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Nota d

Con mucha alegria presentamos el
segundo numero de la Revista Argen-
tina de Neurologia Veterinaria del afo
2022, dando la bienvenida a nuevos
autores que han colaborado con su ar-

ticulo.

Si hay algo positivo que dejé la pan-
demia CoVID 19 ha sido el paso de la
modalidad presencial (tan apreciada
por los veteri—narios) a la modalidad vir-
tual. Aunque es imposible reemplazar el
valor social de los eventos académicos
presenciales, esta nueva modalidad ha
hecho posible sostener la capacitacion
y el desa-rrollo profesional. La gran
oferta de actividades nos ha permiti-
do aprender de expertos en distintas
especialidades. Como mencionamos
en editoriales anteriores, este grupo
de profesionales tiene la obligacion
de ejercer la docencia de posgrado a
través de los canales adecuados, que
incluyen las reuniones cientificas y los
cursos de especializacion y de educa-

cién continuada.

Sin embargo, no debemos olvidar

otro medio méas especifico, destinado
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a difundir los descubrimientos y obser-
vaciones de los colegas que tienen la
posibilidad de un mayor y mejor acceso
al desarrollo de tecnologias, a la actua-
lizacion bibliogréficay a la investigacion
clinica. Se trata de las publicaciones
cientificas, que permiten al lector enri-
quecerse con esa informacion y trans-
ferirla en forma directa a sus pacientes,

para mejorar su salud y su bienestar.

Desgraciadamente, los veterinarios
sudamericanos no tenemos el habito de
compartir experiencias y conocimientos
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Uso de protocolo anestésico total
intravenoso (TIVA) para abordaje de
craniectomia rostrotentorial, debido

a un tumor cerebral en un canino

Beiza Patricio,’ Sepulveda Diego,’ Bosco Enzo,?* Gonzalez Eduardo’®

! Servicio de Anestesiologia y manejo del dolor, Instituto Neuroldgico Veterinario, Chile.
2 Servicio de Neurocirugia, Instituto Neurologico Veterinario, Chile.
3 Servicio de Neurologia, Instituto Neurolégico Veterinario, Chile.

El uso de anestesia inhalato-
ria, asi como también los proto-
colos de anestesia total intrave-
nosa o0 conocida por su sigla en

inglés TIVA (Total Intravenous
Anesthesia), son en conjunto una
préactica habitual en la anestesio-
logia veterinaria y humana, sin
embargo, los trabajos cientificos
actuales en medicina veterina-
ria sobre la neuro anestesia son
€sCcasos.

Diversos son los estudios que
demuestran las ventajas y des-
ventajas del uso de diferentes
protocolos anestésicos. El uso de
protocolos TIVA evidencian cier-
tas ventajas por sobre la aneste-
sia inhalatoria en pacientes con

trastornos neurolégicos (Raffe M.,
2020; Ohata et al., 1999; Sneyd et
al, 2005) .

Uno de los farmacos mas utili-
zados dentro de los protocolos
TIVA es el propofol, anestésico
que tiene la capacidad de redu-
cir el metabolismo cerebral, el flu-
jo sanguineo cerebral (FSC) y la
presion intracraneal (PIC) (Sneyd
et al., 2005). Se describe que
posee también la capacidad de
disminuir o modular la respuesta
inflamatoria, lo que se traduciria
en la preservacion de la respues-
ta vascular a los cambios de CO2
(Conti et al., 2006). En medicina
humana existen publicaciones
en donde los pacientes que son
anestesiados con propofol, tienen
tiempos de recuperacién mas
cortos y menor permanencia en

la unidad de cuidados intensivos
(UCI), ademas de disminuir los
efectos colaterales como nau-
seas y vomitos, los cuales pueden
generar aumentos abruptos en la
PIC (Sneyd et al., 2005).

Si bien, se han descrito las ven-
tajas de un protocolo TIVA con
propofol, el uso prologado de
este farmaco también podria ge-
nerar vasoconstriccion cerebral
causando hipoperfusion e isque-
mia cerebral, efectos que des-
de luego pueden ser atenuados
por el uso de opioides, drogas
que tienen minimos efectos en
los cambios de la PIC (Raffe M.,
2020).

Por su parte se describe que
los anestésicos volétiles haloge-
nados al generar vasodilatacion
cerebral pueden producir un
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incremento en el flujo sanguineo
cerebral y aumentar el volumen
sanguineo cerebral con el con-
siguiente incremento de la PIC.
Ademas disminuyen la autorregu-
lacion cerebral e interfieren con la
reactividad cerebrovascular a los
cambios de CO2 (Artru A. 1994;
Raffe M., 2020).

Otro farmaco que en neuro
anestesia se describe como pro-
tectivo, es la dexmedetomidina,
el cual ha evidenciado que po-
tencia los efectos del propofol y
los opioides, y a su vez, se ha de-
mostrado que reduce el FSC sin
afectar el consumo de oxigeno
cerebral en perros anestesiados,
influyendo en la disminucion de la
PIC (Ishiyama et al., 1995).

En este reporte se expone el
caso clinico de un paciente ca-
nino, al cual se le realizé un pro-
tocolo anestésico TIVA en base
a propofol, dexmedetomidina y
fentanilo, para la realizacion de
una craniectomia rostro tentorial

b

derecha, para la remocion del
tumor cerebral de corteza piri-
forme derecha, la cual fue pre-
viamente diagnosticada a través
de resonancia magnética (RM)
encefalica.

Descripcion del caso

eCanino, mestizo, macho, entero,
7 anos, 38 kg.

El paciente fue atendido en el
Servicio de Neurologia del Instituto
Neurolégico Veterinario de Chile.
Se presentd por antecedentes
de exhibir signos progresivos de
torneo derecho, cambios de con-
ducta y marcha compulsiva. Se
le realizaron estudios sanguineos
complementarios (perfil bioquimi-
co, hemograma, panel tiroideo,
panel de coagulacion, electro-
cardiograma y ecocardiograma).
los cuales no arrojaron anorma-
lidades, por lo que fue derivado
al Servicio Imagenoldgico del

Instituto Neurolégico Veterinario
de Chile, para la realizacién de
una de RM encefélica.

La RM encefédlica fue conclu-
yente al demostrar la presencia
de una lesién ocupante de espa-
cio, asociado a una masa tumoral
intra axial de la corteza temporal
derecha de 2,1 x 2,4 cm de ta-
mafio, con presencia de edema
vasogénico asociado. Ante este
diagndstico, el equipo de neuroci-
rugia recomendo realizar una cra-
niectomia rostro tentorial derecha,
con el objetivo de retirar el tumor y
realizar estudios histopatologicos.

(fig. 1).

Protocolo anestésico

La evaluacion y preparacion
del paciente se efectud en el area
de procedimientos, donde se co-
locaron dos catéteres venosos
periféricos (20G) en las venas
safenas externas sin el uso de
prolongadores.

RM de paciente canino mestizo de 7 afios. Se observan de izquierda a derecha, planos sagital en secuencia T2,
plano transverso en secuencia T1con gadolinio y plano dorsal en secuencia T2. Se puede apreciar la presencia de una
lesién de aspecto tumoral hiperintensa en corteza piriforme derecha.
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La pre medicacion anestési-
ca se llevd a cabo de acuerdo
al riesgo anestésico del pacien-
te (ASA 2) Se decidi6 el uso de
dexmedetomidina a dosis de 0,5
mcg/kg por via endovenosa (EV)
y del antimicrobiano cefazolina, a
dosis de 30 mg/kg por via EV. Se
utilizé como agente analgésico un
bolo de carga de fentanilo a dosis
de 4 mcg/kg por via intravenosa.
Con este protocolo se logré una
adecuada sedacion del paciente
(grado 3 en la escala de seda-
cion) y luego se realizé la preoxi-
genacion e induccién anestésica
con propofol (2 mg/kg EV), El pa-
ciente quedo con una fluidotera-
pia en base a ringer lactato a una
tasa de mantenimiento de 3-5ml/
kg que fue ajustada en funcién a
la presion arterial intraoperatoria.

La cirugia se llevo a cabo a tra-
vés del protocolo anestésico TIVA
con bombas de infusién marca
Terumo modelo TE-LM800, para
propofol, fluidos y bombas de je-
ringa marca Terumo modelo TE-
SS800. Durante el mantenimiento
anestésico se empled propofol
(300 mcg/kg/min, EV) fentanilo
(8 mcg/kg/h) y dexmedetomidi-
na (0.75 mcg/kg/h). A su vez, se
administré un bolo de manitol 250
mg/kg (agente hiperosmolar) por
via EV, con el objetivo de dismi-
nuir el probable edema cerebral
intraquirdrgico y asi contribuir a
mantener la PIC (presion intracra-
neana) dentro de los niveles apro-
piados. Con el protocolo descrito
anteriormente el paciente logré un
plano anestésico profundo (perdi-
das de reflejo palpebral, posicion
ventral del ojo) el cual no vari6 al
iniciar el estimulo quirdrgico.

Una vez estabilizado el plano
anestésico y comenzado el esti-
mulo quirdrgico se corrigié la do-
sis de Propofol (disminucion del
25%), debido a que los parame-
tros cardiovasculares (frecuencia

phinrmne FC apagaidis
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Monitorizacién anestésica, curvas de la presion arterial, capnografia,

temperatura y ecg en derivada DII.

cardiaca y presion arterial) dis-
minuyeron. Adicionalmente al
cambio de la tasa de Propofol
se realizé un incremento de la
fluidoterapia. (3 mi/kg a 4ml/kg).
Posterior se redujo la dosis de
propofol a 100mcg/kg/m logran-
do un plano anestésico quirdrgico
adecuado. La dosis de fentanilo
se modificd en mitad de la ciru-
gia donde se bajo a 2 mcg/kg/hr.
Todos estos ajustes en la dosis
de los anestésicos generaron en
el paciente anestesiado un plano
anestésico con estabilidad car-
diovascular y respiratoria.

Monitorizacion anestésica

Se evaluo, frecuencia cardiaca
(FC), electrocardiograma (ECG),
frecuencia respiratoria (FR),

presion arterial invasiva sistélica
(PAS), diastdlica (PAD) y me-
dia (PAM), medida en la arteria
metatarsiana dorsal, saturacion
arterial de oxigeno (SpOX) con-
centracion de dioxido de car-
bono al final de la espiracion
(EtCO,) y temperatura (figs. 2
y 3). Estos parametros fueron
medidos con un monitor marca
Siemens modelo SC 7000.

Los parametros del paciente en
cirugia se muestran a continua-
cion, FR 14 rpm; EtCO, de 39-40
mm Hg (con ventilacion mecani-
ca); Spa02 98-99%; temperatura
inicial: 38,5 KC final de cirugia
37,2KC. La presion arterial inva-
siva con PAS; PAD y PAM y FC se
detallan en la tabla 1.

Los paréametros iniciales de
CO2 en el paciente demostra-
ron hipercapnia (EtC02 de 60

NEUROVET | 3
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Via arterial invasiva para la monitorizacion de presion invasiva, en
arteria metatarsiana..

mmHg) por hipoventilacion (5-6
rom), por lo que se inicié sopor-
te de ventilacion mecanica. Al
presentar respiracion esponta-
nea se comenzo con ventilacion
asistida por volumen, con volu-
men corriente de 10 a 12 ml/kg y
con frecuencias respiratorias de
8 rpm. Este manejo durd unos
minutos hasta que el paciente
comenzo a pasar de modo asis-
tido a controlado, por lo que se
manejé con los mismos valores
de volumen y se aumento la FR a
14 rpm, con lo que se logré que
el EtCO2 llegara a valores de
39-40 mm Hg.

Terminada la cirugia la cual
tuvo una duracion de 2 horas, se
detuvieron las infusiones constan-
tes antes de realizar las Ultimas
suturas de piel.

Después de 20 minutos de fi-
nalizado el procedimiento, el pa-
ciente continué en apnea. Dicha
complicacién anestésica no pudo
ser asociada a ningun medica-
mento en particular debido a
que los tres generan depresion

4 | NEUROVET

respiratoria, por lo que se deci-
di6 implementar atipamezol, para
revertir el agonista alfa dos presi-
naptico. Luego de implementada
la reversion el paciente recupe-
ro la ventilaciéon espontanea (60
segundos post administracion)
con la consiguiente extubacion
de manera satisfactoria sin tos ni
vomitos.

El paciente fue trasladado a la
Unidad de Paciente Critico (UPC)
para control de los parametros
vitales durante su recuperacion.
Luego de 4 horas el paciente se
incorpord. Se administraron anal-
gésicos como metamizol, trama-
dol y meloxicam. Luego se realizo
una escala de dolor de Glasgow
con un puntaje de 4/24 por lo que
se decidié no modificar la estra-
tegia analgésica. Adicionalmente
se incorpord pregabalina por via
oral cuando el paciente comenzd
con la ingesta de solidos. (fig. 4).

Al cabo de 4 dias de hospita-
lizacion el paciente fue dado de
alta, y citado a control con su mé-
dico habitual.

El aporte de este reporte de
caso describe la implementacion
de un protocolo TIVA para neuro-
cirugias encefélicas en caninos.
Esta estrategia anestésica de-
mostré ser un protocolo seguro
y presentar mejorias evidentes
tanto en los parametros anesté-
sicos como en el bienestar post
quirdrgico del paciente, todo ba-
sado en estudios y comprobacion
empirica.

El principal objetivo de la neu-
ro anestesia es otorgar al sistema
nervioso central (SNC) una ade-
cuada presion de perfusion cere-
bral (PPC), la cual depende de la
diferencia entre la PAM y la PIC
(PPC = PAM - PIC), por lo que
conservar una adecuada perfu-
sion y oxigenacion intra quirdrgi-
ca al paciente, contribuye a man-
tener una presion arterial estable,
con una adecuada ventilacion
(eliminacion de CO2) y oxigena-
cion (Sa02) (Artru A., 1994).

La ventilacion, monitorizada
principalmente a través de cap-
nografia, nos entrega valores de
CO2, los cuales nos permiten
estimar de forma indirecta si el
paciente podria presentar va-
sodilataciéon o vasoconstriccion
cerebral, lo que contribuiria a
aumentar o disminuir respectiva-
mente la PIC . Se ha establecido
que valores de CO2 superiores a
45-50 mm Hg, producirian signos
compatibles con vasodilatacion,
lo que contribuiria al aumento de
la PIC, por su contraparte, valores
de CO2 inferiores a los 30-35 mm
Hg favorecerian a la vasoconstric-
cion, con la correspondiente dis-
minucion de la PIC (Nishiyama et
al., 1999).

Si bien, la evidencia cientifica
en medicina veterinaria es limita-
da, diversos estudios, dentro de
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Tabla 1. Remision de muestras a Investigacion Veterinaria de Andlisis Diagnésticos (VIDA): enfermedades del sistema

cardiovascular, 1996-2003

Tiempo (min)

10
20
30
40
50
60
70
80
90

PAS (mmHg)
124
111

PAM (mmHg)

PAD (mmHg)
75 48
84 67
80 64
85 67
86 63
85
85
63
61
62
59
60

Valores de frecuencia cardiaca (FC) y presion arteria sistélica (PAS), diastdlica (PAD) y media (PAM) durante las 2 horas de anestesia del paciente.

ellos el de Archer et al. (1987), in-
dican que la anestesia inhalatoria
en pacientes caninos normocap-
nicos e hipercapnicos, aumenta
el FSC, eleva la PIC y altera la he-
modinamia cerebral. Este efecto
se debe a la vasodilatacion que
generan este tipo de anestésicos,
por lo que, en neuroanestesia, el
uso de estos agentes, debe ser
profundamente analizado debido
a los efectos secundarios que po-
drian producir en la hemodinamia
cerebral, sobre todo por el au-
mento de PIC inducido.

Por otra parte, estudios de
Ishimaya et al. (1995). y de
Soliman et al. (2011), sefialan que
el uso de sedantes y farmacos
anestésicos inyectables generan
efectos mas discretos a nivel de
la hemodinamia cerebral. Este
seria el caso de la dexmedetomi-
dina, farmaco que produce una
vasoconstriccion de los vasos
sanguineos cerebrales, tradu-
ciéndose en una adecuada PIC

y con esto contribuir a mejorar o
mantener una apropiada oxigena-
cién cerebral pese a que existe la
posibilidad de que se disminuya
el FSC (Tanskanen et al., 2006).
El estudio realizado por Conti
et al. (2006), demuestra que el
uso de fentanilo, dexmedeto-
midina y propofol, en pacientes
humanos, genera un efecto neu-
ro protectivo, evidenciado por la
minima presencia de alteraciones
hemodinamicas cerebrales, me-
nores efectos post anestésicos
y una mejor y mas rapida recu-
peracion del paciente luego de
haber sido sometido a un proce-
dimiento anestésico quirdrgico.
Se describe a su vez que tanto el
fentanilo, como la dexmedetomi-
dina, tienen efectos analgésicos,
lo que contribuye al bienestar del
paciente. Por su parte el uso de
propofol contribuye a producir un
plano anestésico suficiente para
algun procedimiento, ya sea qui-
rdrgico o para la realizacion de

estudios que requieran anestesia.
Favorece también a mantener o
reducir la PIC.

La TIVA, es una de las estrate-
gias anestésicas mas antiguas vy
ampliamente utilizadas para di-
versos procedimientos tanto en
medicina humana como veterina-
ria, la cual ha ido perdiendo cam-
po con la inclusion de la anestesia
inhalatoria. Sin embargo, debido
a diferentes estudios y con la pu-
blicacion de este reporte de caso
clinico, queda evidenciado que
el uso de este tipo de anestesia
para procedimientos neuroquirdr-
gicos es una alternativa eficaz.

Sobre todo, para el abordaje de
tumores cerebrales u otras pato-
logias de tratamiento quirlrgico
que puedan afectar al encéfalo,
es una opcién recomendada de-
bido a su baja capacidad para

NEUROVET | B
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Paciente luego de rea-

lizar la craniectomia rostro ten-
torial derecha para el abordaje

del tumor intra axial de corteza
piriforme derecha.

modificar la PIC y para mantener
una integridad cerebral adecua-
da al no producir cambios con-
siderables en la ventilacion y oxi-
genacion del paciente (Raffe M.,
2020).

Queda de manifiesto que la
monitorizacion anestésica sobre
todo para cirugias de alta com-
plejidad es de vital importancia
y cobra una relevancia significa-
tiva cuando estos procedimien-
tos abarcan patologias del SNC,
principalmente del encéfalo, ya
que, sin una exhaustiva valora-
cion del paciente en tiempo real,
se pueden pasar por alto anorma-
lidades fisiolégicas del paciente
que pueden generar secuelas
graves. Parametros vitales como
es la EtCO2, SpO2, presion arte-
rial invasiva, ECG, FC y FR, son
bésicas para una neuro monitori-
zacion anestésica, sobre todo la

6 | NEUROVET

valoracion del CO2, ya que con
este parametro se puede inferir si
el paciente cursa o puede cursar
con una vasodilatacion o vaso-
constriccion cerebral, o que por
consecuencia modificaria la PPC
y el FSC, produciendo aumentos
o disminucién de la PIC (Conti et
al., 2006).

Finalmente podemos concluir
que el uso de protocolos anes-
tésicos TIVA es una herramienta
atil y segura para los pacientes
que sean sometidos a neurociru-
gia cerebral, sobre todo si es un
abordaje para patologias encefa-
licas, como lo son las craniecto-
mias para extirpacion de tumores
cerebrales. Queda a considerar a
futuro las diferentes técnicas de
monitorizacién, las cuales estan
enfocadas en la medicién invasi-
va y no invasiva de la PIC y rela-
cionarlas con el protocolo anesté-
sico utilizado.
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La practica de la neurologia cli-
nica es el proceso de la actuacion
médica relacionada con la aten-
cion del paciente. Sus componen-
tes son: a) la informacién obtenida
a través del examen fisico y neu-
rolégico; y b) las percepciones,
los razonamientos, los juicios, los
procedimientos, las decisiones y
las intervenciones que se aplican
como resultado de la evaluacion
del paciente. En este complejo fe-
némeno, la pericia clinica (que los
anglosajones llaman expertise)
define de algun modo el grado de
capacidad de un médico, y es lo
que permite establecer un buen
juicio clinico, entendido como un
proceso de toma de decisiones
objetivo y sistematizado, pero a
la vez dinamico y flexible (Gudiol
Munté 2006).

Por otro lado, el concepto
de evidencia cientifica (Guyatt
1991; Evidence-Based Medicine
Working Group 1992) y medicina

sustentada en los hallazgos -la
traduccion al espafiol mas exac-
ta de evidence based medicine
(Acosta Artiles 2015)- implica el
uso consciente, explicito y juicio-
so del mejor conocimiento cientifi-
co disponible y pertinente para la
toma de decisiones sobre el cui-
dado de cada paciente concreto
(Sackett et al. 1996). Una aplica-
cién correcta de la medicina sus-
tentada en los hallazgos requiere
una integracion entre los conoci-
mientos derivados de la investiga-
cion, experiencia y juicio clinico
de los profesionales con las posi-
bilidades y la disposicion del tutor
responsable de la mascota, en el
caso de le medicina veterinaria
(Jaeschke y Guyatt 1999).

El poder deductivo asociado a
la pericia clinica no se fundamen-
ta solo en los afios de experien-
cia, sino también en la observa-
cion y el estudio permanente, el
rigor en la obtencion de los datos
y el sentido comun. Estas varia-
bles se refuerzan positivamente
cuando la informacion clinica es

adquirida mediante un proceso
l6gico y protocolizado.

El examen clinico aplicado

al paciente neuroldgico

El examen clinico es el funda-
mento de las buenas practicas
médicas, y los datos que permi-
te obtener son el sustrato para
el desarrollo de la pericia clinica
y la sutileza en el diagnéstico. E/
examen del paciente es funda-
mental y no puede ser soslayado
ni reemplazado, aun por los mas
modernos y sofisticados méetodos
complementarios.

La evaluacion del paciente co-
mienza con la resefia, y con una
exhaustiva anamnesis, y continda
con la revisacion clinica. Para
esquematizar los puntos criticos
que deben considerarse en esta
ecuacion se utiliza la denomina-
da regla de la mano. Esta figura
ubica en la mufieca la especie,
raza y edad del paciente (rese-
fia) y, en los dedos de la mano,

NEUROVET | 7
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Tabla 1. Categorias de enfermedades basadas en el inicio y la progresion de los signos clinicos (es solamente orientativo, de acuerdo a
las caracteristicas mas frecuentemente observadas)

Curso agudo
Progresivo
Simétrico Asimétrico
Metabdlico
Nutricional
Neoplasico
Inflamatorio
Inflamatorio
Toxico
Degenerativo*

Degenerativo™
Neoplasico
Inflamatorio

Infeccioso

No progresivo
Simétrico

Idiopatico

Asimeétrico Simétrico
Idiopatico

Traumatico
Vascular

Degenerativo™
Anomalia
Metabolico
Neoplasico
Inflamatorio
Infeccioso

Toxico

Progresivo
Asimétrico
Degenerativo™
Neoplasico
Inflamatorio
Infeccioso

Curso crénico
No progresivo
Simétrico Asimeétrico

Idiopatico Idiopatico

* Algunos autores incluye la enfermedad de disco intervertebral (EDIV) en esta categoria. Otros consideran a la enfermedad extrusiva de DIV como un
trastorno traumdtico, y a la enfermedad protrusiva de DIV como un trastorno degenerativo.

los datos obtenidos a través de
la anamnesis (inicio y progresion
del problema) y el examen clinico
(presencia o ausencia de dolor,
signos simétricos o asimétricos y
neurolocalizacion). La combina-
cion de toda esta informacion es
la base para la comprension de la
patologia en cuestion, y el sustra-
to que guia los pasos siguientes.

Habitualmente se describe al
examen neurolégico como un
complicado proceso que parece
estar disociado por completo del
examen fisico general cuando, en
realidad, la mayoria de las prue-
bas que se requieren para eva-
luar la funcién neurologica debe-
rian ser una parte rutinaria de ese
proceso. La realizacién de unas
pocas maniobras adicionales es
suficiente para completar el exa-
men fisico general y obtener in-
formacion acerca de la funcionali-
dad del SN.

A continuacion, establecere-
mos algunas consignas Utiles
para abordar al paciente neurol6-
gico (Bagley 2005; Dewey 2008;
Dewey y da Costa 2016; Lorenz
et al. 2012; Morales y Montoliu
2012; Pellegrino 2014; Platt y Olby
2004).
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Categorizacidn: todas

las enfermedades de la
misma naturaleza poseen
caracteristicas similares

La categorizacion se estable-
ce en base a los datos propor-
cionados por la resefia del ani-
mal (especie, raza, edad, sexo),
y la anamnesis (tipo de inicio,
curso temporal, region geografi-
ca donde vive o ha vivido).

La resefa es importante por-
que algunas enfermedades son
especificas de raza, y se pre-
sentan en un rango determina-
do de edad; incluso algunas
de ellas pueden presentar una
marcada predileccion sexual
(por ejemplo, la distrofinopatia
muscular ligada al cromosoma
X). Respecto a la especie, es
necesario recordar la altisima
prevalencia que tienen los tras-
tornos infecciosos y neoplasicos
en los gatos.

La anamnesis esta dirigida a
entender el proceso de enfer-
medad; se trata de establecer
el momento en que comenza-
ron los signos clinicos, cémo
se desarrollaron en el tiempo vy,

en caso que se haya realizado
algun tratamiento, cual fue la
respuesta. En base a los datos
relacionados al inicio y progre-
sion de la enfermedad, se debe
realizar la categorizacion del
trastorno. Para ello se recurre
a una regla mnemonica basa-
da en las caracteristicas clini-
cas de los distintos procesos
morbidos, que utiliza el acro-
nimo VITAMIND (Vasculares,
Inflamatorias/Infecciosas,
Traumaticas/Toxicas, Anomalias
—Congénitas-, Metabdlicas,
Idiopéticas, Neoplasicas/
Nutricionales, Degenerativas) vy
es una herramienta comproba-
damente util y practica en la cli-
nica neurolégica. El sentido de
realizar esta categorizacion se
basa en el hecho que todas las
enfermedades de la misma na-
turaleza poseen caracteristicas
similares (tabla 1). Cada uno
de estos procesos posee gene-
ralmente un tipo de inicio y una
progresion caracteristicos (fig. 1),
asi como también una distribu-
cion particular dentro del SN.
Las enfermedades se consi-
deran agudas si los signos cli-
nicos se desarrollan y alcanzan
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Neoplasicas

Traumaticas

»Tiempo

Cada categoria de patologias tiene una forma de presentacién y un curso generalmente caracteristicos. Los
datos obtenidos respecto del curso de la enfermedad permiten clasificar el trastorno presente como agudo, subagudo o

crénico, y como progresivo o no progresivo. De este modo, el diagnéstico diferencial queda restringido a un grupo limitado
de patologias.

su maxima intensidad en 24
horas, y subagudas si se pre-
sentan entre 1 y 30 o mas dias.
Cuando el progreso se sostie-
ne por mas de 30 dias se con-
sideran cronicas.

Todos estos datos son rele-
vantes porque nos permiten,
incluso antes de realizar las
maniobras especificas del exa-
men neurolégico, orientarnos
hacia una patologia determi-
nada. Por ejemplo, si un pe-
rro Pug de 1 afio de edad se
presenta a la consulta con sig-
nos supratentoriales de inicio
agudo y una progresion rapi-
damente progresiva, que res-
pondieron favorablemente a la
aplicacion de corticosteroides,

es muy probable que se trate
de un trastorno inflamatorio.

Categorizar significa estable-
cer un orden de probabilidades
considerando los tipos de pa-
tologias que tienen una mayor
posibilidad de ser las causan-
tes de los signos que presenta
nuestro paciente.

La evaluacidn neuroldgica
completa insume una
pequeia cantidad de tiempo
adicional al examen fisico
general

La evaluacién neuroldgica
completa insume una pequena
cantidad de tiempo adicional al

examen fisico general y aporta
una serie de datos imprescindi-
bles para establecer la integridad
funcional del SN.

El estado de conciencia, la con-
ducta, la marcha y la postura del
animal se van observando mien-
tras se realiza la anamnesis y el
animal camina por el consultorio
e interactia con el entorno. La
palpaciéon es una parte habitual
e ineludible del examen fisico
general. La evaluacion de las ma-
niobras posturales requiere de al-
gunas pruebas especiales; la rea-
lizacion de la reaccion del salto y
del posicionamiento propiocep-
tivo son generalmente suficien-
tes para detectar un problema
neurolégico. La propiocepcion

NEUROVET | 9
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consciente puede evaluarse du-
rante la palpacion de la parte dis-
tal de los miembros, flexionando
los dedos, apoyando el dorso de
los mismos sobre el piso y dejando
que el animal descargue el peso
del cuerpo sobre el miembro exa-
minado. La evaluacion de los re-
flejos espinales también requiere
de unas pocas maniobras espe-
ciales, aunque si la marcha y las
reacciones posturales son norma-
les, generalmente los reflejos tam-
bién lo son. Para una evaluacion
preliminar es suficiente realizar el
reflejo patelar, el reflejo de flexion
en ambos miembros y el reflejo
perineal. Los nervios craneanos
deben evaluarse durante el exa-
men fisico, cuando se examina
la cabeza. Al hacerlo se verifica
la simetria de la cara (VII NC), de
las pupilas y de la posicion de los
ojos (nervios craneanos I, IV, VI
y nervios simpaticos para el 0jo).
Los nervios craneanos Il y VIl se
evaluan provocando la respuesta
de amenaza para producir el cie-
rre de los parpados, que también
puede lograrse tocando el canto
medial y lateral de cada ojo con
el dedo, con una pinza o con un
hisopo (nervios craneanos V y
VII). Los nervios craneanos I, 1V,
VI 'y VIII se examinan tomando la
cabeza y llevandola hacia ambos
lados, mientras se observan los
movimientos conjugados de los
0jos. La evaluacion de los nervios
craneanos Il y Il se realiza esti-
mulando la pupila con una linterna
y observando la presencia y la si-
metria de los reflejos fotomotores.
Los nervios craneanos V (compo-
nentes sensitivos) y VIl se evaltan
pinchando o pellizcando la nariz y
la piel que cubre mandibula para
observar y valorar las respuestas
reflejas, a la vez que se verifica
la percepcion consciente del es-
timulo por parte del animal. EI V
NC (componentes motores) se

10| NEUROVET

examina palpando los musculos
masticatorios para verificar su si-
metria y tono, y abriendo la boca.
Con la boca abierta, mientras se
examinan las mucosas y las ton-
silas, se observa la simetria de
la faringe y la laringe y se provo-
ca el reflejo de deglucion tocan-
do la faringe (nervios craneanos
IX y X). También se observa la
simetria de la lengua y, con la
boca cerrada, se frota la nariz;
la mayorfa de los animales se re-
lamen, lo que sirve para verificar
los movimientos de la lengua y
su simetria (XII NC). Mientras se
palpa al animal se valora la es-
tructura y el tono de los muscu-
los trapecio y braquiocefalico (XI
NC). La funcionalidad del | NC se
evalla observando la conducta
del animal en el consultorio o en
la vereda y, eventualmente, por la
respuesta a la estimulaciéon con
alguna sustancia apropiada. El
examen de los nervios craneanos
no agrega mas de 2 minutos a la
revisacion rutinaria de la cabeza.
Con respecto a la evaluacion de
la sensibilidad, mediante la pal-
pacion se pueden detectar areas
de hiperestesia. La respuesta a
los estimulos nociceptivos se ob-
serva mientras se realiza el reflejo
flexor y mientras se evaltan los
nervios craneanos. Las regiones
en las que se sospecha que pue-
de haber dolor se dejan para el
final del proceso, para no moles-
tar al animal y facilitar la realiza-
cién completa del examen fisico.
El dolor profundo se evallua sola-
mente si no hay respuesta a la es-
timulacién nociceptiva superficial.
El examen neurolégico defi-
clente o insuficiente y sus conse-
cuentes observaciones inexactas
son las causas mds comunes de
errores en el diagndstico, mas que
las falsas conclusiones realizadas
a partir de datos suficientes y co-
rrectamente obtenidos.

La evaluacidn inicial del
paciente habitualmente
aporta evidencias sobre la
existencia de un problema
neuroldgico

Una vez realizado el examen
neurolégico, generalmente es po-
sible identificar las anormalidades
funcionales que afectan al SN (ver
tabla 2). Algunos problemas son
dificiles de clasificar; por ejemplo,
sincope versus crisis epiléptica,
o debilidad (pérdida de la fuerza
muscular) versus paresia (pérdida
del control motor). La evaluacion
fisica inicial de cada paciente, in-
cluyendo el examen neurolégico,
permite detectar la presencia de
anormalidades neurolégicas.

En este proceso, las maniobras
posturales son la clave para dife-
renciar un problema neuroldgico de
uno ortopédico o traumatologico.

Cada signo clinico provee
un fuerte indicio respecto la
localizacion neuroanatomica
de la lesion

Las expresiones de disfuncion
del SN no dependen del tipo de
patologia presente, sino de su
localizacion. Cada signo clinico
provee un fuerte indicio respec-
to a la localizacion anatémica
de la afeccion dentro del SN,
central y/o periférico (ver tablas
3 a9) (fig. 2). En este sentido,
es de fundamental importancia
comprender el significado de
las alteraciones funcionales de
las distintas estructuras neu-
roanatémicas en relacion a los
hallazgos obtenidos en la eva-
luacion clinica, para obtener
la localizacién de la lesion que
provoca la disfuncién neurolo-
gica. La determinacion del sitio
en donde asienta la anormalidad
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Tabla 2. Problemas clinicos en el Sistema Nervioso y su localizacion mas probable

Problema

Muy
probablemente -
de origen
neuroldgico

Tal vez sean
de origen
neurolégico

Crisis epilépticas

Estado mental alterado

- Estupor o coma

- Conductas anormales

Paresia, plejia, deficiencias propioceptivas

Ataxia

- Torsidn cefalica, nistagmo

- Tremor de intencién, dismetria

- Deficiencias propioceptivas sin signos de cabeza
Hiperestesia, anestesia

Sincope

Debilidad

Claudicacion

Dolor, hiperestesia

- Generalizada

- Localizada

Ceguera

- Pupilas normales

- Pupilas anormales
Deficiencias auditivas

- Sin signos vestibulares
- Con signos vestibulares
Anosmia

Incontinencia urinaria

Localizacion probable

Cerebro, diencéfalo

Cerebro, sistema limbico, diencéfalo

Sistema activador reticular ascendente

Sistema limbico

Cerebro, diencéfalo, tronco encefdlico, sistema
vestibular central, médula espinal, nervios periféricos

Sistema vestibular central o periférico
Cerebelo

- Médula espinal, nervios periféricos

Meninges, raices nerviosas (nervios craneanos o
espinales), vias centrales de conduccion sensitiva
Usualmente cardiovascular o metabélico
Motoneurona inferior, muscular, metabdlico
Ortopédico

Talamo, meninges, articulaciones, musculos, huesos
Raices nerviosas, nervio periférico, articulacion

Diencéfalo, corteza cerebral occipital (contralateral)
Retina o nervio 6ptico (unilateral), quiasma dptico
(bilateral)

Céclea

VIII NC, vestibulo, canales semicirculares, médula
oblonga

Cavidad nasal, | NC

Nervio pudendo/pélvicos, médula espinal, tronco
encefalico

dentro del SN es lo que se de-
nomina habitualmente diagndés-
tico neuroanatomico.

La localizacion mas exacta posi-
ble de las alteraciones dentro del SN
es uno de los aspectos mas impor-
tantes del manejo clinico de los ani-
males con enfermedad neuroldgica.

Si bien lo ideal es obtener una
localizacion neuroanatémica tan
precisa como sea posible, el ob-
jetivo inicial para la mayoria de
los médicos clinicos es lograr
una aproximacion diagnostica re-
gional. Para ello es conveniente

dividir a las estructuras del SN en
regiones relacionadas desde el
punto de vista anatémico y fun-
cional. Las estructuras rostrales
al foramen magno incluyen el SN
intracraneano (SNC) y los nervios
craneanos (SN periférico -SNP).
De acuerdo con su ubicacion ha-
cia rostral o caudal del tentorio
membranoso del cerebelo, las es-
tructuras del SNC pueden ser su-
pratentoriales o infratentoriales; a
su vez, estas Ultimas pueden co-
rresponder al tronco encefalico o
al cerebelo; el sistema vestibular

central, si bien se encuentra en el
tronco encefélico, se considera
una estructura distinta por los sig-
nos clinicos caracteristicos que
provoca su alteracion. Las estruc-
turas caudales al foramen magno
incluyen a todos los segmentos
de la médula espinal (SNC) y a la
unidad motora, con sus estructu-
ras centrales (motoneuronas alfa)
y periféricas (los ganglios espina-
les y auténomos, los nervios peri-
féricos, la unién neuromuscular y
el sistema muscular), que confor-
man el SNP (ver fig. 3).

NEUROVET | 11
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Hay determinadas regiones neuroanatémicas muy especificas que, cuando estan lesionadas, producen
signos clinicos caracteristicos. La rotacion cefélica sugiere una afeccién vestibular o cerebelosa; sin embargo, este
signo clinico puede surgir a partir de alteraciones de determinados componentes del sistema vestibular periférico,
los nucleos vestibulares del tronco encefélico, el cerebelo o las vias de conduccién entre ellos (los pedunculos
cerebelosos). Por este motivo, la deteccién de otras alteraciones adicionales a la inclinacion cefélica ayuda a lograr
una localizacién mas precisa de la lesion. La rotacién cefalica asociada a sindrome de Horner indica afeccién
vestibular periférica. Las deficiencias propioceptivas contralaterales a inclinaciéon cefélica indican una afeccién
cerebelosa o de los pedunculos cerebelosos caudales (sindrome vestibular paradéjico). Otros tipos de
anormalidades, si bien son importantes indicadores de disfuncién neurolégica, no tienen un valor localizador tan
preciso como las anteriormente citadas. Tal es el caso de la propiocepcion conciente. Su deficiencia, casi patogno-
mica de afeccion del SN, debe evaluarse en el contexto de todo el resto del examen neurolégico debido a que cual-
quier interrupcioén parcial o total del trayecto de las vias propioceptivas (desde el nervio periférico hasta la corteza
somatosensitiva) puede provocar su alteracion.

12 | NEUROVET
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Tabla 3. Signos clinicos asociados a lesion supratentorial o del cerebro anterior.
Las lesiones unilaterales provocan, en la mayoria de los casos, signos clinicos
contralaterales. Las lesiones supratentoriales pueden resultar en algunos de los
siguientes signos clinicos, o diversas combinaciones de ellos

Ceguera y deficiencia/ausencia de la respuesta de amenaza (contralateral al sitio
de la lesion), con normalidad de los reflejos pupilares y de la funcionalidad del VII
nervio craneano (Facial)

Anormalidades en los movimientos oculares

Anormalidades pupilares (pupilas midticas)

Deficiencias de la sensibilidad de la cara (contralaterales al sitio de la lesion)

Deficiencias de las reacciones posturales: hemiparesia’/hemiataxia contralaterales
al sitio de la lesion) o tetraparesia/tetraataxia asimétrica

Alteraciones del sensorio y/o anormalidades del comportamiento

Crisis cerebrales (convulsivas 0 no convulsivas)

Deambulacion/marcha en circulos (usualmente hacia el lado de la lesion)
9. Torsion de la cabeza (usualmente hacia el lado de la lesion)
10. Apoyo de la cabeza contra diversas superficies
11. Rigidez de descerebracion

Tabla 4. Signos clinicos asociados a lesiones infratentoriales troncales (tronco
encefdlico). Las lesiones unilaterales provocan signos clinicos ipsilaterales. Las
lesiones del tronco encefalico pueden resultar en algunos de los siguientes signos
clinicos, o diversas combinaciones de ellos

Deficiencias de los nervios craneanos (del IlI al XII)

Deficiencias de las reacciones posturales; paresia (hemiparesia ipsilateral/
tetraparesia simétrica o asimétrica), ataxia (hemiataxia ipsilateral/tetraataxia
simétrica o asimétrica)

Alteraciones del sensorio

Anormalidades cardiorrespiratorias

Anormalidades del suefio (narcolepsia/cataplexia)

Anormalidades de los movimientos oculares

se debe realizar un listado l6gico
de las enfermedades especificas
que pueden afectar a una region
particular del SN (diagnostico
diferencial) (tablas 10 a 14).
Para algunos trastornos, parti-

Cruzamiento de los datos
obtenidos. Diagndstico
diferencial

Una vez establecido el diagnos-

tico neuroanatoémico y la categori-
zacion de las patologias que pue-
de presentar nuestro paciente,

cularmente los que se localizan
por detras del foramen magno,
€s muy importante determinar la

presencia o la ausencia de dolor.
Las patologias que habitualmente
producen dolor son las inflamato-
rias/infecciosas y las traumaticas.
Algunas anomalias congénitas
(por ejemplo, ciertas malforma-
ciones vertebrales, hidrosiringo-
mielia) pueden ser dolorosas, al
igual que algunas enfermedades
idiopaticas (por ejemplo, la hipe-
rostosis esquelética idiopatica di-
fusa), los trastornos neoplasicos
que afecten en forma primaria
0 secundaria a las meninges, vy
algunas enfermedades degene-
rativas (por ejemplo, exostosis
cartilaginosa, EDIV, quistes espi-
nales, mucopolisacaridosis). Las
enfermedades metabdlicas y la
mayorfa de las degenerativas se
caracterizan por la ausencia de
dolor.

Otra variable clinica de impor-
tancia es la presencia de asime-
trias en los signos clinicos, que se
observan particularmente en las
patologias vasculares, inflama-
torias/infecciosas, traumaticas o
neoplasicas.

Realizar un correcto diagnosti-
co diferencial permite, en la ma-
yoria de los casos, iniciar un trata-
miento adecuado aun cuando no
es posible establecer el diagnds-
tico etiolégico, o ante la eventual
imposibilidad de realizar métodos
de diagnostico complementarios
por parte del tutor responsable
de la mascota. De esta forma, en
muchas ocasiones es posible es-
tablecer un diagnéstico presunti-
vo (casi de certeza) elaborado en
base a la respuesta al tratamiento
realizado.

La localizacion precisa de la
lesion dentro del SN (diagndstico
neuroanatomico) y la categoriza-
cion de los procesos de enferme-
dad mas probables son las claves
para elaborar un listado de enfer-
medades especificas (diagndstico
diferencial).

NEUROVET | 13
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Tabla 5. Signos clinicos asociados a lesiones de algunos nervios craneanos particulares, solos o grupos relacionados
anatémicamente, que provocan sindromes especificos

1. Rotacion/torsion cefalica (hacia el lado de la lesion)
2. Pérdida del equilibrio (caidas, rodadas, marcha circular)

3. Ataxia (base de sustentacion aumentada, movimientos de balanceo)
Sindrome vestibular

periférico (VIII
nervio craneano) 5. Estrabismo posicional

6. Vomito

4. Nistagmo horizontal o rotatorio, conjugado (la misma direccion en cada ojo)

7.En ocasiones puede presentarse simultdneamente sindrome de Horner o
pardlisis del VIl nervio craneano (Facial)

1. Alteraciones de la sensibilidad de la cara (nervios Oftalmico y Maxilar del V nervio craneano —
’ Trigémino-)
Sindrome del seno . .
cavernoso y/o de la 2. Estrabismo (Nervios craneanos Ill, IV y/o VI —Oculomotor, Troclear, Abducente-)
fisura orbitaria 3. Midriasis fija (porcion parasimpatica del NC 11l -Oculomotor-)

4. Sindrome de Horner (fibras simpéticas posganglionares que inervan la pupila)

1. Sindrome de seno cavernoso

Sindrome selar/ 2. Pardlisis mandibular (nervio Mandibular del V nervio craneano —Trigémino-)

paraselar 3. Ceguera con midriasis fija (Il nervio craneano —Optico-)
4. Marcha circular (si hay compromiso del diencéfalo o del mesencéfalo)
5. Alteraciones endocrinas (si hay compromiso hipofisario)

Tabla 6. Si i 2dos a lesiones infratentorial bl al La eleccion de los métodos
abla 6. Signos clinicos asociados a lesiones infratentoriales vestibulares centrales. : P

Las lesiones unilaterales provocan signos clinicos ipsilaterales. Las lesiones complementa"os mas
vestibulares centrales pueden resultar en algunos de los siguientes signos clinicos, o adecuados dependen del

diversas combinaciones de ellos diagnﬁstico neuroanatdomico
y del diagnostico diferencial

Rotacidn/torsion cefélica (hacia el lado de la lesién, con excepcion del

. Una vez establecido el diag-
sindrome vestibular paraddjico) 9

nostico  diferencial debemos
Pérdida del equilibrio (caidas, rodadas, marcha circular) elegir el método de diagnéstico
3. Ataxia (base de sustentacion aumentada, movimientos de balanceo) complementario mas sensible vy
especifico que nos permita con-
firmar la patologia sospechada.
Para muchas enfermedades no
Estrabismo posicional existen pruebas especificas, y el
. Vomito diagnostico es de exclusion (por
. Alteracion de la propiocepcion consciente ipsilateral a la lesion ejemplo, la epilepsia idiopatica).
En este proceso es imprescin-
dible determinar si el trastorno
sospechado provoca afecciones

Nistagmo posicional (cambia su direccion al modificar la posicion corporal),
desconjugado (distinta direccion en cada ojo) y/o vertical

. Alteracion de otros nervios craneanos distintos del VIl (Facial)
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Tabla 7. Signos clinicos asociados a lesiones infratentoriales cerebelosas.

Las lesiones unilaterales provocan, en la mayoria de los casos, signos clinicos
ipsilaterales. Las lesiones cerebelosas pueden resultar en algunos de los siguientes
signos clinicos, o diversas combinaciones de ellos

Ataxia, dismetria (generalmente hipermetria) y aumento de la base de
sustentacion durante la marcha

Tremor de intencion (en general mas evidente en la cabeza)

Signos vestibulares (nistagmo o movimientos pendulares de los o0jos)
Deficiencia 0 ausencia de la respuesta de amenaza con vision conservada y
funcion normal del VII nervio craneano (Facial)

Anormalidades pupilares (dilatacion pupilar con respuesta lenta a la luz).
Ocasionalmente protrusion de la membrana nictitante y agrandamiento de la
fisura palpebral

Frecuencia de miccion incrementada

Sindrome vestibular paradojal (rotacion cefalica del lado opuesto a la lesion)

Tabla 8. Signos clinicos asociados a lesiones de segmentos medulares (considerar
el fendmeno de ascenso de la médula espinal para ubicarlos en los segmentos
vertebrales correspondientes). Las lesiones unilaterales provocan signos clinicos
ipsilaterales. Las lesiones medulares pueden resultar en algunos de los siguientes
signos clinicos, o diversas combinaciones de ellos

1.

Segmentos medulares craneales (C2-C5)

Tetraataxia/paresia/plejia con signos de motoneurona superior (MNS) en los 4

miembros, propiocepcion disminuida/ausente en los 4 miembros

Segmentos medulares cervicotoracicos (C5-T2)

Tetraataxia/paresia/plejia con signos de motoneurona inferior (MNI) en

miembros tordcicos y signos de MNS en miembros pelvianos; propiocepcion

disminuida/ausente en los 4 miembros; sefial de raiz; sindrome de Horner

Segmentos medulares toracicos y lumbares craneales (T2-L4)

Paraataxia/paresia/plejia con signos de MNS en miembros pelvianos; sindrome

de Schiff-Sherrington, propiocepcion disminuida/ausente en los miembros

pelvianos; alteracion del reflejo de paniculo

Segmentos medulares lumbosacros (L4-S3)

Paraataxia/paresia/plejia con signos de MNI y propicocepcion disminuida/

ausente en miembros pelvianos, con distintas caracteristicas regionales, solas

0 combinadas:

(a) Segmentos medulares L4-L5 o sus raices: hipo/arreflexia patelar y del
reflejo flexor (estimulando el dedo medial)

(b) Segmentos medulares L6-L7 o sus raices: hipo/arreflexia isquiatica y tibial
craneal y del reflejo flexor (estimulando el dedo lateral), seudoexageracion
del reflejo patelar

(c) Cauda equina (segmentos medulares L7 a S3 o sus raices): hiporreflexia
isquiatica y tibial craneal, hipo/arreflexia anal y del pudendo, incontinencia
urinaria y fecal, paresia de la cola

Lesion de nervios caudales (Cd1 a Cd5): pardlisis de la cola

Tabla 9. Signos clinicos asociados

a lesiones neuromusculares.

Las lesiones neuromusculares
pueden resultar en algunos de los
siguientes signos clinicos, o diversas
combinaciones de ellos

1. Debilidad muscular localizada
0 generalizada, episddica o
permanente
Manifestaciones funcionales
Grados variables de paresia/
paralisis, anormalidades
ambulatorias, debilidad
relacionada al ejercicio,
disfagia, regurgitacion, disnea y
disfonia. Megaesofago. Signos
de motoneurona inferior (MNI)
en polineuropatias. Dolor en
miopatias inflamatorias
Manifestaciones fisicas
Diversos grados de atrofia/
hipotrofia de tipo neurogénica,
generalizados (polimiopatias/
neuropatias) o localizados
(mononeuropatias).
Alteraciones sensitivas
en dermatomas o zonas
auténomas determinadas,
dependiendo del nervio
comprometido
Tremores, fasciculaciones
musculares
Hipertrofia muscular (miotonias
0 sindromes miotdonicos)

son los estudios por imagenes
(radiografias simples y contras-
tadas, ultrasonografia, doppler
transcraneano, tomografia com-
putada —-TC-, y las imagenes por
resonancia magnética nuclear
—IRM-).

Los métodos que exploran la
anatomia microscopica del SN
incluyen el andlisis de liquido ce-
falorraguideo (LCR) y la histopa-
tologia del SNC (cerebro o médu-
la) o del SN periférico (musculo o
nervio).
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La determinacion del sitio donde se asienta la anormalidad dentro del SN es lo que se denomina diagndsti-
co neuroanatémico. Es uno de los aspectos mas importantes del manejo clinico de los animales con signos neurolé-
gicos. Abajo: los signos clinicos pueden corresponder a estructuras rostrales 0 caudales al foramen magno.
Arriba a la izquierda: las estructuras rostrales al foramen magno incluyen el SN intracraneano (SNC) y los nervios
craneanos (SN periférico). De acuerdo con su ubicacién hacia rostral o caudal del tentorio membranoso del cere-
belo (sefialado por la linea roja punteada), las estructuras del SNC pueden ser supratentoriales o infratentoriales

; a su vez, estas Ultimas pueden corresponder al tronco encefalico (d’) o el cerebelo (d”); el sistema vestibular
central (d"”), si bien se encuentra en el tronco encefalico, se considera una estructura distinta por los signos clinicos
caracteristicos que provoca su alteracion. Arriba a la derecha: las estructuras caudales al foramen magno incluyen
todos los segmentos de la médula espinal y la unidad motora, con sus estructuras centrales y periféricas
conformadas por los ganglios espinales y los auténomos (f’), los nervios periféricos (f’), la unién neuromuscular (")
y los sistemas musculares (f”).
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Tabla 10. Encefalopatias: Localizacion de la lesion y diagnoéstico diferencial por categoria de trastornos ejemplificando algunas de
las enfermedades especificas que afectan las estructuras intracraneanas

Vasculares

Inflamatorias/
Infecciosas

Traumaticas

Toxicas

Anomalias

Metabdlicas

Idiopéticas
\ENENER

Nutricionales

Degenerativas

Suprantentoriales

Infarto hemorragico
Infarto isquémico
Ataque isquémico transitorio

Meningoencefalitis bacterianas™
Meningoencefalitis virales*
Meningoencefalitis protozoarias™
Meningoencefalitis micdticas*
Meningoencefalitis inmunomediadas*

Trauma craneoencefalico*

Metales pesados
Organofosforados
Barbitricos
Plomo
Mondxido de carbono
Enterotoxemia
Cannabis

Hidrocefalia congénita*
Quiste aracnoideo intracraneano™*

Hipotiroidismo
Hipoglucemia
Trastornos hidroelectroliticos
Encefalopatia hepdtica
Encefalopatia renal
Trastornos acido-base
Hipo/hiperadrenocorticismo
Acidurias organicas
Encefalopatias mitocondriales

Epilepsia idiopatica
Neoplasias primarias o secundarias
Deficiencia de tiamina

Enfermedades de almacenamiento*
Degeneracion multisistémica canina*
Leucodistrofias
Degeneraciones espongiformes™
Sindrome de disfunci6n cognitiva
Distrofias neuroaxonales*

* Con frecuencia suelen dar signos multifocales.

Vestibulares centrales

Infarto hemorragico
Infarto isquémico
Ataque isquémico transitorio

Meningoencefalitis bacterianas*
Meningoencefalitis virales*
Meningoencefalitis protozoarias™
Meningoencefalitis micdticas™*
Meningoencefalitis inmunomediadas*

Trauma craneoencefalico™

Ivermectina
Metronidazol

Malformacion de Chiari/siringomielia*

Hipotiroidismo
Hipoglucemia

Neoplasias primarias o secundarias
Deficiencia de tiamina

Enfermedades de almacenamiento™
Mielinopatias centrales*
Degeneraciones espongiformes™

Cerebelosos

Infarto hemorragico
Infarto isquémico
Ataque isquémico transitorio

Meningoencefalitis bacterianas*
Meningoencefalitis virales*
Meningoencefalitis protozoarias™
Meningoencefalitis micoticas™
Meningoencefalitis inmunomediadas™

Trauma craneoencefalico*

Ivermectina
Organofosforados
Hexaclorofeno
Plomo
Metronidazol

Hidrocefalia congénita*
Quiste aracnoideo intracraneano*
Malformacion de Chiari/
siringomielia*
Sindrome de Dandy-Walker
Hipoplasia cerebelosa

Neoplasias primarias o secundarias

Enfermedades de almacenamiento*
Ataxias hereditarias
Mielinopatias centrales*
Degeneraciones espongiformes™
Axonopatias centrales*
Distrofias neuroaxonales™
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Tabla 11. Mielopatias: Localizacion de la lesion y diagnéstico diferencial por categoria de trastornos, ejemplificando algunas de las
enfermedades especificas que afectan la médula espinal y la columna vertebral

Cervicotoracia (C1-T2) Toracolumbar (T3-L3) Lumbosacra (L4-S3)
Mielopatia embdlica

fibrocartilaginosa™
Tromboembolismo aértico*

Mielopatia embdlica
fibrocartilaginosa™
Tromboembolismo adrtico*

Mielopatia embdlica
fibrocartilaginosa*™
Tromboembolismo adrtico*
Claudicacion neurogénica
intermitente

Vasculares

Meningoencefalitis bacterianas™
Meningoencefalitis virales*
Meningoencefalitis protozoarias*
Meningoencefalitis micdticas*
MEMG*

MARE
Discoespondilitis*
Empiema epidural*

Meningoencefalitis bacterianas*
Meningoencefalitis virales*
Meningoencefalitis protozoarias*
Meningoencefalitis micéticas*
MEMG*

Mielopatia parasitaria (gatos)
Discoespondilitis*
Empiema epidural™

Meningoencefalitis bacterianas*
Meningoencefalitis virales*
Meningoencefalitis protozoarias*
Meningoencefalitis micdticas™
MEMG*
Discoespondilitis*
Empiema epidural*

Inflamatorias/
Infecciosas

Trauma medular agudo™
Herniacion extrusiva del DIV*

- Trauma medular agudo™
Traumaticas

Trauma medular agudo™
Herniacion extrusiva del DIV*

Herniacion extrusiva del DIV*
Estricnina*

Tétanos™*

. Estricnina*
Toxicas

Estricnina*
Tétanos™*

Tétanos™*

Malformaciones vertebrales™
Malformaciones medulares™
Quiste/diverticulo aracnoideo*
Inestabilidad atlantoaxial
Malformacion atlantooccipital
Malformacion de Chiari/
siringomielia*
Seno dermoideo
Estenosis vertebral congénita (EMCC)

Anomalias

Neoplasicas Neoplasias primarias/secundarias*

.. Hipervitaminosis A**
Nutricionales P

Enfermedad protrusiva del DIV*
Enfermedades de almacenamiento™*
Enfermedad de motoneurona*
Leucodistrofias**
Leucoencefalomielopatias™**
Enfermedades mielinoliticas**
Axonopatias centrales™**

Degenerativas

* Pueden afectar a cualquier region medular.

Malformaciones vertebrales*
Malformaciones medulares™
Quiste/diverticulo aracnoideo™

Neoplasias primarias/secundarias*

Hipervitaminosis A**
Deficiencia de metionina

Enfermedad protrusiva del DIV*

Enfermedades de almacenamiento™*

Enfermedad de motoneurona*
Leucodistrofias**
Leucoencefalomielopatias**
Enfermedades mielinoliticas* *
Axonopatias centrales™*

** Con frecuencia suelen dar signos medulares difusos, o inclusive multifocales.
DIV: Disco intervertebral; MEMG: Meningoencefalomielitis granulomatosa; MARE: meningitis arteritis responsiva a esteroides;

EMCC: Espondilomielopatia Cervical Caudal.
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Malformaciones vertebrales™
Malformaciones medulares™
Estenosis vertebral congénita

Neoplasias primarias/secundarias*

Enfermedad protrusiva del DIV*
Estenosis lumbosacra degenerativa
Enfermedades de almacenamiento™*

Enfermedad de motoneurona*

Leucodistrofias™*
Leucoencefalomielopatias**
Enfermedades mielinoliticas**
Axonopatias centrales**
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Tabla 12. Neuropatias: Localizacion de la lesion y diagnostico diferencial por categoria de trastornos, ejemplificando algunas de las
enfermedades especificas que afectan los nervios periféricos

Mononeuropatias

Neuromiopatia isquémica*
Claudicacion neurogénica
intermitente

Vasculares

Neuritis dptica
Neuropatia del trigémino
Espasmo hemifacial
Pardlisis del Facial

Inflamatorias/
Infecciosas

Neuropatia por trauma exogeno*
Neuropatia iatrogénica
Radiculopatia por hernia extrusiva
del DIV

Traumaticas

Mononeuropatia del Walker hound

Toxicas

Anomalias Hipoplasia del nervio optico

Metahdlicas

Idiopaticas Enfermedad vestibular idiopatica

Tumores de vaina nerviosa*
Neoplasicas

Enfermedades de almacenamiento™*

. Pardlisis laringea
Degenerativas

* Pueden afectar a cualquier region medular.

Mononeuropatias mltiples

Neuromiopatia isquémica*

Neuropatia/neuritis de plexo axilar

Sindrome de seno cavernoso
Sindrome selar

Avulsidn del plexo axilar
Traumatismo sacrocaudal
Sindrome compartimental

Tumores de vaina nerviosa*
Sindrome de seno cavernoso
Sindrome selar

** Con frecuencia suelen dar signos medulares difusos, o inclusive multifocales.
DIV: Disco intervertebral; MEMG: Meningoencefalomielitis granulomatosa; MARE: meningitis arteritis responsiva a esteroides;

EMCC: Espondilomielopatia Cervical Caudal.

Polineuropatias

Polirradiculoneuritis inmunomediada
Polineuropatia crénica recidivante
Polineuropatia desmielinizante
crénica
Gangliorradiculoneuritis canina
Polirradiculoneuritis protozoaria

Metales pesados
Piridoxina
Vincristina
Organofosforados (neuropatia tardia)
Salinomicina
Piretrinas/piretroides

Neuropatia diabética
Neuropatia hipo/hipertiroidea
Neuropatia por
hiperadrenocorticismo
Hiperquilomicronemia
Hiperoxaluria primaria

Neuropatias paraneoplasicas
Neoplasias de células
mononucleares

Enfermedades de almacenamiento™*
Axonopatias centrales-periféricas
distales™
Neuropatias periféricas no sindrémicas
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Ade

Tabla 13. Miopatias: Localizacion de la lesion y diagnéstico diferencial por categoria de trastornos, ejemplificando algunas de las
enfermedades especificas que afectan los masculos esqueléticos

Episédicas

Vasculares

Inflamatorias/
Infecciosas

Traumaticas

Rabdomiolisis por esfuerzo
Hipertermia maligna
Hipodrenocorticismo
Metabdlicas

Rabdomiolisis por esfuerzo
Hipertermia maligna

o Hipodrenocorticismo
Neoplasicas

Neoplasicas

Colapso inducido por ejercicio
Miotonias no distroficas
Paralisis periddica hipocalémica

Degenerativas

Miositis de misculos masticatorios

No episddicas focales No epis6dicas generalizadas

Neuromiopatia isquémica™

Polimiositis inmunomediada

Miositis extraocular Dermatomiositis canina familiar

Miositis laringea/faringea Dermatomiositis canina familiar simil
Polimiositis protozoaria

Sindrome de hiperestesia felina

Contractura del infraespinoso
Trauma del m. iliopsoas
Contractura del m. cuadriceps
Miopatia aguda caudal
Sindrome compartimental
Miopatia hipotiroidea
Miopatia hipocalémica
Miopatia esteroidea
Glucogenosis™
Alteraciones del metabolismo
lipidico
Miopatias mitocondriales
Miopatia hipocalémica
Miopatia hipotiroidea
Miopatia esteroidea
Glucogenosis™
Alteraciones del metabolismo lipidico
Miopatias mitocondriales

Miopatias paraneopldsicas

Distrofias musculares™
Distrofias miotonicas™
Miopatias congénitas no distroficas

* Pueden producir signos multifocales e, inclusive, multisistémicos.

Los métodos que exploran las
propiedades funcionales del SN
son los que se agrupan bajo la
denominacion global de electro-
diagnéstico, e incluyen la elec-
troencefalografia, los potenciales
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evocados (auditivos, somatosen-
sitivos y visuales), y la electroneu-
romiografia (electromiografia vy
electroneurografia).

Existen métodos que exploran
simultaneamente las propiedades

anatémicas y funcionales del SN,
como la medicina nuclear (cen-
tellografia, tomografia computa-
da por emision de fotén Unico —
SPECT- y tomografia por emision
de positrones —PET-).
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Tabla 14. Unionopatias: Localizacion de la lesion y diagndstico diferencial por categoria de trastornos, ejemplificando algunas de
las enfermedades especificas que afectan la unién neuromuscular

Episddicas

Inflamatorias/
Infecciosas

No episddicas focales

Miastenia gravis adquirida

Miastenia gravis congénita

Anomalias

El analisis de sangre (hemo-
grama y bioquimica sanguinea),
aunque la mayoria de las veces
es insuficiente para alcanzar un
diagnostico, nos permite conocer
el estado de los sistemas meta-
bdlicos del paciente, sospechar
o confirmar enfermedades concu-
rrentes y realizar pruebas serolo-
gicas o moleculares para determi-
nar la presencia de enfermedades
infecciosas o genéticas.

Las pruebas seroldgicas para
las enfermedades infecciosas de-
ben ser analizadas con precau-
cion. Hay que tener conocimiento
acerca de las caracteristicas de
cada determinacion, en particu-
lar si las pruebas diagnosticas
permiten poner en evidencia an-
tigenos o anticuerpos. En caso
que detecten anticuerpos, debe
contemplarse si son anticuerpos
de infeccion (IgM) o de memo-
ria inmunoloégica (IgG), para in-
terpretarlas de modo adecuado.
Cuando los anticuerpos detecta-
dos son de memoria inmunolégi-
ca es necesario realizar una se-
roconversion para establecer un
diagnéstico preciso.

Las pruebas genéticas tam-
bién deben ser interpretadas

con cautela. Muchas de ellas
permiten identificar mutaciones
genéticas causativas (como es
el caso de las pruebas comer-
ciales para muchas ataxias he-
reditarias o algunas enfermeda-
des de almacenamiento), y una
prueba positiva es diagnostica
de enfermedad. Otras solamen-
te permiten determinar un riesgo
incrementado de padecer la en-
fermedad (como es el caso de
la prueba genética comercial
para mielopatia degenerativa o
meningoencefalitis necrotizan-
te), y deben ser interpretadas
en el contexto del cuadro clinico
completo.

La interpretacion de los
resultados de los métodos
complementarios elegidos
y la eleccidn de la conducta
terapéutica dependen del
diagndstico neuroanatomico

La valoracion adecuada de
los hallazgos que se obtienen
de un método de diagndstico
complementario y la eleccion
de las conductas terapéuticas

No episddicas generalizadas

Miastenia gravis adquirida
fulminante

Pardlisis por garrapatas
Venenos bioldgicos diversos
Organofosforados y carbamatos

Botulismo

Drogas (algunos antibiéticos,

ranquilizantes y anestésicos)

deben ser realizados en el con-
texto del cuadro clinico y, fun-
damentalmente, del diagnosti-
co neuroanatémico.

En los ultimos tiempos se ha
verificado un notorio incremento
en la disponibilidad de pruebas
neurodiagnésticas sofisticadas
de diversos tipos (imagenes so-
fisticadas, electrodiagnostico,
medicina nuclear, pruebas mole-
culares). Desafortunadamente,
a pesar de su relativamente alta
sensibilidad, estas pruebas con
frecuencia carecen de especifi-
cidad para identificar la natura-
leza exacta de la enfermedad
en cuestion. En consecuencia,
el médico debe apoyarse en su
perspicacia clinica para elegir
e interpretar el método de diag-
nostico complementario mas
adecuada.

Veamoslo en un ejemplo: un
perro macho, raza Dachshund
de 4 afios de edad se presen-
ta a consulta con paraparesia
no ambulatoria de inicio agu-
do y curso no progresivo, a las
8 horas de iniciado el proceso.
Los hallazgos positivos del exa-
men neurolégico consisten en
paraparesia flacida, ausencia
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de propiocepciéon consciente
en ambos miembros pelvianos,
pérdida del reflejo patelar bi-
lateral y ausencia de dolor a la
palpacion-presion en la columna
vertebral. En base a los signos
clinicos se determina que la al-
teracion se encuentra en el seg-
mento medular L4-L5 o sus rai-
ces, que estan contenidas en los
espacios intervertebrales L3-L4
y L4-L5 (diagndstico neuroana-
fémico). En base a las caracte-
risticas del cuadro clinico (inicio
agudo y curso no progresivo)
se determina que los trastornos
mas posibles para este caso
son de tipo vascular, traumatico
o degenerativo (categorizacion).
Dentro de esas categorias, las
enfermedades especificas mas
probables son mielopatia embo-
lica fibrocartilaginosa, traumatis-
mo exdgeno, o enfermedad ex-
trusiva de disco intervertebral,
respectivamente  (diagndstico
diferencial). Las 3 son enferme-
dades estructurales, por lo que
se indica diagndstico por ima-
genes. Entre ellas, las imagenes
por resonancia magnética (IRM)
son las mas adecuadas por-
que permiten evaluar los tejidos
blandos y el parénquima medu-
lar. El estudio se realiza a las 14
horas de iniciado el cuadro clini-
Cco, Y muestra herniaciones pro-
trusivas en los espacios inter-
vertebrales T11-T12, T12-T13, y
herniaciones informadas como
extrusivas en los espacios in-
tervertebrales L1-L2 y L6-7. Los
hallazgos de las IRM no justifi-
can en ningun caso el diagnos-
tico neuroanatémico realizado a
partir del examen neurologico,
ya que no existe evidencia de
alteracion estructural que afec-
te el segmento medular L4-L5 ni
Sus raices.

¢, Cémo valorar las conclusio-
nes del examen neurolégico y
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los hallazgos de las IRM? La au-
sencia de dolor indica que, en-
tre los 3 diagnosticos diferencia-
les, el mas probable sea el de
mielopatia embdlica fibrocartila-
ginosa; las alteraciones vascu-
lares de ese tipo suelen mostrar
cambios en las IRM a partir de
las 24 horas de producidos, por
lo que la ausencia de alteracio-
nes de la sefal medular en los
segmentos L4-5 se correspon-
de con el tiempo de realizado
el estudio. En este caso parti-
cular, la falta de hallazgos po-
sitivos en las IRM en el sitio de
la lesion permite corroborar el
diagnostico presuntivo. Hubiera
sido un error considerar que las
extrusiones en los espacios L1-
L2 o L6-7 fueran las causantes
del cuadro clinico, porque tales
alteraciones no coinciden con el
diagnéstico neuroanatémico. La
decision de una conducta tera-
péutica basada en tales hallaz-
gos hubiera sido equivocada,
especialmente si se considera-
ba cirugia.

La clinica es soberana. Esta
frase, citada en tantas ocasio-
nes, cobra especial vigencia en
Neurologia Veterinaria. Por eso,
a riesgo de ser reiterativo, se
debe enfatizar el concepto que
el examen del paciente es funda-
mental y no puede ser soslayado
ni reemplazado, aun por los mas
modernos y sofisticados méto-
dos complementarios.
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