefélico 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 esté 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.

Circulacion y flujo sanguineo medular

Recibe irrigacion por parte de la arteria espinal anterior (cisura media anterior),
dos arterias espinales posteriores (surcos intermedios posteriores) las cuales son ramas
de la arteria vertebral y las arterias radiculares que penetran por los agujeros de

conjuncion y dependiendo del nivel se derivan de la arteria cervical profunda (médula
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cervical), arterias intercostales (médula toracica), arterias lumbares (médula lumbar), y
arterias sacras laterales (médula sacra); por su tamafo describo la arteria de
Adamkiewicks, (L2 izquierda), que en ocasiones puede irrigar los dos tercios inferiores
del tejido espinal. Al corte transversal la médula presenta un tejido de sustancia blanca
periférico, un tejido de sustancia gris central con forma de H, Y un canal central recubierto

por células ependimarias (Moreno Restrepo, 2002)

Las arterias espinales posteriores nacen directamente de las arterias vertebrales
o indirectamente de las arterias cerebelosas postero-inferiores, para luego descender
por la superficie posterolateral e irrigar el tercio posterior de la médula espinal. El sistema
longitudinal es reforzado por una serie muy variable de vasos tributarios transversales
gue penetran al canal medular por los agujeros intervertebrales junto a los nervios y
raices espinales. Las anastomosis entre los vasos longitudinales y los vasos
segmentarios se producen en la superficie de la médula espinal llustraciéon 6. (Perdomo

Tejada et al., 2016)
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llustracion 6 Anatomia arterial y venosa de la médula espinal (Perdomo
Tejada et al., 2016)

El plexo venoso vertebral es una red venosa carente de valvulas, de paredes muy
delgadas, desprovistas de fibras musculares, facilmente distendibles y que recorren por

completo la columna vertebral (Sturion, 1993).

En su curso, este sistema venoso drena la sangre proveniente de los cuerpos y
arcos vertebrales, musculos paravertebrales, médula espinal, meninges y las raices
espinales nerviosas. De acuerdo a su posicién respecto al canal vertebral, este plexo
venoso puede ser dividido en tres componentes: el plexo venoso vertebral externo o

paravertebral, el plexo venoso vertebral interno o epidural y las venas basivertebrales.
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llustracién 7. plexo venoso cervical del canino (vista dorsal) a) rama
transversa. b) vena intervertebral c)plexo venoso vertebral interno d)plexo basilar
e)vena intervertebral f)vena interarcual g)vena vertebral (Sturion, 1993)
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Fisiopatologia

Cuando el TMA es por causa traumatica, como atropellamientos, caidas, golpes,
entre otros. Se pueden generar varios tipos de lesiones como fracturas de vertebras,
subluxaciones y luxaciones, siendo la mas comun en la zona toracolumbar, teniendo mas

prevalencia ante otras zonas anatémicas.

La fisiopatologia del trauma medular agudo no esta definida complementamente,
pero se conoce que esta determinada por dos tipos de lesiones 0 mecanismos que son

uno primario y otro secundario.

Lesion primaria

La lesion primaria se da cuando hay una traccibn mecanica en la médula espinal
y las estructuras neurales se alteran durante este evento presentando dislocaciones
vertebrales y fracturas, hernias de disco, hemorragias tanto intramedular como epidural
y subdural o edema en la médula espinal. EI mecanismo mas comun del TMA es el tipo
compresivo-contusivo en el cual, el desplazamiento de los elementos de la columna
vertebral, fragmentos 0seos, discos y ligamentos, transmite energia mecéanica sobre el
cordén medular que frecuentemente se sostiene a través del tiempo. Otros mecanismos
descritos son: cizallamiento, laceracidn, estiramiento agudo y aceleracién-desa-

celeracion subitas.

Estos mecanismos fisicos raramente producen un corte transversal de la médula
completa con pérdida de la continuidad anatomica del cordon espinal, que conllevaria

esto a una pérdida total de la parte motora y sensitiva hacia caudal de la zona afectada.
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Las lesiones primarias se pueden dar por la accién de fuerzas de compresion,
flexion, rotacion y/o extension sobre la columna vertebral: estas fuerzas pueden
interactuar causando varias lesiones, por lo que es necesario determinar si el

traumatismo ha provocado inestabilidad (Vigano & Blasi, 2013).

Lesion secundaria

El trauma desencadena una serie de procesos fisiopatoldgicos que producen la
lesion medular, como alteraciones en la perfusion sanguinea, hay estrés oxidativo
llevando a la liberacion de radicales libres y de neurotransmisores que causaran
variaciones en el organismo, peroxidacion lipidica y muchas veces muerte celular que

lleva a una necrosis.

Las lesiones secundarias son consecuencia de alteraciones bioquimicas vy
metabdlicas y del déficit de perfusion. Cuando la perfusion sanguinea de la medula
espinal esta reducida se reduce también la energia disponible, las membranas
neuronales pierden su polarizacién liberando neurotransmisores excitadores (por
ejemplo, glutamato) los cuales, al unirse a sus receptores neuronales especificos, activan
los canales de calcio dependientes de voltaje. Los iones de calcio y sodio entran en las
neuronas y en las células de la glia, aumentando el gradiente osmatico, dando lugar a
edema y muerte celular. La alteracion de la membrana neuronal desencadena un
proceso inflamatorio, la liberacion de radicales libres y de especies reactivas del oxigeno
(ROS) que perpetuan el dafio cerebral. Las lesiones secundarias o se resuelven dentro
de las primeras horas o de lo contrario pueden provocar danos permanentes en el tejido

nervioso. Una lesion en la sustancia gris siempre es mas grave que si se produce en la
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sustancia blanca, y la lesién axonal se repara mas rapidamente que la del cuerpo celular
o pericarion. Cuanto mas afectado este el pericarion, mayor sera la gravedad de los

sintomas clinicos (Vigano & Blasi, 2013).
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llustracion 6. fisiopatologia de lalesion medular a). lesién primaria
medular b). lesion secundaria medular (Ballesteros Plaza et al., 2012)
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llustracién 8. Mecanismos fisiopatolégicos del desarrollo de la lesién
medular aguda (Perdomo Tejada et al., 2016).

Cada una de estas lesiones secundarias se desencadenan en tiempo y forma

diferente segun avance el cuadro clinico:

Fase inicial

Esta se da entre el momento del trauma hasta las siguientes dos horas de la
lesion. El primer cambio detectable es la inflamacién generalizada del cordon espinal
frecuentemente acompafiada de hemorragia de la sustancia gris central en cuyas células
se presenta necrosis debida a la disrupcion mecanica de las membranas y/o a la
isquemia resultante de la disrupcion vascular. La disrupcion micro vascular induce
hemorragia en la sustancia blanca circundante que puede empeorar el compromiso local

y extenderlo a segmentos adyacentes proximal y distalmente.
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Llama la atencion que a pesar de todas estas variaciones inflamatorias, se ha
descrito que en este periodo no se observan anormalidades en la imagen por resonancia

magnética (Ballesteros Plaza et al., 2012).

Fase Aguda

Se da entre las 2 horas siguientes a la fase inicial hasta las proximas 48 horas de
evolucion del cuadro clinico. Es el periodo en el que la lesidn secundaria se vuelve
dominante. En esta fase es donde hay mas susceptibilidad para realizar intervenciones

neuro-protectoras.(Ballesteros Plaza et al., 2012)

Actualmente se sabe que el grado de lesidén neuronal secundaria es directamente
proporcional a la extension del dafio primario, por lo tanto, entre mas severo y duradero
sea el dafio primario, sera mas intensa la respuesta patologica del dafio secundario.
Teniendo esto en cuenta se podria contemplar como un dafio inicial en la sustancia gris

puede llegar a afectar la sustancia blanca y viceversa

Anormalidades Vasculares

La lesién aguda de la médula espinal causa alteraciones sistémicas tanto como
anomalias vasculares locales, que finalmente resultan en una disminucién progresiva de
la perfusion y necrosis. El desarrollo de la isquemia es una de las causas fundamentales
de dafio tisular secundario, la disminucion de la perfusién se desarrolla durante varias
horas, dando a los médicos la oportunidad de una intervencion terapeéutica.

Las anormalidades que ocurren son:
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Hipertension sistémica inicial
Al aumentarse la presién sanguinea, luego de esto, 10 minutos después, va haber
una paralisis simpatica e hipotension que se mantiene durante varias horas. La gravedad

de los cambios depende del grado de lesion.

Disminucién progresiva del flujo sanguineo

Se da por el resultado de la perdida de la autorregulacion, destruccion de la
microvasculatura, formacién de trombos, y vaso espasmo inducido por aumento de las
concentraciones de calcio intracelular y liberacion de sustancias quimicas vaso activas
tales como prostaglandinas. Estos eventos afectan la materia gris antes que

la materia blanca y en lesiones graves se han mantenido hasta 7 dias después de
la lesién. En lesiones menos graves, puede producirse hiperemia reactiva de la zona
afectada. La médula espinal normalmente puede mantener un flujo sanguineo constante
ante cambios sistémicos presion arterial, pero esta propiedad se pierde después de una

lesion.

El flujo sanguineo de la médula espinal y la gravedad de la lesiébn son
inversamente relacionados, y muchos tratamientos se inclinan a tratar primero el flujo
sanguineo. la presién efectuada sobre la médula por el trauma, produce una disminucién
en la perfusion porque hay pérdida de la autorregulacion. Ademas, la hipertensiéon no
produce un aumento de flujo sanguineo, y de hecho puede aumentar las posibilidades

de hemorragia y edema (Olby, 1999).
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Eventos bioquimicos

La secuencia compleja de eventos bioquimicos iniciada por el traumatismo de la
médula espinal comienza por un rapido aumento de las concentraciones de calcio
intracelulares. La ruta de entrada del calcio incluye dafo directo a la membrana que es
calcio dependiente de los canales activados por la despolarizacion de la membrana, y
activacion de receptores de N-metil D-aspartato (NMDA) por el neurotransmisor
excitatorio glutamato. El aumento en los resultados de calcio en la activacion de
proteasas intracelulares y fosfolipasa A2, deterioro de la funciéon mitocondrial, espasmo
del masculo liso vascular y unién de fosfatos por calcio, agotando asi la célula de fuentes

de energia.

El aumento de las concentraciones de calcio intracelular, condiciones isquémicas,
de reperfusion y la presencia de complejos de hierro y cobre en hemorragias petequiales;
todos contribuyen a la produccion de radicales libres. Cuando los sistemas intrinsecos
protectores para la eliminacion de radicales libres estan abrumados, los radicales libres
comienzan a reaccionar con la célula enzimas y acidos grasos insaturados en las
membranas celulares, causando peroxidacién lipidica. El resultado es un lipido
peroxidativo directo. Dafio de las membranas de las células neuronales y gliales. En,
Ademas, la peroxidacién de las membranas de las células endoteliales desencadena
agregacion plaquetaria, que resulta en intensificacion y extension del area de isquemia

medular postraumética

Estrés oxidativo
Existen diferentes vias por los cuales se ven incrementados los niveles de

especies reactivas de oxigeno (Rox). La isquemia producida por el dafio primario
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desencadena una glicolisis anaerobia que trae como consecuencia la liberacién de
grandes cantidades de Rox; otro mecanismo por el cual se puede efectuar el estrés
oxidativo es por medio de la excitotoxicidad, siendo este el proceso patolégico por el cual
las neuronas son dafiadas y destruidas por las sobreactivaciones de receptores del
neurotransmisor excitatorio glutamato (NMDA y AMPA). La activacion masiva de
receptores NMDA, conlleva al incremento de calcio a nivel intracelular activando
endonucleasas, proteasas y lipasas incrementando la concentracién de Rox intracelular.
Las grandes concentraciones de especies reactivas de oxigeno aumentan la
permeabilidad de la membrana mitocondrial superando los sistemas reguladores
internos de la célula y empiezan a tener un efecto deletéreo sobre ella, desencadenando
la apoptosis neuronal mediada por la liberacion del citocromo c y la activacion de

caspasas.

Excitotoxicidad
El glutamato es el principal neurotransmisor excitatorio del sistema nervioso

central (SNC) y su ligando se dirige a receptores ionotropicos y metabotropicos a nivel
pos-sinaptico, regulando asi la movilizacién de iones de sodio, potasio y calcio. Durante
este proceso los recetores mas destacados en el desarrollo fisiopatoldégico de la
enfermedad son los receptores AMPA y NMDA. Diferentes factores pueden
desencadenar un aumento patologico de la concentracion de glutamato a nivel
extracelular debido a traumatismos o dafio isquémico, teniendo como resultado la
activaciéon de un sin numero de receptores glutaminergicos, llevando a la disfuncién de
la bomba Na/K ATPasa dandose el influjo de grandes cantidades de sodio a nivel

intracelular promoviendo de esta manera el edema celular que deformara la membrana



28

celular y permitira la entrada de calcio secundariamente; iniciando asi la activacion de
diferentes proteasas, lipasas, ADNasas y ATPasas que llevaran a la muerte neuronal.

(Guimaraes et al., 2009)(Anderson & Hall, 1993)

Respuesta inflamatoria

La respuesta inflamatoria ante el dafio medular, da como resultado produccion de
una variedad de citotoxicos y agentes protectores.

Durante la respuesta inflamatoria ocurre un reclutamiento celular, en especial de neutréfilos
y células de la micro glia (macrdfagos del SNC), una vez se da la infiltracion de estas células empiezan
a liberar un sin nimero de mediadores quimicos. hay reclutamiento de las células inflamatorias
en las lesiones de la médula espinal que da atras el desarrollo de muerte celular aguda
secundaria, pero coincide con desmielinizacidbn de axones supervivientes y muerte
neuronal cronica. El efecto patologico retrasado de macrofagos que se infiltran en la
meédula espinal dafiada de la se cree que es una consecuencia de su produccion del
agonista de NMDA acido quinolinico. Esta hipoétesis esta respaldada por la observacion
de que los antagonistas del quinolinato reducen la gravedad de la lesion retrasada, sin
embargo, no todas las especies producen cantidades significativas de acido quinolinico
y la importancia clinica de este hallazgo queda por ser evaluado en el perro y el gato

(Mulcahey, 2012).

La situacion se complica aun mas cuando se toma en cuenta las células de la
microglia, ya que estas son las células fagociticas propias del SNC, y pueden liberar

potencialmente productos quimicos citotoxicos como el peroxido de hidrogeno, Oxido
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nitrico, proteinasas, las citocinas interleucina IL-1, IL-3, IL-6, IL-1B8 y factor de necrosis
tumoral a minutos después de la lesion, Estos mediadores llevan a un reclutamiento
mayor de células de la respuesta inmune exacerbando la respuesta y produciéndose asi
una mayor cantidad de radicales libres (Rox) que afectaran las neuronas vecinas que
habian sobrevivido a la degeneracion o se encontraban intactas, extendiéndose de esta

manera el dafo.

Cicatrizacién glial

La cicatriz glial es una estructura generada en respuesta a un trauma medular
agudo, esta compuesta por astrocitos reactivos (fibrosos), los cuales aportan a la matriz
extracelular factores inhibitorios del crecimiento axonal como el proteoglicano sulfato de
condroitina (CSPG) o semaforinas secretables, impidiendo de esta manera la
regeneracion de fibras nerviosas y la transmision del impulso nervioso. Por otro lado, la
cicatriz glial tiene una funcién benéfica para el tejido nervioso lesionado y es que limita
la propagacion de la respuesta pro inflamatoria, focalizando asi la lesion (Mulcahey,

2012)

Hipotermia

El organismo al tener un insulto isquémico activa el mecanismo de disminucién de
la temperatura como respuesta neuroprotectora. Los mecanismos neuroprotectores de
hipotermia incluyen la disminucién de la tasa de agotamiento de fosfatos de alta energia,

disminuyendo las concentraciones extracelulares de glutamato y otros
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neurotransmisores, y la disminucion de la activacion de enzimas como la proteina

quinasa |l.

Trombo embolismo o embolismo fibrocartilaginoso (EFC)

Es un sindrome caracterizado por infarto agudo de la médula espinal causada por
un émbolo de fibrocartilago, histolégicamente idénticos al nucleo pulposo del disco
intervertebral cuya evolucion clinica es aguda y no progresiva(Rios Feo & Reyes
Rodriguez, 2019). En perros, esta enfermedad afecta principalmente los animales
adultos y de gran tamafio, sin embargo, también se ha encontrado en perros de razas de
pequefio y mediano tamafio con frecuencia relativa en la raza Schnauzer y en perros

condrodistroficos.

Las regiones neuroanatomicas a menudo afectadas son la cervicotoréacica (C6-
T2) y la lumbosacra (L4-S3) y menos frecuentemente la cervical (C1-C5) y el

toracolumbar (T3-L3) (Echeverry-Bonilla et al., 2007).

La presentacion clinica tipica se caracteriza por un inicio agudo (<6 horas) no
progresiva y no dolorosa (después de las primeras 24 horas), el propietario informa que
el perro estuvo realizando algun tipo de actividad fisica, como caminar, correr o jugar, al
inicio de la aparicién de signos neuroldgicos. Signos de hiperalgesia repentina y
transitoria (aullidos) son observados por los propietarios al inicio de los signos
neuroldgicos, el deterioro neurolégico maximo ocurre dentro de las primeras 6 a 24
horas, y es seguido por una mejora gradual o estabilizacion de los signos, dependiendo
de la extension y gravedad de la lesion isquémica. En raras ocasiones, la disfuncion

neuroldgica puede progresar durante mas de 24 horas, posiblemente a partir de
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embolizaciones adicionales o secundarias a la lesién de la médula espinal (Santoscoy

Mejia, 2008).

Signos clinicos
Las alteraciones del sistema nervioso se suelen perjudicar dependiendo de la

zona anatémica y dando resultados fisiolégicos ante esto, por ende, es importante
diferenciar cada zona de la médula espinal en sus porciones y describir que tipo de

alteraciones podemos encontrar en cada una de ellas y que nervio espinal fue afectado.

Funcionalmente la médula espinal se puede dividir en cuatro regiones:

o Cervico craneal (C1 — C5)
. Cervicotoracica (C6 — T2)
o Toracolumbar (T3 — L3)

o Lumbosacro (L4 — S3)

llustracién 9 Médula espinal con sus segmentos y ubicacion de niveles
vertebrales en el canino (Platt & Olby, 2014)

Los nervios espinales C1 salen a través de los agujeros laterales en la vértebra
C1. Los otros nervios espinales cervicales salen del canal vertebral craneal hacia las
vértebras de la misma anotacion, excepto los nervios C8, que salen entre C7y T1. Todos
los otros nervios espinales salen detras de las vértebras del mismo nombre (Platt & Olby,

2014).
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Las lesiones dentro de las regiones cerebrales resultan predecibles y con
especificos signos neurolégicos, cabe sefalar que, al localizar una lesion, no es
necesario que todos los signos clinicos referibles a una ubicacién estan presentes. Si
una sola lesion no puede explicar todos los hallazgos anormales enumerados, el

diagndstico anatémico se considera como multifocal o difuso (Platt & Olby, 2014)

El orden tipico en el que las funciones del cuerpo por lesion de la médula espinal

se pierden con progresion de la enfermedad medular es:

1. Propiocepcién consciente.
2. Funcion motora

3. Funcion de la vejiga.

4. Nocicepcion

De acuerdo a esto, cada signo clinico presentado se diferencia por cada segmento

antes dicho de la médula espinal, siendo asi, las manifestaciones serian:



. C1-C5:
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ANORMALIADES FUNCIONALES

Estado mental

Nervios craneales

Postura / marcha

Reacciones posturales

Reflejos espinales

Tono / masa muscular

Sensacion

Otros hallazgos

Inalterado

Puede ser el sindrome de Horner ipsolateral

Paresia/pardlisis de las cuatro extremidades
(tetraparesia/plegia) o de extremidades toracicas y
pélvicas ipsilaterales (hemiparesia / plegia); puede
ser torticolis 0 escoliosis por debilidad asimétrica del
musculo paraespinal

Déficit de reaccion postural en las cuatro
extremidades o en miembros torécicos y pélvicos
ipsilaterales.

Reflejos espinales normales a incrementados
en las cuatro extremidades

Tono normal a aumentado en las cuatro
extremidades; No hay atrofia muscular en cualquiera
de las extremidades

Puede ser hiperestesia de la columna cervical

Dificultad respiratoria en pacientes
tetrapléjicos; retencién urinaria



o C6-T2
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ANORMALIADES FUNCIONALES (Platt & Olby, 2014)

Estado mental

Nervios craneales

Postura / marcha

Reacciones posturales

Reflejos espinales

Tono / masa muscular

Sensacion

Otros hallazgos

Inalterado
Puede ser el sindrome de Horner ipsolateral

Paresia/paralisis de las cuatro extremidades
(tetraparesia/plegia) o de extremidades toracicas y
pélvicas ipsilaterales (hemiparesia / plegia) o de una
extremidad toracica (monoparesia); puede ser
torticolis por debilidad asimétrica del musculo
paraespinal

Déficits de reaccion postural en las cuatro
extremidades, en
extremidades toracicas y pélvicas ipsilaterales o en
una extremidad toracica

Reflejos espinales normales a
incrementados en la pelvis. Disminuciéon de los
reflejos espinales en extremidades toracicas.

Tono normal a aumentado en las
extremidades pélvicas; tono disminuido a
ausente en extremidades toracicas; atrofia
muscular en extremidades toracicas; sin atrofia
muscular en las extremidades pélvicas

Reflejo  trunci  cutaneo ipsilateral
reducido/ ausente si hay segmentos de la
médula espinal C8-T1 involucrados; puede ser
hiperestesia sobre la columna toracica
cervical/craneal caudal

Dificultad respiratoria  en  pacientes
tetrapléjicos; retencién urinaria
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ANORMALIADES FUNCIONALES (Platt & Olby, 2014)

Estado mental

Nervios craneales

Postura / marcha

Reacciones posturales

Reflejos espinales

Tono / masa muscular

Sensacion

Otros hallazgos

Inalterado

Inalterados

Paresis/paralisis de ambas extremidades
pélvicas (paraparesia/plegia) o de una
extremidad  pélvica  (monoparesia/plegia);
Fendmeno de Schiff-Sherrington posible en
lesiones agudas y graves

Normales en las extremidades toracicas;
déficit de reaccion postural en una o ambas
extremidades pélvicas

Normal en extremidades toracicas;
reflejos espinales normales a mayores en las
extremidades pélvicas

tono normal a aumentado en las
extremidades pélvicas; No hay atrofia muscular
en las extremidades pélvicas

Reflejo Trunci cutaneo reducido/ ausente
caudal al nivel del dltimo dermatoma intacto;
hipo/ anestesia de las extremidades pélvicas,
puede ser hiperestesia de la columna
toracolumbar

Retencion urinaria (vejiga UMN)
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ANORMALIADES FUNCIONALES (Platt & Olby, 2014)

Estado mental

Nervios craneales

Postura / marcha

Reacciones posturales

Reflejos espinales

Tono / masa muscular

Sensacion

Otros hallazgos

Inalterado

Inalterados

Paresis/paralisis de ambas extremidades
pélvicas (paraparesia/plegia) o de una
extremidad pélvica (monoparesia)-

Normal en las extremidades toracicas;
reaccion postural, déficits en ambos o0 un
miembro pélvico

Normales en las extremidades toracicas;
reflejo rotuliano disminuido a ausente (unilateral
o bilateral); reflejo de abstinencia intacto en
extremidad pélvica

Atrofia muscular en el musculo
cuadriceps femoral

Hipo/anestesia restringida a la
distribucion dermatomal sobre las
extremidades; puede ser hiperestesia sobre la
columna lumbar

Retencion urinaria (vejiga UMN)



o L6-S3
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ANORMALIADES FUNCIONALES (Platt & Olby, 2014)

Estado mental

Nervios craneales

Postura / marcha

Reacciones posturales

Reflejos espinales

Tono / masa muscular

Sensacion

Otros hallazgos

Inalterado

Inalterados

Paresia de ambas extremidades pélvicas
(paraparesia) o una extremidad pélvica
(monoparesia) caracterizada por dificultad para
levantarse y postura plantigrada; la capacidad
de caminar permanece intacta; paresia/
pardlisis de la cola.

Normal en las extremidades toracicas;
déficit en reaccién postural en ambos o un
miembro pélvico.

Normal en las extremidades toracicas;
reflejo de retirada del miembro pélvico
disminuido o ausente (unilateral o bilateral);
disminuido a ausente reflejo perianal y / o
perineal

Flacido/disminucién del tono muscular de
la extremidad pélvica y la cola; esfinter anal
dilatado; atrofia muscular en el muslo caudal,
cadera y / o musculos distales de la extremidad
pélvica

Hipoestesia en la extremidad pélvica,
area perineal y cola; puede ser hiperestesia en
la columna lumbosacra / palpacion rectal

Retencion urinaria (vejiga UMN) e
incontinencia fecal
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Diagnadsticos

Para obtener imagenes del sistema nervioso, la modalidad para representar
lesiones en huesos y/o tejidos se puede lograr con radiografia y tomografia
computarizada (TC), mientras se toman imagenes de los tejidos blandos esta optimizado
con técnicas que proporcionan mayor resolucion de contraste de tejidos blandos, como
la ecografia, mielografia, TC con contraste, TC mielografia y resonancia magnética
(MRI). Es importante entender que los resultados de las imagenes del sistema nervioso
solo se pueden interpretar en el contexto de los hallazgos clinicos de cada individuo

animal.

Radiografia

Se utiliza como la primera linea para evaluacion del tejido 6seo, y en poca medida,
del blando. Se pueden para diagnésticar fracturas, luxaciones, discoespondilitis,
neoplasias, anomalias congénitas, cambios degenerativos, y en alguna medida hernias

discales.

Para lograr unas placas radiogréficas adecuadas, deben ser bajo sedacién o
anestesia general para obtener el posicionamiento adecuado del paciente. Las vistas
recomendadas son Latero-Lateral (LL) derecha o izquierda, vista ventro -dorsal (VD) y

dorso-ventral (DV).

inicialmente se deben tomar proyecciones latero laterales de la zona que se cree
afectada para evitar la movilizacion excesiva del paciente y agravar la inestabilidad
medular, en caso de que se desee obtener una proyeccion ortogonal se puede realizar

una proyeccion dorso ventral, que representa una mayor seguridad para el paciente.
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Para evaluar las lesiones de la columna vertebral, se pueden dividir las vértebras
en tres regiones: la region dorsal incluye las apdfisis articulares, lamina, pediculos y
apofisis espinosas. La region Intermedia incluye el ligamento dorsal longitudinal, la
porcion dorsal del cuerpo vertebral y la porcién dorsal del anillo fibroso y la region Ventral
incluye el ligamento longitudinal ventral, y la porcion lateral y ventral del anillo fibroso,

nacleo pulposo y porcion restante del cuerpo vertebral (Vigano & Blasi, 2013)

Mielografia

se puede utilizar para identificar compresion y lesiones expansivas de la médula
espinal. Los beneficios de mielografia incluyen su relativo bajo costo y disponibilidad. Las
desventajas incluyen la técnica dificultad del estudio de imagen y la toxicidad media del
medio de constraste, que conduce a convulsiones y deterioros neurolégicos. Los
mielogramas también son insensibles, con respecto a la deteccion de algunas

importantes afecciones como infarto, edema y siringomielia.

La técnica se realiza mediante inyeccién intratecal de un medio de contraste no
ionico (iohexol o iopamidol a través de la articulacién atlanto-occipital o lumbar
(preferiblemente L5- L6). La inyeccion de medio de contraste en la columna lumbar tiene
las ventajas de disminucién del riesgo de trauma iatrogénico y mejora delineacién de
lesiones compresivas. Las desventajas incluyen el aumento probabilidad de realizar una
inyeccion epidural y la dificultad técnica de introducir una aguja en el espacio
subaracnoideo lumbar, especialmente en sobrepeso perros con enfermedad articular
degenerativa pronunciada de los procesos articulares. Es mas facil introducir la aguja en
el espacio subaracnoideo atlanto-occipital, pero existe un mayor riesgo de trauma

iatrogénico, potencialmente fatal para la médula espinal / tronco encefalico.



40

Para interpretar la mielografia se reconocen tres patrones patolégicos

basicos:intramedular, intradural/extramedular y extradural

Tomografia computarizada

Se utiliza en pacientes neurologicos, este incluye imagenes del cerebro, huesos
cervicales y toracolumbar, columna vertebral. También se puede usar para evaluar
tejidos blandos del plexo braquial y para identificar herniacién aguda de material del disco
mineralizado. Esta modalidad de imagen tomografica tiene mejor contraste y resolucion
gue la radiografia, lo que resulta en distincion mejorada entre los diferentes tipos de
tejido. Por ejemplo, la hemorragia extradural puede ser detectado por TC, pero no por
radiografia, debido a la absorcion de rayos X ligeramente mayor por la sangre que la
médula espinal y el LCR. Las imagenes de CT también pueden ser reformateadas en
otros planos, lo que puede ayudar en localizacion espacial de lesiones y en volumen 3D
representaciones, que pueden ser Utiles para la evaluacion de fracturas complejas y otras
malformaciones. Desafortunadamente, los detalles intraparenquimatosos del cerebro y

la médula espinal son relativamente pobres con este método.

Resonancia magnética

la resonancia magnética ha revolucionado la neurologia clinica, proporciona un
excelente contraste de tejidos blandos, resolucion, permite imagenes en cualquier plano,
y lo No requiere el uso de radiaciones ionizantes. MRI es la modalidad de eleccion para
obtener imagenes del cerebro, columna vertebral, nervios periféricos y plexos asociados.
Las desventajas de la resonancia magnética incluyen el relativamente alto costo y acceso

limitado. Se debe tener cuidado de garantizar la eliminacién de objetos metalicos del
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campo magnético porque pueden causar pronunciados artefactos en imagenes de RM y
objetos ferrosos transportados en la sala pueden convertirse en proyectiles letales debido

a la intensidad de campo extremadamente alta de algunos imanes.

Ultrasonografia

Este método diagndéstico es no invasivo y accesible, pero es de uso limitado para
la evaluacion de sistema nervioso debido a la atenuacion del sonido por el hueso
circundante. Sin embargo, hay indicaciones especificas para la evaluacién ecografica del
sistema nervioso, que incluye: Evaluacion del higado en busca de derivaciones porto
sistémicas, evaluacion del cerebro para identificar hidrocefalia y otras anomalias
congénitas, examen de masas de tejidos blandos (por ejemplo, dentro del plexo braquial)
para ayudar con la biopsia, Intraoperatoriamente para identificar y ayudar con la biopsia
de lesiones intraparenquimatosos. Se necesita un ultra sonégrafo experto para abordar

estas indicaciones adecuadamente.
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Tratamiento
De acuerdo a las ayudas diagndsticas realizadas, se tendra un diagnadstico final
para realizar un tratamiento adecuado, si serd médico intrahospitalario o si el paciente

requiere cirugia ortopédica por alteraciones irreversibles en la columna vertebral.

Manejo médico inicial

Al momento de estabilizar el paciente, es ideal instaurarle oxigenoterapia para
tener un soporte respiratorio ya que asi se puede evitar un dafio neuronal excesivo por
las lesiones medulares. Cuando existe una dificultad respiratoria en un posible Lesionado
Medular, a veces es suficiente colocar una mascarilla de Oxigeno, pero si el nivel es
Cervical, puede ser necesaria la intubacion endotraqueal, y en caso de ausencia de
respiracion, debe realizarse un acceso de urgencia mediante una cricotiroidectomia

(Moreno Garcia, 2013).

Es importante evaluar el nivel de conciencia y la actividad pupilar, se realiza
analizando los siguientes patrones:
v Despierto y alerta
v Respuesta a estimulos verbales
v Soélo respuesta a estimulos dolorosos

v No respuesta a estimulos externos.

Se debe asegurar una circulacion adecuada, oxigenacion e hidratacién para

garantizar circulacion del paciente ya que la médula al sufrir la lesion, sufrird isquemia
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donde disminuird la irrigacién a lugares del cuerpo, donde es comun desarrollar un shock

hipovolémico y neurogénico donde se perdera el tono vasomotor.

Tratamiento farmacoldgico

Antiinflamatorio

Se utiliza de primera mano los corticoesteroides, se ha propuesto que inhiben la
peroxidacion de lipidos y las citoquinas inflamatorias, modulan la respuesta celular
inmune-inflamatoria, mejoran la perfusion vascular y previenen la entrada y acumulacion

de calcio en las células. (Ballesteros Plaza et al., 2012)

Succinato sédico de Metilprednisolona 30 mg/kg en bolo a pasar en 15 minutos
en la primera hora, seguido por una infusion de 5,4 mg/kg/hr por las siguientes 23 horas;

el segundo grupo igual pero por 48 horas (Postigo T, 2006).

Metilprednisolona (succinato sodico): 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 24-36 horas. Reducir la dosis en forma gradual durante los siguientes 7 dias. La
cimetidina puede ser de utilidad, los efectos de prevenir la gastroenteritis hemorragica

asociada con los glucocorticoides en dosis altas (Donald C. Plumb, 2010)

Dexametasona: 2-3 mg/kg IV seguido en 6-8 horas por | mg/kg SC o IV 2-3 veces
por dia. Luego, 0,2 mg/kg SC o IV 2 a3 veces por dia durante 2-3 dias. Después 0,1

mg/kg IV o SC, 2-3 veces por dia durante 3-5 dias
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Naloxona

Es Un antagonista opiaceo, se utiliza en medicina veterinaria casi con exclusividad
por su capacidad de reversion de los efectos de los opioides, pero también esté siendo
investigada para otros propositos (por ej., shock séptico, hipovolémico o cardiogénico

(Plumb, 2010).

Se debe de utilizar luego de la Metil-Prednisolona a dosis de 5,4 mg/kg en bolo

seguido de infusién de 4,5 mg/kg/hr por 23 horas (Postigo T, 2006).

Acido aminocaproico
Es un antifibrinolitico que ayuda a inhibir el paso de plasmindégeno a plasmina,
evita la degradacion de la fibrina de los coagulos que han taponado los vasos lesionados

por el traumatismo evitando la hemorragia.

Se obtiene muy buenos resultados asociando esta terapia con los esteroides y lo
mismo, atribuyen su efecto a la neutralizacion de las enzimas de los lisosomas, debido
a su accion antiproteolitica, lo cual preservaria la membrana celular reforzando la accién

de la metil-Prednisolona (Forner Valero, 1982).

Dosis: 90.000 Ul IV en ¥ hora seguido por una infusion a ritmo constante de
45.000 Ul/hora durante 7-72horas. También se debe hacer el tratamiento especifico de
la enfermedad primaria y dar los cuidados de sostén para corregir la hipoxemia y la

pérdida de la perfusion tisular. (Donald C. Plumb, 2010)



45

DMSO (dimetil-sulféxido)

Antinflamatorio, analgésico y atrapador de radicales libres.

tratamiento adyuvante en cuadros isquémicos transitorios, trauma
encefalomedular y edema cerebral. El DMSO atrapa radicales libres de hidroxido y su
metabolito, dimetil sulfoxido (DMSO), atrapa los radicales de oxigeno libres. Al parecer
estas acciones ayudan a explicar algunas de las cualidades antiinflamatorias,

criopreservativas, antiisquémicas y radioprotectoras del DMSO. (Donald C. Plumb, 2010)

La acetilcisteina se emplea en medicina veterinaria tanto como agente mucolitico
en el arbol pulmonar como para el tratamiento de la intoxicacién con acetaminofén o
fenol en los pequefios animales. Ha sido utilizado en forma anecdotica, junto con el &cido
aminocaproico, para el tratamiento de la mielopatia degenerativa en los perros (Plumb,

2010).

Dosis: 25 mg/kg, oral e 1V, cada B horas durante 2 semanas y luego cada B

horas dia por medio (Plumb, 2010).

Vitamina E, Selenio, Vitamina C

Coadyuvantes de 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 actlia inhibiendo el perdxido de hidrogeno a nivel intracelular.
Las propiedades de la vitamina E como antioxidante se deben a la capacidad de
agregacion de acidos grasos poliinsaturados a la membrana celular, protegiéndola del

ataque de los radicales libres (Olby, 1999). Estos compuestos se demoran un largo
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periodo de tiempo antes de alcanzar los niveles terapéuticos requeridos en el SNC, por

lo tanto, su uso posterior a la lesidbn medular tiende a ser ineficiente.

1000Ul/animal y selenio 50 ug/animal 5 dias antes de la cirugia de columna

vertebral favorece la recuperacion posquirdrgica.

Dosis: 1 g/ kg IV lentamente. No administre soluciones superiores al 10% (Papich,

2016).
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Conclusiones
El TMA dentro de las patologias que afectan al sistema nervioso es una de las
mas comunes y con un bajo porcentaje de recuperacion si llega a evolucionar a la fase
aguda en donde el organismo puede llegar a un shock vasogénico y neurogénico en

donde es dificil la recuperacion.

De acuerdo a 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 tendran
resultados posiblemente positivos para el paciente, donde no requerird cirugia de

estabilizacion medular.

En el transcurso de la practica empresarial modalidad de trabajo de grado que
realicé en la Clinica Veterinaria Lasallista Hermano Octavio Martinez Lopez f.s.c, pude
afianzar y adquirir conocimientos ya previos tanto nuevos que se desarrollaron durante
la carrera, destrezas y habilidades en diferentes areas, temas a abordar sobre Medicina
interna, cirugia de tejidos blandos y cirugias ortopédicas, ademas, la importancia de la

ética profesional ante situaciones que se presentan en el ambito laboral dia a dia.
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Discusiones
De acuerdo a la literatura previamente mencionada, el método inicial para el
manejo del TMA como efecto de chocke es Succinato soédico de Metil-Prednisolona a
dosis inicial de 30mg/kg en las primeras 8 horas. La Dexametasona como tratamiento
inicial en este caso clinico evaluado no alcanza a tener un efecto antiinflamatorio
adecuado que es el ideal en las primeras horas del trauma para poder evitar un shock

neurogenico.

El método diagnadstico inicial para el TMA es realizar radiografias ortopédicas de
columna para localizar el sitio afectado y el grado de la lesion, como se realizé en este
caso donde se realizo placa radiografica del segmento cervical y toracolumbar, donde el
hallazgo fue aparente disminucion en el espacio intervertebral entre C5y C6, en caso de
localizar focalmente la lesidbn en la medula espinal, la opcion es con resonancia

magnética donde nos dara el resultado mas puntual.

La produccion de radicales libres ante un proceso inflamatorio se debe controlar
rapidamente ya que esto es lo que lleva a una descompensacion sistémica y conlleva a
més alteraciones, por ende, se deben administrar medicamentos reportados como el

DMSO o N-acetil Cisteina.

Medicamentos analgésicos son coadyuvantes en el tratamiento del TMA, se
pueden utilizar opioides como el Tramadol a dosis de 2-4mg/kg, fentanilo 2-4mcg/kg o

en casos donde se requiere una inmovilizacion del paciente neuroleptoanalgésia con
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acepromacina 0.02 a 0,05 mg/kg IV, IM o SC; no exceder una dosis total de 1mg (Plumb,

2010).

Las evoluciones post quirdrgicas de estos pacientes suelen ser inciertas ya que
cada organismo reacciona ante un proceso inflamatorio de forma diferente y de acuerdo
al tratamiento instaurado que haya sido en lo ideal las primeras 8 horas, esto dara un

mejor prondstico para su evolucion.



Descripcién caso clinico

fechaingreso: 07 de marzo de 2020

Resefa

Nombre: brisa Especie: canino
Raza: pug Sexo: hembra
Fecha nacimiento: N/R Edad: 9 afios
Color: blanco

Anamnesis

Estado reproductivo: castrada

Fecha procedimiento: 8 afios y medio

Fecha ultimo calor: n/r

Descripcion de la dieta: agility gold gatos y comida casera

Fecha vacunacién: hace 1 afio

Fecha desparasitacion: hace 1 afio

Enfermedades recurrentes o anteriores y cirugias previas: problemas

de piel, bolitas

Alergias: n/r

Otros animales en casa: 2 gatos

Otros animales enfermos: no

Motivo de consulta

50
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antiinflamatorio

se rodd ayer por un barranco y ayer en una veterinaria le aplicaron un

Examen fisico general

Frecuencia cardiaca: 89lpm
Frecuencia respiratoria: 20rpm
Temperatura rectal: 38.6°c
Tiempo llenado capilar: 1 segundo

. Mucosas: R/H
. Peso: 12.05 kg

Examen fisico especial

PARAMETROS N |A | NE PARAMETROS N | A NE

1. Actitud X 8. sistema | X

reproductivo

2. Hidratacion | X 9. sistema urinario | X

3. Estado X 10. sistema | X
nutricional nervioso

4, Nédulos X 11.sistema X
superficiales musculo esquelético

5. Sistema X 12. ojos X
cardiovascular

6. Sistema X 13. piel y anexos | X
respiratorio

7. Sistema X X
digestivo

Detalles del examen

Paciente presenta perdida de la propiocepcion en los cuatro miembros, se observa
perdida de la sensibilidad superficial y profunda, pérdida de reflejo panicular a nivel de

vértebras cervicales. Aumento condicion corporal 4/5

LISTA DE PROBLEMAS

LISTA MAESTRA

miembros anteriores y posteriores

1. Perdida propiocepcion l.

esquelético (1,2)

Sistema musculo

2. Perdida de reflejo [I. Estado nutricional
panicular a nivel cervical (3)
3. Condicion corporal 4/5

Diagndsticos diferenciales:

Plan diagndstico:
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I. Trauma medular l. radiografia LL, VD Cervico
toracica
Fractura cervical resonancia magnética

Luxacion cervical

II. Obesidad II. triglicéridos
Hipotiroidismo colesterol, t4 libre

Diagndstico presuntivo:

Trauma medular

o Plan diagnéstico:

Se realiza placa radiogréfica Cervico toracolumbar en la cual se observa aparente
disminucién en el espacio intervertebral entre C5 y C6. Ademas, se observa vejiga
pletérica por la cual se instaura sonda vesical con sonda nelaton #6. Canalizo vena
cefélica izquierda con catéter # 22. Se toma muestra para hemoleucograma, ALT y
creatinina y se inicia hidratacién con solucion 90.

. Observaciones: N/R
o Diagnostico final: N/R
. Prondéstico: Reservado

Tratamiento:

o Dexametasona 0.5 mg/kg IV BID
o Tramadol 2mg/kg IV BID
o Omeprazol 0.7 mg/kg IV SID
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Imagenes diagndsticas

llustracién 10. placaradiografica
cervicotorécica, vista Latero Lateral
izquierda

llustracién 11. placaradiografica
cervicotoracica, vista ventro dorsal

llustracion 12. placaradiografica
abdominal, vista latero lateral izquierda
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llustracién 13. placaradiogréfica
de columna toracolumbar, vista
dorso ventral.

Notas de progreso:

Llegan resultados de laboratorio, se reporta una hipoproteinemia de 76g/L,
leucocitos en 23.440/microL, con neutrofilia de 18.752/microL, y monocitos de
2.813/microL. Bioquimica sanguinea en los valores de referencia.

. S: paciente muy decaido, apética e inapetente. Permanece de cubito
lateral, se posiciona de cubito esternal en una ocasion por sus propios medios. No
se observa defecar, sonda urinaria activa. La paciente presenta sensibilidad
superficial y profunda de miembros posteriores, reflejo de retirada positivo, perdida
de propiocepciéon completa en ambos miembros posteriores.

o O: FC: 60lpm FR: 36rpm T: 37°c TLLC: 2segundos MM: R/H/B

o I: evolucién clinica en curso con pronéstico reservado

o P: continuo plan terapéutico instaurado, explico radiografia al
propietario via telefénica.
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REPORTE DE ANALISIS —
."_' __Ferti P reguviviico Baskeo (Hemograma, All Cmgfm'r\;! 3 l

i | Fecha de anatisis| 2020-03-07|
Parémetro | Resultado Unidad | V/R* |

% Anisocitoss - Bttt Escaso
j: 4 g/dl 120-18,0 Policromasa - . Negativo
371 % 37-55 Hipocromia + com e Negativa
89 n 60-77 Howell-Jobey - “ A Negativo
235 o) 22-27
;‘;’ 2 gldl 32-37 Plaquetas 457 x 10%yl 200 - 500
151 % 12.0-18,0 Proteinas . 76 ol 55-75

__vaior | 100 leuc 0

= R E S

Rosultado |

Leucocitos 23.440 ul 7.000 - 14,000 Lectura leucocitos x 100

Sacdfios 0 ful 0-200 Basdfilos 0 % 0-1%
Eosnofios 234 il 100 - 1,500 Eosindfilos 1 % 1-10%
Nouirofios 18.752 iyl 3.300 - 10.000 Neutrdfilos 80 o 55 - 75%
fancas 234 ul 0-300 Badas 1 % 0-3%
Linfocitos 1.406 il 1,000 - 4.500 Linfocitos 6 % 12-30%
Monocitos 2.813 Iyl 100 - 700 Monoctos 12 % 1-T%

Serie eritroide| Formacion rouesux + macrocilos +.

Serie leucocitaria| Leucocioss moderada, Neulrofiia y monaciosis absolias; Escasa granulacién ciiopiasmatica en neuirofiios y
vacuolzaciGn en monocitos.

Serie plaguetaria [Nomal

[~ve— Toer gt mgtia) ) Plewtad Teal Moratiie e Teaslen n—-—-mm-...
O w0 B ey | Pt g dol 2008 Ny y Farvey 2007
- da 202 7
[ Cédigo Parametro UNIDAD RESULTADO VALOR DE REFERENCIA'
SLcos1g | Craatiniria mag/dl 0.91 05-15
[SLCO608 | Alanino Aminotranslerasa (ALT) Uil 50 21-102
(e = T Tmerousemeria (A-45]

et et 4 P bt bamiinns | Wbt w ool WOAR

08 de marzo de 2020 (7:00 pm)

o S: paciente decaida, atenta al medio, permanece en debuto lateral
la mayor parte de la noche, luego se observa en decubito esternal se desplaza
con miembros anteriores, pero en muy poca cantidad, consume alimento con
avidez al ofrecerlo manual, no se observa consumo de agua, via venosa
permeable, sonda urinaria activa.

o O: FC: 84lpm FR: 28rpm T: 38.2 °C TLLC: 2 segundos MM: R/H/B

o I: Evolucion en curso

o P: alas 9:00 pmy 3:00 am se realiza reporte al propietario del estado
de la paciente, continla con tratamiento previamente instaurado

08 de marzo de 2020 (7:00 pm)

o P: Paciente decaida, alerta al medio. Permanece de cubito esternal
y luego lateral la mayor parte del turno, consume agua y alimento, via venosa
permeable y sonda urinaria activa.

o O: FC: 98lpm FR:37rpm T: 38.8°C TLLC: 2 segundos MM: R/H/B

o I: Evolucién en curso

o P: se continda con el tratamiento establecido.

09 de marzo de 2020 (7:00 am)

o S: paciente decaida, atenta al medio, permanece en decubito lateral,
consume agua alimento, sonda activa, via venosa permeable.
o O: FC: 60lpm FR: 24rpm T: 37.7°c TLLC: 2 segundos MM: R/H/B
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o I: evolucion en curso, prondstico reservado

o P: continGia con tratamiento previamente instaurado, se realiza tacto
rectal en el cual se encuentra contraccion del esfinter anal, se encuentra materia
fecal de consistencia blanda.

09 de marzo de 2020 (6:00 pm):

o S: paciente decaida, atenta al medio, permanece de cubito lateral y
de cubito esternal. En algunas ocasiones por si sola, consume agua de manera
asistida, no consume alimento, sonda urinaria activa y vida venosa permeable, no
se observa defecar

o O: constantes fisiolégicas dentro del rango normal FC: 65lpm FR:
28rpm

T:37.5°c TLLC: 2 segundos MM: R/H/B

o I: evolucion en curso, pronostico reservado

o P: continua con el tratamiento instaurado, se le informa al propietario

sobre el estado de la paciente.

10 de marzo de 2020 (7:00am)

o S: paciente estable durante la noche, permanece con sonda vesical
activa, se observa marcado sedimento, no se observa defecar. Consume bien
alimento y toma agua. Observo que la paciente logre tener una posicion esternal
por si sola y continda con sensibilidad en los cuatro miembros.

o O: al examen clinico la paciente presenta FC: 68Ipm FR: 40 rpm T:
37.4°C TLLC: 1 segundo MM: R/H/B

) I: Evolucién en curso

o P: realizo tratamiento instaurado.

10 de marzo de 2020 (7:00 pm)

o S: paciente estable, alerta y atenta al medio, permanece de cubito
lateral derecho, se posiciona de cubito esternal durante el turno, sonda urinaria
activa, consume agua y alimento con normalidad, se muestra mas activa a la toma
de temperatura, via venosa permeable.

o O: al examen fisico presenta FC: 68lpm FR: 32rpm T: 37.4°c TLLC:
1 segundo MM: R/H/B

o I: evolucion en curso

o P: se realiza tratamiento instaurado.

11 de marzo de 2020 (7:00 am)

o S: paciente atenta al medio, consume bien alimento pollo cocinado
y se administra agua con jeringa, sonda vesical permanece activa, durante la
noche presento flatulencias, no se observa defecar
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o O: al examen clinico presenta FC: 84lpm FR: 44rpm: T: 37.8°c TLLC:
1 segundo MM: R/H/B

. I: evolucién en curso

o P: realizado tratamiento instaurado, recomiendo realizar fisioterapia.

11 de marzo de 2020 (7:00 pm)

o S: paciente atenta al medio, consume paté en poca cantidad y se
administra agua con jeringa, sonda urinaria activa, continua con flatulencias,
cambia de posicion por si misma, via venosa permeable

o O: al examen clinico presenta FC: 82lpm FR: 40rpm T: 37.5°c TLLC:
1 segundo MM: R/H/B

o I: evolucién en curso favorable

o P: se realiza tratamiento instaurado, a las 5:00pm se realiza enema
con agente catartico (jabon) mas aceite cristal con el fin de estimular la defecacion,
una vez realizado el enema, la paciente logra defecar con consistencia liquida y
fétida.

11 de marzo de 2020 (8:00 pm)

Paciente es dada de alta debido a la evolucién favorable. Se envia formula
médica que consta de:

o Tramadol 2mg/kg vo TID por 6 dias,

o Prednisolona a dosis de reduccion 0.8mg/kg vo SID por 4 dias, luego
a 0.5 mg/kg vo SID por 4 dias, luego 0.3 mg/kg vo por 4 dias

o N-acetil Cisteina 30mg/kg vo BID por 15 dias

o Neurobion 1 tableta vo por 15 dias

. Omeprazol 0.8 mg/kg vo SID por 10 dias

o Amoxicilina 25mg/kg sc cada 48 horas, 2 aplicaciones

o Tears lagrimas 1 gota en cada ojo TID por tiempo indefinido

o Ceruline instilar en ambos oidos hasta llenar el conducto auditivo

cada 48 horas durante 1 semanay luego limpieza cada 15 dias en la misma forma
se sugiere iniciar fisioterapia y se programa revision en 5 dias.
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