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RESUMEN

Esta revision sobre paralisis flaccida en caninos no busca reemplazar otros textos sobre
neurologia canina, mas bien su objetivo es realizar una breve descripcion sobre las pato-
logias mas usuales y simplificar algunos aspectos clinicos relevantes para poder llevar
adelante una ruta diagnostica mas eficiente.

Introduccion

Para comenzar el estudio de las patologias neuroldgicas que cursan con paralisis flaccida
en caninos, es necesario realizar una breve introduccion anatomo-fisiologica del sistema
nervioso central (SNC)y periférico (SNP).

La motricidad de un organismo se encuentra comandada por dos sistemas, uno que re-
gula, modula y permite el inicio del movimiento de forma voluntaria, llamado neurona
motora superior (NMS), cuyos cuerpos neuronales se encuentran en la corteza cerebral,
nucleos subcorticales y tronco del encéfalo y sus axones descienden a través de trac-
tos medulares para hacer sinapsis con los cuerpos neuronales de las neuronas motoras
inferiores (NMIs). Esta tltima es la neurona eferente del SNP que conecta el SNC con el
musculo. La totalidad de las funciones del SNC es manifestada a través de la NMI'

Un nervio espinal, anatdmicamente, se encuentra conformado por las raices nerviosas
dorsales (sensitivas) con su ganglio nervioso y las raices nerviosas ventrales (motoras).
Ambas raices se uneny el nervio espinal asi formado, emerge del canal vertebral a través
de los agujeros intervertebrales, con excepcion del primer nervio espinal.® Este nervio
espinal continuara su recorrido hasta llegar a su 6érgano efector, sitio en el cual la porcién
terminal del axon y la membrana citoplasmatica del efector se modifican para permitir la
sinapsis (placa neuromuscular para el caso del musculo estriado esquelético). La inte-
gracion funcional de estos componentes se resume en el arco reflejo.

Un reflejo es la actividad involuntaria de un 6rgano efector provocada por la estimula-
cién de un organo receptor. Existen cinco componentes en la mayoria de los reflejos:
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receptor, neurona aferente, neurona internuncial o de asociacion, neurona eferente y
efector. Estas estructuras forman un arco a través del sistema nervioso, que se conoce
como arco reflejo. Este complejo es la unidad funcional del sistema nervioso y describe
la manera en la que un estimulo que Illega al SNC es reflejado hacia el exterior bajo la for-
ma de una acciéon motora “

El correcto funcionamiento de todos estos componentes es imprescindible para la eje-
cucion del reflejoy es uno de los recursos clinicos mas importantes al momento de loca-
lizar anatomicamente una lesion.

La unidad motora, en este marco, comprende al cuerpo neuronal motor del asta ventral, a
laraiz ventral, a las fibras motoras somaticas del nervio espinal, ala placa neuromuscular
y al musculo estriado esquelético. La lesién de cualquiera de estas estructuras, tendra
como resultado la expresion de signos de lesion de NMI, también conocidos como enfer-
medades neuromusculares.

La etiologia, el sitio de lesion y la severidad de la misma, caracterizaran al signo clinico
siendo posible la expresién de paresia o paralisis. En este caso revisaremos algunas de
las causas mas comunes de paralisis flaccida en caninos con una breve comparacion de
patologias con signologia similar que podrian confundir nuestro diagnéstico.

Paralisis flaccida

La paralisis flaccida se define como la perdida total de movimiento voluntario asociado
a pérdida de tono muscular, trofismo muscular y reflejos espinales. Esta puede o no es-
tar acompanada de analgesia, teniendo en cuenta que existen patologias que solamente
afectan al componente motor del nervio espinal.

Para abordar las patologias neuromusculares, haremos una division en tetraplejias, mo-
noplejiasy paraplejias.

Tetraplejia

Las patologias que se pasaran a describir son: polirradiculoneuritis aguda, miastenia
gravisy botulismo, siendo éstas las causas principales y de mayor presentacion de tetra-
plejias flaccidas agudas en caninos domésticos. Utilizaremos como punto de referencia
ala polirradiculoneuritis para realizar las comparaciones pertinentes.

A. Polirradiculoneuritis Aguda: Es un desorden inmunomediado de la mielina y/o de los
axones motores de los nervios espinales, que usualmente tiene una presentacion aguda
o peraguda, con signos de paresia difusay con evolucion rapida hacia la tetraplegia'

Laetiologia de esta patologia no se conoce concretamente ya que suele describirse como
la paralisis del perro mapachero, aunque es conocida su presentacion sin haber mediado
mordida de mapache. Se reconoce que en los pacientes afectados, se halla un disturbio
inmunolégico el cual predispone a la afeccion autoinmune.®

Clinicamente el paciente se puede presentar con tetraparesia que evoluciona a tetra-
plejia, atonia muscular, arreflexia, disfonia a causa de una menor capacidad muscular
toracica y abdominal para expulsar el aire, atrofia muscular rapida por denervacién con
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ausencia de afeccion de pares craneales(salvo algunos casos en los cuales se puede pro-
ducir una paresia del VII2 par), por lo que no encontraremos megaesofago'’

La presencia de sensibilidad conservada caracteriza a este tipo de enfermedades que
discutiremos en esta primera etapa.

El diagnostico es clinico, con ayuda de la presencia en el LCR de aumento de proteinas
con o sin pleocitosis, ya que las raices nerviosas se encuentran banadas por liquido
cefalorraquideo.

B. Miastenia Gravis: Es un desorden de la placa neuromuscular. Existen dos formas:
congénitayadquirida. Las formas congénitas se observan primariamente en cachorrosy
la mayoria representa un desorden del desarrollo de los receptores para acetilcolina (nu-
mero insuficiente o estructura anormal) que puede ser hereditario. La forma adquirida
es mas comun, ocurre en adultos (aunque han sido diagnosticados casos de 3 meses de
edad)y responde a una enfermedad autoinmune. '

A diferencia de la anterior, esta patologia genera un signo clinico caracterizado por fatiga
inducida por ejercicio. Estos pacientes nunca pierden el componente sensitivo. Existen
trestipos de presentaciones: 1) Generalizada: Luego de un ejercicio corto comienzan los
signos clinicos de forma creciente, comenzando por los miembros pelvianos con paresia,
evolucionando a una postura encorvada hasta terminar en la postracion, puede presen-
tarse con paresia palpebral, labial, disneay regurgitacion secundaria a megaesotfago. Los
reflejos espinales suelen estar conservadosy luego de 30-60" el paciente puede deambu-
lar nuevamente; 2) Fulminante: Se ven afectados todos o un alto nUmero de receptores
para la acetilcolina desencadenando, en la patologia avanza, la muerte por paralisis res-
piratoria; 3) Focalizada: Confinada usualmente a musculos inervados por pares cranea-
les presentadndose: megaesdfago, disfoniay estridor y debilidad en musculos faciales. El
diagnostico se basa en la respuesta positiva a la administracién endovenosa de cloruro
de endorfonio. Los anticuerpos pueden ser utiles aunque pueden dar falsos negativos.
Hay una alta incidencia de pacientes con miastenia gravis adquirida e hipotiroidismo, por
lo que se justifica la evaluacion de la funcion tiroidea en estos pacientes'

C. Botulismo: Producido porlaaccion de la toxina botulinica C. Puede que el cuadro sea
a causade laingestién de la toxina preformada, laingestion de las esporas o bien el ingre-
so de las esporas por una herida. Fisiopatolégicamente, la toxina impide el cebado de la
vesicula pre-sinaptica, la cual contiene al neurotransmisor acetilcolina, provocando que
este no se libere al espacio sinaptico.

Los caninos son una especie con relativa resistencia a la toxina, comparado con el hom-
bre o el caballo y usualmente logran mantener la deambulacion pero a expensas de una
considerable pérdida del tono muscular y ausencia de reflejos espinales. ' La marcha, si
pudieran realizarla, es corta. Suelen afectarse consecutivamente pares craneales, pre-
sentandose megaesofago, paralisis del facial, disfagia, etc. Los pacientes mantienen la
capacidad sensitiva.

Monoplejias

La monoplejia es un término que describe la ausencia total del movimiento voluntario en
un miembro en particular. La flaccidez del miembro sera producto de la lesion de la NMI.
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Avulsion del Plexo Braquial: De origen traumatico externo. Es la causa mas comun de
monoplejia flaccida del miembro toracico. La afeccion de los nervios del plexo braquial
puede ser parcial o total, permitiéndole al paciente, en ciertos casos, mantener un leve
movimiento del miembro ya que, en caso de ser total, tendremos como consideracion
una afeccién completa del plexo que impida realizar un movimiento voluntario. Tanto el
componente motor como sensitivo se veran comprometidos y es importante revisar la
funcion pupilar ipsilateral, debido a la emergencia contigua de las raices nerviosas del
componente motor visceral general simpatico de la cabeza. En estos casos, ademas, es
probable que encontremos deficiencias en el reflejo del paniculo, debido al origen del
nervio toracico lateral (C8-T1) en el plexo braquial. La respuesta motora del paniculo, si
este nervio eslesionado, serala afectada, no asila sensibilidad, porlo que el paciente res-
pondera al estimulo doloroso, con una respuesta conductual acorde a su temperamento.

El mismo cuadro puede ocurrir, si el trauma ocurre a nivel de miembros pelvianos. La
fractura de los huesos de la cadera, con desplazamiento ventral unilateral, puede lesio-
nar las raices nerviosas y/o a los nervios durante su recorrido, generando en nuestro pa-
ciente el signo de NMI, con paralisis flaccida unilateral.

Paraplejias

El término paraplejia describe la incapacidad de realizar un movimiento voluntario por
parte de los miembros pelvianos, las causas mas comunes de paraplejia flaccida en ca-
ninos son:

A. Embolismo Fibrocartilaginoso: Es una patologia que cursa con mielopatia isquémica
de aparicion hiperaguda y de poca a nula progresion de los signos clinicos luego de un
periodo de 24 horas y con la caracteristica de no causar dolor luego de este mismo pe-
riodo. De producirse ésta en lazona lumbar(L3-L5), generara la muerte neuronal y axonal
de la zona, con la consiguiente lesion de las NMIs. El diagnostico de certeza se realiza
mediante estudios histopatoldgicos, necropsia mediante. El pronostico dependera de la
extension de la lesion y la severidad de los signos clinicos, aunque si luego de 14 dias de
evolucién no hay mejoria clinica, el pronéstico no tiende a mejorar'

B. Hernias Discales: Estas no suelen producirse en la zona de la intumescencia lumbar
con la misma frecuencia que en la zona cervical, toracolumbary lumbosacra, pero deben
tenerse en cuenta si el paciente se presenta con signos agudos/peragudosy con dolor a
la palpacion lumbar. El shock producido por la extrusion de un disco intervertebral, pue-
de producir mielomalacia difusa en la cual la hemorragia y necrosis producida en la zona
herniada, se expande craneal y caudalmente, extendiendo la zona de lesién medular. El
vasoespasmo producido en las arteriolas de todo el parénquima medular de la zona, pa-
reciera ser la causa de la mielomalacia y puede ser resultado de una liberacion subita de
aminas como el glutamamo, noradrenalina, dopamina, histamina y serotonina’

C. Traumas: Los accidentes automovilisticos con fracturas y desplazamiento de vérte-
bras lumbares concordantes con la intumescencia lumbar, son otras de las posibles cau-
sas de paraplejia flaccida aguda.
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Conclusion

Para culminar resumiremos las similitudes y diferencias clinicas de cada punto tratado y
haremos una comparacién con patologias de similar signologia pero que no se las clasi-
fica como paralisis flaccida.

De lo expuesto anteriormente podemos concluir que hay patologias que cursan con para-
lisis pero en las que |la sensibilidad somatica se mantiene intacta. Esto debe serun punto
critico al momento de evaluar a un paciente postrado sin capacidad para incorporarse o
deambular. Otro signo clinico recolectado de la anamnesis y/o exploracion clinica, es la
presencia o no de alteraciones en pares craneales ya que como vimos hay patologias que
expresan, y otras que no, esta alteracion.

La tetraplejia puede presentarse sin signos de flaccidez, es decir, sin alteracion de la
NMI. Estos son los casos en los cuales la lesion suele ser a nivel cervical (previo a la intu-
mescencia cervical) en la cual encontraremos tono muscular, reflejos presentesy atrofia
muscular que se instaurara mas lentamente (lesion de NMS).

Las polimiositis pueden representar casos en los cuales los pacientes se presenten con
tetraparesia, y/o postracion después del ejercicio. Es importante recalcar que aunque
esté afectado un componente de launidad motora, no suelen cursar con tetraparesias no
ambulatorias o tetraplejias.

En cuanto a las monoplejias, es importante enfatizar la diferencia entre la paralisis de un
nervio o un grupo de nervios que conformen al plexo y entre la lesion de la totalidad de
los nervios del plexo, ya que en el primer caso el signo sera la monoparesia, aun cuando
no pueda soportar el peso (paresias ambulatorias y no ambulatorias). En estos casos es-
taremos hablando de neoplasias de las vainas nerviosas, lesiones traumaticas, neuritis,
hernias discales, etc.

Refiriendonos a las paraplejias, cabe destacar que la gran mayoria de las patologias que
cursan con alteracién en lalocomocién de los miembros posteriores (dejando de lado las
dolorosas o mecanicas) son a causa de lesion de la NMS (hernia discal entre T13-L1 por
ejemplo) o bien el sindrome de cauda equina (L7-S1), en el cual la etiologia que genera
este sindrome puede afectar al nervio ciatico, generando paraparesia como signo clini-
co. Este signo clinico en cachorros, es sugerente de infeccion por neospora.

Seinvitaaloslectores a profundizar en anatomia del sistema nerviosoy en las patologias
que generan los sindromes descriptos, ya que el objetivo de esta breve resena, no esta
orientado a la explicacién fisiopatolédgica, diagnostico y/o tratamiento de las patologias
descriptas, mas bien que le permita al clinico poder identificar los signos clinicos con que
se presenta el paciente y en base a ello realizar los diagnosticos diferenciales correspon-
dientes, tomando como signo de estudio en este caso, a la paralisis flaccida.
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