TRAUMA MEDULAR AGUDO

Fisiopatología. Manejo del paciente
Dr. Fernando C. PELLEGRINO

Introducción

El traumatismo medular agudo (TMA) es una de las causas más frecuentes de disfunción medular en perros y gatos. Las lesiones relacionadas con accidentes automovilísticos son las causas exógenas más frecuentes de traumatismo espinal, porque resultan habitualmente en fracturas, luxaciones o subluxaciones vertebrales, con la consecuente contusión o concusión medular. Pero también existen otras causas endógenas que deben ser consideradas como un trauma medular agudo, como por ejemplo las extrusiones discales o los trastornos hemorrágicos (por ejemplo, tromboembolismo fibrocartilaginoso).


Cuando la médula se ve alterada por un impacto, la lesión mecánica primaria conduce a una cascada de eventos fisiopatológicos que llevan a un proceso autodestructivo cuya consecuencia final es la necrosis tisular. Estos cambios secundarios comienzan a intervenir a los pocos minutos de la injuria y pueden continuar durante varios días. Incluyen la liberación de opioides endógenos, monoaminas y neurotransmisores excitatorios; producción de radicales libres, ácidos grasos libres y metabolitos del ácido araquidónico; disminución de fosfatos hiperenergéticos; acidosis metabólica y desequilibrio iónico. Muchos de estos factores son interactivos y sinérgicos, y el pronóstico del síndrome traumático medular agudo tiene una relación directa con la intensidad de esta cascada de fenómenos secundarios. En tanto y en cuanto se logre detenerla en forma precoz, existen mayores posibilidades de evitar la destrucción medular.

El resultado más significativo de las investigaciones realizadas en los últimos 20 años es el descubrimiento de que determinados glucocorticoides en dosis muy elevadas ejercen efectos neuroprotectores en el SNC. Estos efectos son tanto más significativos en la medida que se administren lo más precozmente posible luego del daño medular (idealmente, en el sitio del accidente). Se han evaluado otros tratamientos médicos que demostraron mejorar la recuperación funcional neurológica en el traumatismo medular experimental. Aunque muchos resultados son muy promisorios, no constituyen en el presente alternativas terapéuticas estandarizadas que se puedan recomendar para emplear en la clínica. 

Una vez que se produce el evento traumático aparecen los mecanismos de lesión primaria (compresión persistente, compresión transitoria, distracción, laceración, transección) y los de lesión secundaria (lesión vascular, excitotoxicidad, lesiones secundarias mediadas por calcio, alteraciones hidroelectrolíticas e inmunológicas, apoptosis, alteración mitocondrial). El blanco terapéutico debe ir dirigido a ambos procesos, pero es el secundario en el que se está trabajando de forma más extensa.

Los factores que se deben tener en cuenta para el éxito de un tratamiento incluyen: a) el tiempo de inicio de la terapia medico quirúrgica. Cualquier tratamiento destinado a solucionar un TMA debe instaurarse antes de las 4 a 8 horas posteriores a la lesión. El tiempo que demora el inicio de las acciones terapéuticas adecuadas es inversamente proporcional a la posibilidad de recuperación funcional del paciente; b) la localización precisa del tipo de lesión y el reconocimiento de su real magnitud. En este sentido, es preciso realizar un prolijo examen neurológico y utilizar los medios de diagnóstico complementario adecuados que nos permitan alcanzar el diagnóstico y tomar las decisiones terapéuticas más correctas; c) el empleo de protocolos neuroprotectores; d) la técnica quirúrgica, cuando sea factible y necesaria; e) el control intraoperatorio de las variables fisiológicas; y f) la terapia física pos quirúrgica.  


La acción combinada entre el médico clínico y los especialistas (neurólogos, imagenólogos, cirujanos), establecida de la manera más rápida posible, es la única manera de otorgar esperanzas de recuperación funcional al paciente traumatizado.  

Fisiopatología del trauma espinal

Lesión primaria


Existen cuatro mecanismos de lesión primaria: impacto más compresión persistente, impacto con compresión transitoria, distracción y laceración-transección. Estos mecanismos no se presentan por separado, y generalmente se encuentran superpuestos en el paciente con lesión medular.


La injuria primaria usualmente incluye ruptura y disrrupción de los procesos axonales, cuerpos neuronales, y estructuras de soporte como las células de la glía y los elementos vasculares, resultando estos cambios en interrupción anatómica o fisiológica de los impulsos nerviosos. Cualquier cambio en el diámetro del canal vertebral puede ocasionar desplazamiento de la médula espinal, compresión, deterioro del flujo sanguíneo medular e incremento de la presión intraespinal. Los impulsos nerviosos en la zona lesionada pueden estar interrumpidos debido al incremento de presión aplicado sobre las fibras nerviosas, o debido a la isquemia o hemorragia. Este incremento de presión pone en movimiento numerosas consecuencias fisiopatológicas incluyendo isquemia, más hemorragia y edema.

El trauma mecánico tiende a dañar primordialmente la sustancia gris central. Habitualmente se producen hemorragias dentro de la médula espinal, y su flujo sanguíneo se altera posteriormente a la lesión inicial. La alteración vascular resultante produce infartos locales por hipoxia e isquemia. Todos estos eventos inician un proceso de daño que se autoperpetúa, y que es igualmente o más perjudicial para la médula que la injuria mecánica inicial (teoría de la segunda injuria). 

Lesión secundaria


La lesión mecánica primaria funciona como un terreno abo​nado a partir del cual se extienden los mecanismos adicionales de lesión secundaria, producidos por el desarrollo de complejos eventos neuroquímicos autodestructivos que provocan daño irreversible del tejido nervioso, como:

a) Alteraciones vasculares. La isquemia medular es causada por el aumento de presión intramedular (PIM) provocado por el edema y la hemorragia y por la reducción en la presión de perfusión medular (PPM). Debido a que normalmente la sustancia gris recibe una mayor proporción del flujo sanguíneo en relación a la sustancia blanca y a sus altos requerimientos metabólicos, el daño relacionado a la isquemia se manifiesta primero sobre ella. La consecuencia patológica es la necrosis hemorrágica central. 


b) Pérdida de la regulación iónica, que lleva a la suspensión del impulso nervioso y a la formación de edema. El fallo bioenergético ocasionado por la disminución del flujo sanguíneo medular (FSM) va a ocasionar la lesión celular, fundamentalmente a través de dos mecanismos: el desarrollo de acidosis y la entrada de calcio iónico (Ca2+) en la célula. La acidosis intracelular contribuye a afectar el normal funcionamiento de la bomba de Na+/K+ ATPasa dependiente, que se torna incapaz de mantener concentraciones intra y extracelulares normales de Na+, K+, Ca2+ y H2O. El Na+ y el H2O ingresan entonces a la célula, provocando su edematización. 

c) Incremento del Ca2+ libre intracelular, que activa diversas proteasas y fosfolipasas que a su vez destruyen los componentes celulares, entre ellos la mielina, con lo que se favorece el proceso desmielinizante. También es responsable de la degradación intracelular de proteínas y lípidos, promoviendo de este modo el deterioro de la membrana celular y el estímulo para la producción de eicosanoides. El daño en la membrana determina su despolarización permanente y la liberación de excitotoxinas, con mayor entrada de Ca2+ a las neuronas vecinas. Los eicosanoides provocan el aumento en la adhesión y la migración de neutrófilos desde el lecho sanguíneo hacia el tejido afectado, con la posterior liberación de RL.
d) Liberación de grandes cantidades de glutamato y aspartato, originando una intensa sobreexcitación de las neuronas viables, fenómeno conocido como excitotoxicidad. El incremento de la concentración del Ca2+ intracelular de aproximadamente el doble de su valor inicial origina una brusca despolarización de la membrana, que condiciona el aumento de la liberación de cantidades excesivas de glutamato y otros aminoácidos neuroexcitatorios. El glutamato estimula receptores ionotrópicos, fundamentalmente el AMPA y NMDA, así como receptores metabotrópicos. La estimulación del receptor AMPA aumenta la concentración de Na+ intracelular y ocasiona edema citotóxico. La estimulación de los receptores NMDA es responsable del notable aumento del Ca2+ intracelular y de la puesta en marcha de la cascada isquémica dependiente del calcio que originará la muerte celular.

e) El estrés oxidante. Los fenómenos de peroxidación lipídica, aunque aparecen también de forma precoz tras el impacto, se prolongan y aumentan en intensidad durante las horas siguientes al traumatismo. La peroxidación lipídica inducida por los radicales libres de oxígeno (RLO) es la base molecular más importante de la degeneración neuronal postraumática, tanto a nivel cerebral como medular. Se trata de un proceso autoperpetuante que se extiende por la superficie de las membranas celulares, provocando alteraciones de los sistemas enzimáticos dependientes de los fosfolípidos, incrementos en su permeabilidad, alteración de los gradientes iónicos transmembrana y en los casos extremos, su destrucción. Se extiende gradualmente desde la sustancia gris a la blanca. Produce daño microvascular, que agrava la isquemia, y contribuye en forma directa a la degradación de la membrana axonal y la mielina.


f) Lesión secundaria de tipo inmunológico. Hay datos que sugieren que la activación inmunológica promueve el daño progresivo del tejido e inhibe la regene​ración neural después de una lesión del SNC. Sin embargo, es controversial el significado funcional de la presencia de algunas células del sistema inmune en la médula espinal lesionada. Los macrófagos y la microglía han sido re​lacionados como componentes integrales de la regeneración neural, aunque también pueden contribuir a la lisis de los oligodendrocitos (por un mecanismo que involucra la pro​ducción del factor de necrosis tumoral –FNTα- y óxido nítrico), la muerte neuronal y la desmielinización. Se ha descrito que la contusión directa de la médula espinal produce sensibiliza​ción del sistema inmune a algunos componentes de la mielina del SNC. También se ha postulado que la infiltración leucocitaria (y los procesos fisiopatológicos que la acompañan) contribuyen a la desmielinización de los axones sobrevivientes dentro de las primeras 24 horas después de la lesión primaria, y que este daño tiene un pico que puede durar varios días. Este proceso contribuye al desarrollo de las áreas de cavitación en la sustancia gris y en la sustancia blanca. Posteriormente sobrevienen la degeneración walleriana y la cicatrización mediada por astrocitos y otras células gliales, además de fibroblastos.

Cicatriz glial

La cicatriz glial (CG) es una estructura tisular específica que aparece en respuesta al TMA y que, en el SNC, constituye una barrera que frena el crecimiento axonal. La CG tiene un componente celular formado por astrocitos reactivos (o fibrosos) y, en el caso que las meninges hayan sido afectadas, también por fibroblastos. La matriz extracelular de la CG contiene elementos inhibidores del crecimiento axonal como el proteoglicano sulfato de condroitina (CSPG) o semaforinas secretables. En su conjunto, su particular formación la convierte en un muro que impide el paso de los axones lesionados. Sin embargo, además de ser un obstáculo en el camino de las fibras en regeneración, la CG tiene una función beneficiosa para el tejido nervioso lesionado, debido a que los astrocitos reactivos sirven para reparar la barrera hematorraquídea (reconstitución de la glia limitans), y de este modo impiden la propagación de la respuesta inflamatoria que se genera tras la lesión, por lo que la degeneración tisular queda restringida.


Además de la barrera mecánica que supone la presencia de todas estas células al crecimiento axonal, también existe otra barrera ejercida por una serie de moléculas capaces de producir el colapso de los conos axonales de crecimiento. Las moléculas inhibidoras cuya expresión aumenta tras una lesión se pueden dividir en dos categorías: moléculas inhibidoras asociadas a la mielina (glucoproteínas asociadas a mielina –MAG-, Nogo-A y glucoproteínas de la mielina de los oligodendrocitos –Omgp-), y moléculas sintetizadas por los componentes celulares de la CG (subgrupo de los proteoglicanos condroitín sulfato tenascinas, las netrinas y las semaforinas), que pueden permanecer en la superficie de estas células o pueden ser secretados en la matriz extracelular.


g) Las vías de la muerte neuronal programada (apoptosis) se han impli​cado en la biopatología de múltiples desórdenes neurológi​cos, incluyendo la lesión medular. La apoptosis puede ser iniciada por citoquinas, lesiones inflamatorias, daños por radicales libres o excitotoxicidad. Muchos trabajos experimentales han demostrado que la apoptosis contribuye significativamente a la lesión medular. La apoptosis en las neuronas contribuye a la pérdida celular, lo que tiene un impacto negativo sobre la evolución y ocurre a través de vías extrínsecas e intrínsecas mediadas por la activación de caspasas. 

MANEJO del paciente con TMA


Muchos de los episodios traumáticos que afectan a los animales son presenciados por el propietario. Sin embargo, algunos animales son encontrados afectados de pronto, ignorando un antecedente de trauma. Si los propietarios contactan al veterinario previamente al transporte del animal hacia servicio asistencial, deben ser advertidos acerca de las precauciones que deben tener en el trato con el animal traumatizado, ya que el trauma puede provocar intenso dolor y provocar reacciones inusualmente agresivas. Colocar con cuidado al paciente en una superficie rígida y transportable como una tabla es ideal. Si no se dispone de este tipo de superficie se puede colocar al animal sobre una manta u otro tipo de aparato para suspenderlo, pero estos dispositivos no garantizan la inmovilidad de la columna. Es sumamente útil mantener al animal tranquilo e inmóvil. Como esto es dificultoso para una sola persona, reclutar más gente para auxiliar al traumatizado disminuye la posibilidad de daño adicional durante el transporte.  


Si se sospecha inestabilidad vertebral el animal debe ser inmovilizado tan pronto como sea posible para disminuir el riesgo de daño mecánico adicional en la médula espinal. Deben identificarse y tratarse los problemas que amenacen la vida del animal. Es muy importante obtener una rápida pero completa historia del problema actual. La información significativa incluye si el propietario presenció el episodio traumático y las circunstancias relevantes del mismo, como por ejemplo el tiempo transcurrido desde que ocurrió el accidente, y qué tipo de movimiento pudo realizar el animal inmediatamente después del golpe. Por ejemplo, si fue capaz de caminar cierta distancia, o si fue capaz de orinar por sus propios medios. 

Aún si el trauma fue poco importante en apariencia, es importante recordar que es muy improbable que otras enfermedades puedan comenzar fortuitamente en forma aguda en forma simultánea al episodio traumático.

Manejo inicial del paciente traumatizado

A diferencia de las lesiones primarias, en las lesiones secundarias existe, por lo menos potencialmente, una posibilidad de actuación terapéutica. En la actualidad se considera que el manejo global del TMA debe fundamentarse en la prevención y en el tratamiento precoz de estas lesiones. La posibilidad de bloquear estos procesos bioquímicos dentro de un período variable de tiempo (que se ha denominado "ventana terapéutica"), ha abierto en los últimos años nuevas expectativas en el tratamiento del TMA. El conocimiento de estos eventos secundarios, los métodos para minimizarlos y la rapidez con que deben practicarse estos tratamientos son obligatorios para el veterinario clínico. El primer médico veterinario con el que se encuentra un paciente con lesiones medulares después del incidente traumático es el que por lo general determina la suerte del mismo (Dewey 2008).

El manejo prehospitalario en general, y el de la vía aérea y la ventilación en particular, debería incluir la inmovilización de la columna en los casos sospechosos para minimizar la lesión secundaria debida a una mala movilización del paciente. En la fase inicial se debe atender el ABC de la emergentología (A: airway, B: breathing, C: circulation). El objetivo es corregir o evitar la aparición de los dos factores más comúnmente ligados a la lesión secundaria, que son la hipoxia y la hipotensión. Para lograrlo es muy importante: a) corregir la deficiencia de oxigenación producida por posibles alteraciones respiratorias, lo que incluye asegurar la permeabilidad de la vía respiratoria y el aporte de oxígeno 100 %; b) corregir la hipotensión, detener las hemorragias, asegurar una vía EV permeable y aportar fluidos por dicha vía. 

En medicina humana se estima que hasta el 25% de los TMA pueden agravarse después de la lesión, bien sea durante el transporte, o bien en el curso del tratamiento inicial. La movilización cuidadosa y el empleo de técnicas de salvamento apropiadas son cruciales en todos los pacientes con TMA o en los accidentes con mecanismos de lesión que potencialmente puedan involucrar a la columna vertebral. La inmovilización de la columna en bloque es fundamental y debe realizarse de manera sistemática. Si la historia es fuertemente sugestiva de un posible trauma espinal, y especialmente si el animal trata de moverse, debe ser inmediatamente inmovilizado por medio de una adecuada restricción física. Esto puede conseguirse sujetándolo firmemente con ataduras a una tabla rígida o a una estructura similar. Puede utilizarse cualquier superficie rígida transportable para sostener la columna vertebral durante las manipulaciones y el movimiento. La colocación de manijas móviles puede facilitar el trabajo para subir y mover la tabla cuando el animal es muy pesado. Es muy útil registrar el peso de la tabla directamente en su superficie. Con este dato, se puede pesar adecuadamente al animal aún luego de haberlo sujetado sobre la tabla. Si se sospecha de un trauma vertebral toracolumbar, el animal debe ser asegurado sujetándolo con las cintas sobre la región escapular y la región del trocánter femoral. Si se sospecha de una injuria cervical, se debe asegurar además la cabeza.

Cuando el animal es ingresado en el centro asistencial, debe ser examinado en la posición en que llega, sin someterlo a una manipulación excesiva. Usualmente se encuentra en decúbito esternal o lateral. 


Como el trauma espinal sucede frecuentemente asociado con múltiples trastornos en otros órganos, es fundamental determinar la presencia de otras alteraciones que amenacen la vida tan pronto como sea posible. Debe realizarse un examen físico exhaustivo detallado y estandarizado para aumentar la velocidad y la eficiencia de la evaluación del paciente. Un cuidadoso listado para encauzar el diagnóstico físico puede ser de utilidad en estas situaciones. Deben realizarse valoraciones específicas de la frecuencia cardíaca y respiratoria, ritmo cardíaco, grado de perfusión periférica (tiempo de llenado capilar, temperatura de los miembros), capacidad de movimientos voluntarios y nivel de conciencia. El grado de conciencia general influencia significativamente la evaluación neurológica posterior. Si, por ejemplo, el animal tiene una respuesta pobre a causa de una mala perfusión cerebral, se dificulta la valoración adecuada de la percepción del dolor profundo.


Cuando se sospecha lesión del sistema nervioso se debe realizar una completa evaluación neurológica que permite determinar la localización y la severidad del daño del tejido nervioso. Durante el examen físico se debe tener la autorización del propietario, debido al hecho que los animales pueden tener fracturas vertebrales inestables, y las maniobras necesarias para el examen neurológico completo pueden ser perjudiciales. La secuencia del examen y del diagnóstico, por lo tanto, necesitan ser adaptadas y modificadas de acuerdo a un posible segmento vertebral inestable y el método de inmovilización empleado.


Si el animal está alerta pero incapaz de moverse, el interés inmediato debe estar dirigido a la médula espinal o al sistema de motoneurona inferior periférico. El examen de los reflejos medulares permite evaluar la integridad de los componentes funcionales del arco reflejo y la influencia que ejercen las vías motoras descendentes sobre este complejo. Una respuesta normal indica la integridad de los componentes del arco reflejo. La disminución o la ausencia de un reflejo espinal indican la pérdida parcial o completa de uno o de todos sus componentes (lesión de motoneurona inferior –LMNI-). Una respuesta exagerada indica un trastorno en las vías eferentes (lesión de motoneurona superior –LMNS-), que normalmente ejercen una influencia inhibitoria sobre la actividad refleja, o una deficiencia en los músculos antagonistas a los que se están estimulando. 

Las alteraciones en la postura pueden orientarnos también respecto a la localización de la lesión. El síndrome de Schiff-Sherrington, por ejemplo, es una postura anormal caracterizada por cifosis e hiperextensión de los miembros torácicos, sumada a la incapacidad de mover normalmente los miembros pelvianos. Está asociada a lesiones medulares agudas y graves (generalmente traumáticas) localizadas en la región toracolumbar. 

La observación de movimientos voluntarios es de suma importancia ya que indica que algunos impulsos nerviosos están atravesando el área dañada. Es crítico, sin embargo, diferenciar movimientos voluntarios de movimientos reflejos. Estos últimos ocurren a menudo cuando el animal es tocado o estimulado físicamente, mientras que los movimientos voluntarios son realizados sin estimulación externa. Hablarle al animal o simplemente nombrarlo puede resultar en intentos por mover sus miembros o menear su cola. Esto, obviamente, debe ser realizado con el animal sujetado para prevenir que se autoinflija mayor daño en su médula. Hasta probarlo definitivamente debe asumirse que los movimientos voluntarios están ausentes.


Debe realizarse la valoración de la función de los nervios craneanos, los reflejos espinales, la palpación espinal en busca de hiperestesia y el reflejo del panículo, todo eso con el animal en decúbito lateral. Localizar un área de hiperestesia espinal focal es un indicio importante de que ha ocurrido lesión medular. Finalmente se realiza la valoración de la percepción de dolor profundo. Debido a que la correcta evaluación de su presencia o ausencia tiene suma importancia respecto al pronóstico es crucial que los hallazgos físicos que resultan de su inspección se interpreten correctamente. Se aplica un estímulo doloroso en el dedo de los miembros afectados, que es más efectivo empleando una hemostática sobre el hueso del dedo que sólo testeando la sensación sobre la piel. Cuando el estímulo es aplicado, y si la sensación dolorosa es percibida, el animal reacciona vocalizando o girando hacia donde se encuentra el examinador, o a menudo intentando morderlo. Como muchos animales con transección espinal completa pueden presentar reflejo de retirada, sólo el movimiento de flexión del miembro no indica que ocurra percepción conciente del dolor. Si el reflejo de retirada es malinterpretado cono evidencia de sensación de dolor profundo puede realizarse un pronóstico optimista erróneo.


Una vez establecida la lesión espinal es importante evaluar su severidad a fines de establecer una estrategia de manejo y entregar un pronóstico realista al propietario. La severidad del daño espinal es usualmente establecida y graduada en base a los hallazgos clínicos.  

Localización de la lesión espinal

La distribución de los signos clínicos asociados a enfermedad medular varían de acuerdo a la localización de la lesión dentro de la médula espinal. No obstante, la interrupción parcial o completa de los tractos sensitivos y motores que produce una lesión espinal genera signos clínicos característicos de patología medular que son comunes a cualquier segmento y sólo se diferencian por la forma en que afectan la sensibilidad y los reflejos, y por el número de miembros involucrados. 


Una equivocación frecuente que se puede cometer en la evaluación y localización de enfermedades de la médula espinal es no considerar la totalidad de las regiones que pueden estar afectadas. Si el animal presenta LNMS y LNMI en áreas adyacentes de la médula espinal, solamente se obervarán los signos correspondientes a la LMNI, ya que las vías neurales mediante las que se expresan los signos de LMNS estarán interrumpidas o bloqueadas. Por ejemplo, un animal con una LMNS en T13-L1 y una LMNI en L3-L4 presentará signos clínicos correspondientes a la LMNI en L3-L4. Del mismo modo, un animal con 2 o más LMNS en áreas adyacentes no podrá ser distinguido clínicamente de uno con una sola LMNS.


Una vez que se han identificado los miembros afectados se deberán evaluar los reflejos espinales para determinar si la lesión involucra al sistema de MNS o al de MNI. Cuando el trastorno afecta a la región toracolumbar, la alteración o la ausencia del reflejo del panículo (cutáneo del tronco) puede convertirse en un excelente signo localizador del sitio de lesión, con una precisión de uno a tres segmentos vertebrales/medulares.


Con toda esta información, generalmente es posible localizar la región medular que se halla predominantemente involucrada en el proceso fisiopatológico y, en ciertos casos, los segmentos vertebrales exactos en donde se encuentra el problema. A continuación se describen los signos clínicos principales que caracterizan a los distintos síndromes medulares regionales:

· Lesión de segmentos medulares cervicales craneales (C2-C5)

La tetraparesia o tetraplejía caracteriza la lesión de los niveles medulares craneales a la intumescencia cervicotorácica (C2-C5), con signos de LNMS en los miembros pelvianos y en los miembros torácicos. 

La gravedad del cuadro varía de acuerdo al tipo e importancia de la lesión. El tono muscular y los reflejos pueden estar normales o incrementados, al extremo de una rigidez extensora pronunciada. El cuadro clínico varía desde ataxia en los 4 miembros hasta tetraplejía, deficiencia o ausencia de reacciones posturales en todos los miembros y pérdida variable de la nocicepción, desde hipoalgesia hasta analgesia hacia caudal del nivel de la lesión. El TMA que provoca lesiones hemorrágicas descendentes puede provocar falla respiratoria debido al compromiso de las raíces de los nervios frénicos (C5 a C7, a veces C4). Puede detectarse la presencia de reflejos anormales como el reflejo extensor cruzado o el reflejo extensor de los dedos. 

El reflejo extensor cruzado se observa cuando es provocado el reflejo flexor y se considera patológico con el animal en decúbito lateral. Cuando el individuo está de pie es una parte de los mecanismos de soporte normales del animal; se trata además de un reflejo de protección que sirve para separar un miembro o cualquier otra parte del cuerpo sometido a un estímulo nociceptivo. Un estimulo doloroso de intensidad en aumento aplicado a la parte distal de un miembro produce sucesivamente la flexión del miembro estimulado, la extensión del miembro opuesto y movimientos de marcha en los miembros restantes (de allí que se lo denomine “de retirada”). Cuando el animal está en decúbito lateral la respuesta de extensión es inhibida por las vías descendentes, por lo que su presencia en estas condiciones se considera como el resultado de una LMNS. Si bien es considerado como una evidencia de severa lesión medular, su presencia no es un indicador fidedigno de la gravedad del problema. Puede estar presente en animales aún ambulatorios, especialmente en trastornos localizados en la región cervical o en el tronco encefálico. 

El reflejo extensor de los dedos ha sido comparado con el reflejo de Babinsky de los humanos, aunque no son estrictamente análogos. Se puede producir experimentalmente por lesiones en el tronco encefálico; no se ha podido obtener provocando lesiones agudas en la corteza sensoriomotora, ni en las columnas dorsal, lateral o ventral de la médula espinal. Se observa en forma espontánea en perros con LMNS de más de 3 semanas de evolución. Algunos investigadores lo consideran una expresión anormal del reflejo flexor. 

En la compresión medular cervical severa pueden involucrarse también las fibras simpáticas descendentes del tracto tectotegmento espinal, cuya alteración se manifiesta por problemas en la regulación de la temperatura local, asociados a la denervación simpática. Adicionalmente puede llegar a presentarse un síndrome de Horner de primer orden. 

También se pueden presentar signos compatibles con lesiones medulares cervicales a predominio unilateral, provocando una hemiparesia/plejía pura. En este tipo de lesiones es frecuente observar que, mientras el animal yace sobre el lado de la lesión, el tono muscular es normal; al colocarlo sobre el lado no afectado, se produce un marcado incremento en el tono extensor de los miembros ipsilaterales, fenómeno conocido como distonía posicional.

En algunos animales con lesiones cervicales puede suceder que la paresia sea mucho más obvia en los miembros pelvianos que en los torácicos, en los que inclusive puede pasar desapercibida si no se pone en evidencia mediante la ejecución de las maniobras posturales. Los motivos podrían estar asociados a la mayor cantidad de tractos de MNS que influencian a los miembros torácicos en relación a los pelvianos; a que los miembros pelvianos se encuentran más alejados del centro de gravedad del cuerpo; y a la localización más superficial de los tractos provenientes de los miembros pelvianos en la médula espinal, que los hace más susceptibles al daño (distribución somatotópica). En algunos casos, en forma inversa, puede observarse que la debilidad es más notoria en los miembros torácicos que en los pelvianos (síndrome espinal central). Esta situación obedecería a que los tractos motores que inervan a los primeros se disponen en una localización medial respecto a los segundos.

En el nivel de la lesión o inmediatamente por encima puede haber manifestaciones de dolor a la palpación o manipulación cervical, y suele estar reducida la flexión/extensión de la cabeza. Los músculos del cuello pueden mostrar contracciones espasmódicas, con notoria contractura y rigidez de la región cervical, que cuando es lateralizada puede provocar un desvío del cuello y de la cabeza hacia el lado de la lesión. La evaluación de la sensibilidad de la región cervical se realiza en base a la manipulación de la cabeza y de cuello, y mediante palpación profunda de las vértebras cervicales. La estimulación de receptores cutáneos superficiales no es una prueba útil para la localización de lesiones en esta región. 

· Lesión de segmentos cervicotorácicos (C5-T2)

La tetraparesia o tetraplejía caracteriza la lesión a nivel de la intumescencia cervicotorácica (C5-T2), con signos de LNMS en los miembros pelvianos y signos de LNMI en los miembros torácicos. 

Los signos de LNMS en los miembros pelvianos varían de acuerdo a la gravedad de la lesión y puede observarse desde ataxia leve a paraplejía, con deficiencia o ausencia de las reacciones posturales. La percepción del dolor puede ser normal o puede estar disminuida hacia caudal del nivel de la lesión. La pérdida completa de la percepción de la nocicepción en los miembros torácicos es poco probable, porque implicaría un daño de tal magnitud que comprometería los segmentos de origen del nervio frénico (C5 a C7, a veces C4), con falla respiratoria consecuente. Los reflejos en los miembros pelvianos estarán normales o exacerbados, al igual que el tono muscular. La atrofia, si la hay, será de instauración lenta por la falta de uso. Puede detectarse la presencia del reflejo extensor cruzado o el reflejo extensor de los dedos. 

Los signos de LNMI en los miembros torácicos también dependen de la magnitud del daño y del lugar de la intumescencia afectada. No es frecuente la parálisis ni la pérdida de la sensibilidad dolorosa; es más común la paresia. Las lesiones que provocan compresión ligera de esta región pueden no producir alteraciones detectables en los reflejos espinales de los miembros torácicos, debido a que el canal cervical caudal es relativamente espacioso y fundamentalmente a que, en los animales normales, estos reflejos son habitualmente difíciles de conseguir. El reflejo flexor de los miembros torácicos es fácil de evaluar pero está compuesto por muchas raíces nerviosas. Su disminución o supresión implica una lesión necesariamente extensa. Por tales motivos, a veces es difícil la diferenciación entre una lesión cervical alta y una baja en base a los reflejos espinales. Los músculos del miembro estarán hipotónicos, y presentarán una atrofia de instauración rápida después de 7 a 10 días, de tipo neurogénica. La distribución de los músculos atrofiados puede constituirse en un signo localizador. Las lesiones de los segmentos C6-C7 tienden a afectar los músculos del hombro y a los flexores del codo, mientras que las lesiones de C8-T1 comprometen fundamentalmente los músculos del antebrazo y al tríceps braquial. A este nivel también puede observarse pérdida del reflejo del panículo, unilateral o bilateral. La forma unilateral es común de observar en avulsiones de plexo braquial. 

Cuando el dolor se origina en una patología de un nervio espinal o de sus raíces, el animal retira el apoyo y el miembro afectado se encuentra en semiflexión permanente. Esta postura se denomina señal de raíz, y es un trastorno relativamente frecuente en el miembro torácico, que puede estar causado por extrusiones discales lateralizadas o por tumores de vaina de los nervios del plexo axilar. El dolor intenso caracteriza este cuadro, que por lo general se asocia a la disminución del tono y a la atrofia de los músculos involucrados. 

Las lesiones en la región cervical caudal (segmentos T1-T2) pueden afectar la inervación simpática del ojo por compromiso de las neuronas eferentes preganglionares, resultando en la presencia de síndrome de Horner de segundo orden (miosis, protrusión del pliegue semilunar conjuntival, ptosis palpebral y enoftalmos) en el mismo lado de la lesión, acompañando a la tetraparesia/plejía. 

· Lesión de segmentos torácicos y lumbares craneales (T2-L4)
La ataxia en los miembros pelvianos sin compromiso de los torácicos, sumado a paraparesia o paraplejía con reflejos normales o aumentados, son compatibles con disfunciones medulares localizadas entre los segmentos medulares T2 y L4 (comprendidos entre las vértebras T1 y L3). Este cuadro, que corresponde a una LNMS en los miembros pelvianos, se observa con frecuencia en la práctica clínica y se denomina síndrome toracolumbar.

El grado de alteración funcional depende de la gravedad de la lesión medular. Considerando un compromiso de menor a mayor magnitud se observará al inicio una lesión leve, caracterizada por ataxia con disminución de la propiocepción conciente; en el caso de una alteración mayor se involucra además la capacidad motora que, de acuerdo a la cantidad de fibras descendentes lesionadas, puede traducirse en paraparesia ambulatoria o no ambulatoria, o paraplejía; posteriormente, si la lesión es más importante, al cuadro de paraplejía se agrega disminución o pérdida de la sensibilidad dolorosa superficial e incontinencia urinaria para finalmente, en los casos más graves, perder la sensibilidad dolorosa profunda. Esta sucesión de eventos se explica por la distinta susceptibilidad a la lesión que poseen las fibras medulares, debido a su ubicación somatotópica y a sus características anatómicas. Las de mayor diámetro, que corresponden a las que conducen la propioceptividad conciente, son las más sensibles, y se ubican en el cordón dorsal, a nivel superficial. Las fibras motoras y las que conducen la sensibilidad dolorosa superficial son progresivamente más pequeñas y, por lo tanto, se dañan en forma sucesiva. El dolor profundo es la última modalidad sensitiva que se pierde y constituye un hecho grave en cuanto al pronóstico porque implica una lesión medular bilateral muy severa.

Los reflejos están presentes y pueden ser normales o exagerados. En los casos graves o crónicos puede detectarse la presencia de reflejo extensor cruzado y reflejo extensor de los dedos. 

En perros y gatos, la posibilidad de shock medular con la consiguiente arreflexia luego de una lesión medular aguda grave a nivel toracolumbar, para el momento en que el clínico atiende al paciente, es baja. Pareciera que el shock medular es de muy breve duración, si es que se presenta, y por lo tanto es clínicamente irrelevante en los cuadrúpedos. Por este motivo, cuando se observa ausencia de reflejos la causa probablemente sea otra, por ejemplo, una LNMI. 

El cuadro neurológico variará de acuerdo con la gravedad de la lesión, desde cifosis y dolor a paraplejía con hipoalgesia o pérdida de la sensibilidad dolorosa profunda hacia caudal del nivel de la lesión. La sensibilidad puede estar incrementada en el sitio de la lesión. De este modo, en presencia de una zona de hipo/anestesia, los hallazgos de las pruebas exploratorias generalmente consistirán en una zona de sensibilidad disminuida o ausente, seguida de otra normal; eventualmente puede haber una región transicional con sensibilidad aumentada. 

Lo que caracteriza el diagnóstico es la presencia de todos los reflejos en el miembro pelviano, normales o aumentados, sin que se detecten alteraciones en los miembros torácicos. La atrofia muscular no es una característica del síndrome toracolumbar, aunque puede suceder por el desuso en los casos de paraparesia no ambulatoria o paraplejía. La atrofia en estos casos es generalizada y comprende no sólo a los miembros pelvianos sino también a los músculos epiaxiales hacia caudal del sitio de la lesión.

El reflejo del panículo, cuando está alterado o interrumpido, puede constituirse en un signo valioso para la localización más precisa de la lesión, al igual que la exploración de la sensibilidad dolorosa de los diferentes dermatomas. El reflejo del panículo permite la evaluación de receptores nociceptivos cutáneos, de la capacidad de conducción de la médula espinal (entre los segmentos T2 y L3) y del nervio torácico lateral, que se origina en los segmentos medulares C8-T1. Se obtiene pellizcando la piel sobre cada segmento de la columna vertebral con una pinza hemostática, desde la región lumbosacra hasta la región cervicotorácica, de caudal a craneal o en forma inversa, pero haciéndolo siempre en forma ordenada, evaluando segmento por segmento. El estímulo también se puede aplicar pinchando la piel con una aguja roma, pero este método es generalmente menos eficaz. Se debe realizar la maniobra en forma bilateral, estimulando la piel de ambos lados del cuerpo. La contracción del músculo cutáneo del tronco es la respuesta refleja obtenida, aunque también puede inducirse en algunos animales el reflejo de retirada. La vía aferente comprende a los nervios espinales de cada segmento medular, y a los tractos ascendentes que transportan la sensibilidad superficial hasta los segmentos C8-T1. Allí establecen sinapsis con las NMI que dan origen al nervio torácico lateral, que proporciona inervación motora al músculo cutáneo del tronco. Cuando existe una lesión medular en caudal de C8-T1 suficientemente importante como para ocasionar la interrupción de la vía aferente, la estimulación de la piel por detrás de ese sitio no provocará el reflejo, lo que constituye un signo valioso para su localización. En el mismo nivel de la lesión y un poco hacia craneal es posible que la respuesta sea mayor a lo normal. Debido al fenómeno de ascenso de la médula espinal y a la distribución de los dermatomas de los nervios cutáneos, se considera que la lesión se ubica 1 o 2 segmentos hacia craneal del sitio en donde se pierde el reflejo del panículo. Este reflejo permite localizar una lesión a nivel torácico o tóracolumbar con una exactitud de 2 o 3 segmentos medulares. En algunos animales muy estoicos este reflejo puede estar ausente. 

Aunque existen algunas controversias respecto a la distribución dermatómica exacta de la región del flanco, hay evidencias clínicas que indican que los dermatomas ubicados entre T12 y L1-L2 se distribuyen en una amplia zona situada entre la última costilla y el borde craneal de las alas del ilion. Por este motivo, un perro con signos de LMNS en los miembros pelvianos y con un reflejo de panículo normal podría tener una lesión localizada entre los segmentos medulares L2-L3.

La incontinencia urinaria puede acompañar a los síndromes toracolumbares. Se asocia a una vejiga espástica y se caracteriza por una micción frecuente, inadecuada y en chorros. Se relaciona con una hipertonía del músculo uretral debido a una LMNS, más notoria en los machos. En estos casos la expresión manual puede resultar difícil y peligrosa.

En el caso de lesiones compresivas agudas y graves entre las vértebras T3 y L3, generalmente asociadas a TMA, puede presentarse el síndrome de Schiff-Sherrington, postura anormal caracterizada por paraplejía con normo o hiperreflexia, cifosis e hiperextensión de los miembros torácicos, con hiperreflexia. Si se vence la extensión por la fuerza se produce la flexión súbita de los miembros torácicos, que pueden permanecer en esa posición (como si fuera el cierre de una navaja) sin otras alteraciones neurológicas, conservando normalmente la motricidad voluntaria y la propiocepción conciente, ya que las vías aferentes y eferentes de los miembros torácicos no están afectadas. La hipertonicidad es aparente cuando los miembros están en reposo y es ostensible cuando el animal está en decúbito lateral. En estos casos los movimientos voluntarios (con el animal sostenido) y ciertas reacciones posturales como la carretilla y el salto suelen ser normales, diferenciando este síndrome de un trastorno cervical. La hiperextensión de los miembros torácicos se produce debido a la pérdida del efecto inhibitorio sobre su tono extensor que ejercen unas neuronas denominadas “del borde” o “fronterizas”, ubicadas en el margen de la sustancia gris ventral desde L1 a L7 que, a través de sus proyecciones en el haz propioespinal contralateral, modulan las motoneuronas alfa de la intumescencia cervicotorácica para los músculos extensores de los miembros torácicos. Podría deberse también a la interrupción de vías reflejas ascendentes espinobulboespinales que tienen efecto inhibitorio sobre las mismas neuronas. Teóricamente, si una lesión fuera lo bastante extensa como para destruir una cantidad importante de los cuerpos de las neuronas fronterizas, lo cual es poco probable, el síndrome de Schiff-Sherrington podría observarse en lesiones que abarcaran los segmentos L1 a L7. En ese caso hipotético habría, además, signos de LNMI en los miembros pelvianos. La hipertonicidad e hiperreflexia en los miembros torácicos pueden persistir por mucho tiempo, pero son más evidentes en los primeros días de la lesión medular. La presencia de esta postura anormal indica que ha tenido lugar una lesión grave, aguda o de progreso rápido entre las vértebras T3 y L3, pero no implica la ausencia de posibilidades de recuperación.

· Lesión de segmentos lumbosacros (L4-S3) 
La paraparesia o paraplejía, con disminución o ausencia de todos o algunos de los reflejos de los miembros pelvianos y del reflejo anal (LMNI), indica una lesión que afecta a los segmentos medulares L4-S3 (localizados aproximadamente dentro de las vértebras L3-L5) o a las raíces que surgen de ellos. 

En la intumescencia lumbosacra las raíces pasan a integrar los nervios del plexo lumbosacro, de modo tal que un segmento medular integra sobre todo un solo nervio, sin proporcionar prácticamente fibras a otros. Esta característica permite, al evaluar los reflejos, determinar con bastante exactitud los segmentos o raíces afectados, sobre todo en lo que respecta a los nervios femoral e isquiático, ya que el pudendo comparte algunas fibras de los segmentos S1 y S2 con el isquiático. El reflejo patelar (servido por el nervio femoral) nos permite evaluar el segmento medular L4-L5, contenido en las vértebras L3-L4, y sus raíces, situadas sobre los discos intervertebrales L3-L4 y L4-L5. El reflejo isquiático y el tibial craneal (servidos por el nervio isquiático) nos permiten evaluar los segmentos medulares L6-S1, contenidos en las vértebras L4-L5, y sus raíces, situadas sobre los discos intervertebrales L5-L6, L6-L7 y L7-S1. El reflejo perineal (servido por el nervio pudendo) nos permite evaluar los segmentos medulares S1-S3, contenidos en las vértebras L5-L6, y sus raíces, situadas sobre la articulación lumbosacra y el piso del canal sacro. De este modo, la simple realización de 3 reflejos muy sencillos de obtener y de interpretar nos permite evaluar con gran minuciosidad segmentos medulares y vertebrales sucesivos y continuos, desde L3 hasta el sacro, brindándonos una herramienta de suma utilidad para la localización precisa de una lesión a este nivel. El reflejo flexor permite evaluar el nervio isquiático (que constituye una parte de la vía aferente y la totalidad de la vía eferente), que se origina en los segmentos medulares L6-S1, y el nervio safeno (la otra parte de la vía aferente), que se origina en los segmentos medulares L4-L6. Es muy importante tener en cuenta que la presencia del reflejo flexor requiere la integridad de los segmentos medulares involucrados (L4 a S1), pero no necesita la activación del cerebro. Una sección transversal de la médula espinal en craneal del segmento L6 no anula el reflejo, aunque imposibilita la percepción dolorosa del estímulo que le dio origen. Para comprobar la integración del reflejo a nivel cortical debe verificarse, además de la reacción refleja, una respuesta actitudinal del paciente que indique la percepción del estímulo doloroso (por ejemplo mirar hacia el sitio estimulado, llorar, morder o intentar escaparse).
La gravedad del cuadro observado dependerá de la extensión y la importancia de la lesión. Existen cuatro posibles presentaciones clínicas según el sitio que afecte la lesión, y todas las combinaciones que resulten de la afección simultánea de estos segmentos medulares:   
Afección de los segmentos L4-L6 o sus raíces: Cuando están dañadas las estructuras más craneales de la región lumbosacra, el compromiso funcional de los miembros pelvianos es más evidente, pudiendo observarse cuadros de distintas características: desde sólo dolor en la región vertebral en los casos más leves hasta paraplejía en los más graves. El signo característico será la hiporreflexia o arreflexia patelar (se ha comprobado que la sección de la raíz L5 anula el reflejo patelar) asociado a paraparesia o paraplejía, con los reflejos mediados por el nervio isquiático normales o exacerbados, así como también los correspondientes al pudendo. El reflejo patelar tiene un valor localizador fundamental. Sus vías aferente y eferente corresponden al nervio femoral, que se origina en los segmentos medulares L4-L6 (a veces L3), contenidos en las vértebras L3 y L4. Sus raíces discurren sobre los discos intervertebrales L3-L4 y L4-L5 emergiendo por los forámenes correspondientes. Una ausencia o disminución de este reflejo indica una LMNI localizada en el nervio femoral, en sus raíces o en los segmentos medulares desde L4 a craneal de L6. Si el reflejo es normal o está exacerbado, la lesión se localiza hacia craneal de L4 (LMNS). En lesiones más caudales que involucren el origen o las raíces del nervio isquiático, el reflejo patelar puede a veces parecer exaltado (en realidad “seudoexagerado”), debido a que los músculos antagonistas del cuádriceps femoral pierden su inervación (en forma parcial o total) y, en consecuencia, muestran una notoria atrofia de tipo neurogénica con la consiguiente pérdida de fuerza. Esta situación se denomina seudohiperreflexia.
En la lesión de los segmentos L4-6 Es posible que haya movimientos de la cola, casi siempre involuntarios (LNMS). La gravedad de la lesión va a determinar la presencia o ausencia de movimientos voluntarios en los miembros o en la cola, y de sensibilidad dolorosa hacia caudal de la misma. Cuando la lesión es lo suficientemente grave como para bloquear la conducción nerviosa, además de la analgesia estará disminuido o ausente el reflejo flexor cuando se lo estimula a partir del dedo medial, ya que su inervación corresponde al nervio safeno, colateral del femoral. 

Afección de los segmentos L6-L7 o sus raíces: Se caracteriza por signos de paresia o parálisis del nervio isquiático, con disminución o ausencia de todos los reflejos que lo involucran (reflejo isquiático, reflejo tibial craneal y reflejo flexor), paraparesia o paraplejía, y deficiencias o ausencias de la propioceptividad conciente. El nervio isquiático se origina en los segmentos medulares desde L6 a S1, contenidos en las vértebras L4-L5; sus raíces transitan sobre los discos intervertebrales L5-L6, L6-L7 y L7-S1 para emerger por los forámenes correspondientes. Cuando la lesión es medular, la ausencia o disminución de este reflejo indica necesariamente una localización entre L6 y craneal de S1. El reflejo patelar está preservado, e incluso puede parecer exaltado (en realidad “seudoexagerado”). La sensibilidad dolorosa estará disminuida o ausente en la zona inervada por el nervio isquiático. Es probable que se puedan ver movimientos involuntarios de la cola, con preservación o exageración del reflejo anal (LNMS). Generalmente el animal es capaz de sostener el peso del cuerpo sobre sus miembros debido a la acción del músculo cuádriceps femoral, principal extensor del miembro, cuya inervación (a cargo del nervio femoral) se encuentra conservada. 

Afecciones de la cauda equina: La cauda equina es una estructura que incluye las raíces nerviosas derivadas de los segmentos medulares terminales desde L7 hacia caudal. Incluye, por tanto, las raíces de L7, de los nervios sacros y de los nervios caudales (coccígeos). El conjunto entero de estas raíces desciende por el canal lumbosacro y, por su aspecto, se denomina cola de caballo. Está contenida en las vértebras lumbares desde L5 hacia caudal, y en el área  lumbosacra, término que incluye elementos óseos (L7 y sacro) y tejidos blandos (cápsulas articulares de L7-S1, el ligamento amarillo y el disco intervertebral). El conjunto de las raíces se agrupa a nivel L7-S1, de modo que las alteraciones a este nivel suelen afectar a los nervios L7 y, especialmente, a los sacros y a los caudales. Como sucede con las mielopatías, los signos clínicos asociados con la alteración de las estructuras que forman la cauda equina dependen fundamentalmente de la localización y de la extensión de la lesión. Se traducen principalmente en disfunción de los esfínteres, pudiendo existir algunas alteraciones en los miembros pelvianos debido al compromiso de la última raíz que forma parte del nervio isquiático. Un signo clínico asociado frecuentemente con lesión lumbosacra es el dolor aparente a la palpación y el dolor a la extensión caudal de los miembros pelvianos o a la elevación de la cola. Adicionalmente puede observarse dificultad para incorporarse; claudicación del tren posterior, a menudo bilateral; atrofia de los músculos caudales del muslo; paresia de la cola; arrastre del dorso de los dedos; incontinencia urinaria y fecal con evacuación inapropiada, debido a la incapacidad de asumir una correcta posición; automutilación de la región perineal, de la cola o de los miembros pelvianos y, más raramente, parafimosis. 

Las anormalidades detectadas en el examen neurológico se asocian a la disfunción de los nervios isquiático, pudendo, caudales y pélvicos. Incluyen ataxia; paraparesia con deficiencias de la sensibilidad dolorosa en los territorios inervados por el isquiático y el pudendo; depresión de la propiocepción conciente; disminución del reflejo de flexión, del reflejo isquiático y del tibial craneal, con reflejo patelar normal o exaltado (en realidad, “seudoexagerado”); disminución o ausencia del tono y de los reflejos del esfínter anal y atonía vesical (por hipotonía del músculo uretral e hipofunción del músculo detrusor, que se manifiestan por el vaciado incontrolado de la vejiga cuando, por ejemplo, se realiza palpación abdominal o se comprime el abdomen para trasladar al animal); alteraciones en la sensibilidad del periné (desde hipoestesia hasta hiperestesia); atrofia de los músculos de la grupa y del muslo; y parálisis de la cola. Debido a que la función del nervio femoral está preservada, el animal es capaz de soportar el peso del cuerpo sobre sus miembros.

Cuando la lesión afecta exclusivamente a la articulación lumbosacra los signos clínicos predominantes estarán asociados a la disfunción de los nervios pudendo, pélvicos y caudales. Las funciones del nervio isquiático estarán ligeramente afectadas, ya que sólo una de sus raíces va a estar involucrada. Por lo tanto la locomoción no se verá tan perjudicada como la micción y la defecación; el territorio somático que va a mostrar alteraciones de la sensibilidad será el periné y la cola.     

Se debe recordar que las lesiones de los segmentos medulares que dan origen a la cauda equina pueden provocar signos clínicos idénticos a aquellos trastornos que involucran las raíces nerviosas respectivas.

Es común encontrar alteraciones que involucren varios segmentos vertebrales sucesivos, desde L5 a S1. En estos casos los signos clínicos corresponderán a la disfunción de los nervios isquiático, pudendo, pélvicos y caudales, que se describieron más arriba. 

Si una hipotética lesión provocara la destrucción de toda la intumescencia lumbosacra a consecuencia, por ejemplo, de un traumatismo, los signos clínicos consistirán en una paraplejía fláccida con pérdida de los reflejos (LNMI) y ausencia de sensibilidad dolorosa en los miembros pelvianos, la región perineal y la cola.  

· Lesión de nervios caudales o coccígeos (Cd1-Cd5)  
     

La afección de este sector se caracteriza por parálisis fláccida de la cola, sin otras alteraciones neurológicas. Puede ocurrir por lesiones que comprometan exclusivamente a los segmentos medulares caudales, aunque esta situación es improbable y en la mayoría de los casos se afectan las raíces y los nervios caudales, e inclusive los segmentos sacros, produciendo una lesión sacrococcígea. 

Las causas habituales de lesión sacrococcígea son traumatismos de diversa índole (tracción violenta de la cola, accidentes de auto, mordeduras, disparos), y es particularmente frecuente en los gatos. Los signos clínicos predominantes provienen del compromiso del nervio pudendo (S1-S3), que aporta la inervación sensoriomotora de los esfínteres anal y uretral, y la sensibilidad del periné y los órganos genitales; de los nervios pélvicos (S1-S3), que aportan la inervación parasimpática del recto, los genitales y el músculo detrusor de la vejiga; y de los nervios caudales (sensoriomotores de la cola). Las deficiencias que se observan a veces en los miembros pelvianos resultan del compromiso secundario del nervio isquiático (generalmente por tracción o hemorragia) y suelen ser de moderadas a leves.  

Los animales afectados presentan la cola paralizada, generalmente mojada y sucia por las deposiciones. Suele haber ausencia de sensibilidad a partir del sitio de la lesión. Si también se afecta la irrigación se produce necrosis o gangrena caudalmente al lugar afectado. Inmediatamente después de la lesión algunos animales pueden presentar ataxia de los miembros pelvianos y alteraciones en los reflejos perineales. Este cuadro, de no mediar una mielomalacia hemorrágica ascendente, es transitorio y se resuelve en unos días, en forma espontánea o con ayuda de medicación.

La severidad de las deficiencias neurológicas detectadas puede utilizarse como una guía para el pronóstico. Estudios clínicos realizados en gatos describen un rango de recuperación que varía del 100 % al 50 %, de acuerdo al siguiente orden de compromiso neurológico: a) deficiencias de los nervios caudales solamente (compromiso de la cola); b) deficiencias de los nervios caudales asociado a retención urinaria; c) deficiencias de los nervios caudales asociado a retención urinaria, con disminución del reflejo anal y la sensibilidad perineal; d) deficiencias de los nervios caudales asociado a retención urinaria, con disminución/ausencia del reflejo anal y la sensibilidad perineal, sumados a una disminución de la tonicidad del músculo uretral

Tratamiento del paciente con TMA

Los animales que se hallan menos afectados (sólo dolor; hemiparesia) son tratados frecuentemente sin necesidad de intervención quirúrgica. Los animales más severamente afectados (paresia no ambulatoria a plejía) deben considerarse a menudo candidatos a posibles tratamientos quirúrgicos (estabilización). Es importante reconocer, sin embargo, que no existen datos científicos que sustenten muchos de los tratamientos para animales con trauma espinal. La experiencia clínica individual a partir de muchos tratamientos es el principal factor para tomar una decisión. No obstante, esta experiencia anecdótica es difícil de probar sin estudios de casos y controles. Desafortunadamente, hasta que esta información esté disponible, la valoración individual apoyada en la experiencia clínica y los deseos del propietario son las fuerzas que determinan la decisión acerca del manejo del animal con trauma espinal.

Los tratamientos para TMA pueden ser divididos en categorías quirúrgica y no quirúrgica. En muchas instancias pueden combinarse ambas modalidades. El uso de uno o de ambos tratamientos depende de numerosos factores y es fuertemente dependiente de las experiencias personales del clínico y de factores no médicos como la disponibilidad financiera del propietario. En general, la principal indicación de la cirugía es reducir la inestabilidad vertebral y aliviar la compresión medular. En ciertos casos el confinamiento puede ser un tratamiento alternativo satisfactorio. El confinamiento en jaula puede ser necesario durante 4 a 6 semanas en animales con fractura espinal sin manejo quirúrgico. En algunos casos, el confinamiento también puede ser beneficioso para la recuperación del tratamiento quirúrgico.


En animales sin tratamiento quirúrgico pueden ser usados con éxito vendajes externos de sostén o yesos. El objetivo del sostén externo debe ser la inmovilización de los segmentos vertebrales sobre y alrededor del área dañada. El soporte debe ser tan rígido como sea posible para evitar la mayor cantidad de movimientos sobre el área afectada. 


Después que se ha identificado el área dañada se coloca un vendaje alrededor del cuerpo, arriba y abajo del segmento lesionado. El vendaje debe extenderse sobre el cuerpo craneal y caudalmente a los miembros torácicos para las fracturas toracolumbar y cervical, respectivamente. Una base de guata, cubierta por tela adhesiva y venda elástica funciona bien como vendaje inicial seguido por un soporte externo rígido adicional. También se puede utilizar una barra de aluminio doblada en forma rectangular y adaptada a la curvatura de la columna. El final de la configuración rectangular puede doblarse hacia afuera para ser usado como manija, que ayuda mucho durante la manipulación, la terapia física y la deambulación. Se pueden agregar manijas adicionales incorporadas al vendaje, destinadas al mismo propósito. Las barras de aluminio se pueden asegurar al vendaje blando utilizando cinta adhesiva porosa.

En fracturas bajas lumbares y lumbosacras, el pene o la vulva no deben ser incorporado al vendaje. Esto se consigue asegurando el vendaje en forma eficiente. Para prevenir que el animal macho se orine sobre la venda se puede asegurar en su parte ventral una protección de plástico adaptada a partir de un sachet de fluídos. Los soportes externos se dejan sobre el animal durante 4 a 6 semanas, o hasta que la curación se complete. El vendaje asociado al soporte externo se cambia tantas veces como sea necesario durante este tiempo, especialmente si la piel se irrita. El vendaje que pierde adhesividad o que se ensucia mucho debe ser reemplazado.


Las evaluaciones sucesivas pueden programarse según la necesidad, de acuerdo a la evolución clínica. Lo ideal es examinar al animal a las 3 y a las 6 semanas posteriores a la lesión para determinar el progreso neurológico. En el caso de utilizar vendaje y soporte externo, las evaluaciones deben ser más frecuentes para revisar su estado y, eventualmente, cambiarlo.

Tratamiento farmacológico

A mediados del siglo XX se estableció un método estándar para el tratamiento de las lesiones de la mé​dula espinal en Medicina Humana, caracterizado por descompresión, estabilización, corrección de la deformidad y rehabilitación, en el caso que la alteración sea quirúrgica. De ser necesaria y factible, la intervención quirúrgica debe realizarse lo más pronto posible.
Desde el punto de vista farmacológico, el uso de glucocorticoides, en especial dexametasona y metilprednisolona (MP), fue ampliamente implementado en el tratamiento de los pacientes humanos con lesión medular a mediados de los años ‘60 y a través de los ‘70. Su uso se sustentaba en la disminución del edema postraumático, basado en la disminución del edema que se observaba en los pacientes con tumores cerebrales. Posteriormente, los esteroides fueron utilizados en los procedimientos neuroqui​rúrgicos para prevenir el edema intra y posoperatorio. En ese momento no había ningún estudio en animales que soportara que los esteroides representaran un grupo de medicamentos con propiedades neuroprotectoras.

A mediados de los ‘70 se organizó un estudio clínico multi​céntrico y aleatorizado para determinar si las dosis de esteroides representaban algún beneficio clínico en los pacientes humanos con lesión medular. En este estudio, conocido como NASCIS I (National Acute Spinal Cord Injury Study I), se compararon dosis bajas de MP (un bolo diario de 100 mg IV por 10 días) y dosis altas (un bolo diario de 1000 g IV por 10 días). Este estudio se inició en 1979 y no incluyó grupo placebo, ya que en la época se pensaba que había beneficio y no adminis​trar medicamentos era éticamente incorrecto. Los resultados no demostraron beneficios con el uso de dosis altas o bajas de esteroides a 6 meses y a 1 año. Además, el uso de dosis altas por 10 días incrementó el riesgo de sufrir infecciones. Estos resultados trajeron como consecuencia que los neuro​cirujanos pensaran que el uso de glucocorticoides en lesión medular no traía beneficios y, por el contrario, aumentaba el riesgo de infección.

A comienzo de los ‘80, el aumento en el conocimiento de los mecanismos fisiopatológicos de la lesión secundaria propulsó la búsqueda de un agente neuroprotector que actúe sobre un blanco específico antagonizando los efectos de la lipoperoxidación desencadenada por radicales libres de oxígeno, y la atención volvió a enfocarse en los glucocorticoides. Modelos experimentales en gatos indicaban que la MP podía inhibir la lipoperoxidación pos​traumática; con 15 mg/kg el efecto era parcial, con 30 mg/kg el efecto era óptimo y con 60 mg/kg el efecto disminuía. Estos estudios se repitieron en otros animales, especialmente en ratas, demostrando que las dosis altas de MP inhiben la lipoperoxidación postraumática, disminuyen la acumulación de lactato, previe​nen la hipoperfusión, disminuyen la permeabilidad vascular y los marcadores inflamatorios, y producen beneficios clínicos. Otros grupos de investigación describían mejoría en modelos animales de lesión medular utilizando la naloxona, un antagonista de los receptores opiáceos. La revisión de estos estudios experimentales con altas dosis de MP y naloxona impulsaron al desarrollo del NASCIS II en pacientes humanos. Este estudio comparó el uso de altas dosis de MP y naloxona con el uso de placebo. Los resultados demos​traron que las dosis altas de MP por 24 horas (un bolo de 30 mg/kg IV en 15 minutos, seguido por una infusión de 5,4 mg/kg/h 45 minutos después durante 24 hs) producían mejoría clínica en las primeras 8 horas de la lesión en pacientes con lesiones completas e incompletas. Sin embargo, hubo controversia en los resultados ya que se observaba menor recupera​ción motora en los pacientes en los que el tratamiento se inició después de las 8 horas de producido el trauma. Por otro lado, los criterios de evaluación empleados no permitieron deter​minar si la MP mejoraba la función neurológica en el nivel del sitio lesionado, o si la recuperación neurológica era por debajo de la lesión. Pero los resultados confirmaron que el inicio del tratamiento con MP debe ser dentro de las primeras 8 horas después de la lesión. 
En un tercer estudio en pacientes humanos (NASCIS III), se desarrolló un nuevo tratamiento durante 48 horas con MP, iniciado con un bolo de 30 mg/kg IV, seguido de una infusión continua de 5,4 mg/kg/h por 48 horas, que podría llevar a una mejor recuperación neurológica que la dosis anteriormente. En este mismo estudio también se probó la eficacia del me​silato de tirilazad, un potente fármaco no glucocorticoide que tiene la capacidad de inhibir la lipoperoxidación. Finalmente, también se evaluaría la administración de MP en pacientes con lesión completa y lesión incompleta. No se incluyó un grupo placebo, ya que previamente se conocían los beneficios de la MP. Se excluye​ron pacientes con lesión por arma de fuego y con un peso mayor de 109 Kg. Los resultados de este estudio indican que la MP debe administrarse en altas dosis y úni​camente por 24 horas en los pacientes en quienes se inicia el tratamiento dentro de las primeras 3 horas. Los pacientes que inician su manejo entre 3 y 8 horas después de la lesión deben someterse a un tratamiento por 48 horas. Los pacientes tratados con mesilato de tirilazad por 48 horas presentaron mejoría funcional sólo con la administración conjunta de MP por 24 horas.



Como clínicos debemos saber que la MP ha demostrado recuperación del nivel neurológico de la lesión, pero no representa ninguna mejoría funcional en los pacientes. Como científicos debemos reconocer a la MP como el fármaco que más ensayos clínicos posee, y que en la actualidad representa la única herra​mienta que, aunque no condujo a la solución del problema, es capaz de modificar parcialmente los mecanismos fisiopatológicos de la lesión secundaria.

Actualmente, en los Estados Unidos y en muchos otros países, el tratamiento de la lesión medular traumática con MP a altas dosis continúa siendo el es​tándar, aunque no está oficialmente aprobado. Por otra parte, también existen clínicos e investigadores que creen que los resultados de los estudios NASCIS II y III son poco convincentes y que, en la terapia con altas dosis de MP, los riesgos compensan los beneficios neurológicos

Perspectivas

Otras alternativas de tratamiento en investigación son los lazaroides, antagonistas de receptores de opioides, gan​gliósidos, hormona liberadora de tirotropina y análogos, antioxidantes, bloqueadores de canales de calcio, magnesio, bloqueadores de canales de sodio, antagonistas de receptores NMDA, y modulación de los metabolitos del ácido araqui​dónico, entre otros.

También se ha abordado el problema tratando de inducir el crecimiento y la regeneración axonal, incrementando la secreción y síntesis de factores tróficos a través de células gliales modificadas o por administración exógena. Otra alternativa son los trasplantes de células gliales (oligodendrocitos, astrocitos, microglia, células de Schwann y de células pluripotenciales) o de nervios periféricos como inductores de la regeneración. Diversos autores proponen que deben desarrollarse estrategias neuroprotectoras que intenten restablecer el medio ambiente favorable para inducir procesos de crecimiento y regeneración axonal.


Otros autores señalan que la restauración de la médula espinal lesionada requiere diversas estrategias de reparación, utilizadas solas o en combinación. El trasplante de una monocapa celular para formar un puente entre la cicatriz y el quiste resulta ser una buena opción. Además se requiere de un tratamiento con diversos anticuerpos u otros agentes que contrarresten el efecto inhibitorio del crecimiento neurítico, aplicados probablemente a través de bombas. Asimismo, el uso de moléculas que promuevan el crecimiento neurítico aplicadas de manera exógena, o sintetizadas por medio de trasplantes de diversas células genéticamente modificadas con capacidad para sintetizar diversos factores tróficos, podrían incrementar el crecimiento y la regeneración nerviosa.


Los polímeros hidrofílicos como el polietilenglicol (PEG) y poloxamer 188 han sido investigados como una alternativa para la reparación del daño medular. Estas sustancias han demostrado capacidad para sellar los defectos en las membranas axonales y se ha especulado que pueden ayudar a prevenir la lesión secundaria que ocurre en el TMA. En la actualidad, el Departamento de Ciencias Clínicas Veterinarias del Colegio de Medicina Veterinaria de la Universidad Estatal de Iowa, en colaboración con el Centro de Investigación de la Parálisis en la Universidad Purdue, está llevando a cabo la continuación de un estudio multiinstitucional informado recientemente (Laverty P.H., Leskovar A., Breur G.J., Coates J.R., Bergman R.L., Widmer W.R., Toombs J.P., et al. A preliminary study of intravenous surfactants in paraplegic dogs: polymer therapy in canine clinical SCI. Journal of Neurotrauma, 21:1767-77, 2004). En ese estudio se utilizaron sustancias tensioactivas por vía IV para el tratamiento de 19 perros con paraplejía aguda causada por extrusión discal durante un período de 6 a 8 semanas que, además, recibieron el tratamiento tradicional. Trece de los perros tratados con PEG recuperaron la funcionalidad de sus miembros pelvianos y fueron capaces de andar muy rápidamente, algunos casi tan bien como antes de la lesión. Los investigadores no observaron ningún efecto secundario adverso. La recuperación observada fue sorprendentemente rápida en comparación a los casos históricos. Los resultados de las investigaciones preliminares son alentadores, pero debe ampliarse la investigación aplicada.

