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CONTENIDO:

Introduccidén

Las urgencias en neurologia suponen un verdadero reto para el clinico. La actuacion veterinaria debe ser
inmediata y adecuada para prevenir dafios adicionales y permitir una mejor resolucién del caso. El
pronéstico y la recuperacién del paciente dependen en parte de la intervencién veterinaria, lo que exige al
clinico el conocimiento de los signos clinicos mas caracteristicos y de las medidas y protocolos de
actuacion. En esta formacién continuada de AVEPA se aportan las claves para un correcto abordaje y
aproximacion diagndstica en traumatismos cranecencefalicos y espinales, y en status epilepticus. Se
exponen sus causas y consecuencias, asi como los tratamientos de urgencia necesarios y diferentes
factores pronosticos. Se pretende dotar al clinico de los conocimientos que le permitan anticiparse en
situaciones de urgencia y optimizar las expectativas en cada caso.

TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO: UN “COCO-CRASH” FACIL DE
RESOLVER

El trauma craneoencefalico es una las causas mas frecuentes de morbilidad y mortalidad en perros y
gatos tras un accidente. El reconocimiento rapido y correcto de los signos clinicos indicativos de un dafio
intracraneal asi como la instauracion de un tratamiento rapido y adecuado es critico para ofrecer el mejor
pronéstico. Se abordard qué sucede en el cerebro tras un traumatismo craneoencefélico, qué signos
clinicos nos permiten reconocer los dafios producidos y qué pautas de tratamiento deben ser instauradas
para garantizar la mejor recuperacién del paciente. Siguiendo unas pautas y guia de actuacién
sistematica podremos enfrentarnos a estos casos obteniendo los mejores resultados.

TRAUMATISMO ESPINAL: ENTIENDE LOS SIGNOS Y EVITA SORPRESAS

Los traumatismos sobre la columna pueden producir diferentes tipos de lesiones medulares y radiculares.
En consecuencia aparecen unos signos clinicos que dependen de factores como el tipo de problema, su
localizacién y extension, y los efectos secundarios. En esta sesion se muestran diferentes presentaciones
clinicas de traumatismos espinales, como el shock espinal y otras alteraciones del tono y los reflejos
espinales. Se detalla la toma de decisiones adecuada para mejorar la situacion del paciente a corto y
largo plazo.

MANEJO DEL STATUS EPILEPTICUS: CONTROLAR LO INCONTROLABLE

El status epilepticus es una urgencia neuroldgica que, si no se trata adecuadamente, puede poner en
riesgo la vida del paciente o bien dejar secuelas importantes que empeoren notablemente su calidad de
vida. Se aportaran las herramientas necesarias para entender por qué se desencadena el estado
epiléptico, qué efectos produce y como podemos actuar para solucionar el problema satisfactoriamente.

CASOS CLINICOS
Se incluyen una seleccion de casos neurolégicos atendidos con frecuencia en urgencias, como los

sindromes vestibulares, el estado epiléptico y los traumatismos espinales y craneoencefalicos. Mediante
su resolucion se profundiza en la identificacion de los signos clinicos y en el diagnostico diferencial.
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TRAUMA CRANEOENCEFALICO

Maria Ortega
Centro Clinico Veterinario Indautxu (Bilbao)

+ ETIOLOGIA

Las causas de trauma pueden ser mdltiples y de naturaleza variada. Entre las mas comunes
destacan las accidentales y fortuitas como atropellos y caidas en las que, ademas del trauma
craneoencefalico, podemos encontrar alteraciones en otros 6rganos vitales (contusion
pulmonar, arritmias cardiacas, rotura de vejiga de la orina).

+ ¢ COMO FUNCIONA EL CEREBRO EN CONDICIONES NORMALES?
El cerebro necesita de forma constante oxigeno y glucosa para cubrir sus elevadas exigencias
metabdlicas. Para ello, es necesario un flujo sanguineo adecuado y continuo. En condiciones
fisiologicas, el flujo sanguineo cerebral (FSC) depende de diferentes factores 1234

La presién parcial de oxigeno tisular (PaO3)

La presién parcial de diéxido de carbono (PaCOy2)
La presion arterial sistémica

Tasa metabdlica cerebral

YV V VYV

El SNC es capaz de mantener un flujo sanguineo local constante a pesar de cambios de PaO2,
PaCO2 vy presién arterial sistémica mediante diferentes mecanismos denominados
autorregulacién. Estos mecanismos de autorregulacion consisten en cambios miogénicos,
guimicos y neurolégicos 12

- Los cambio miogénicos describen la habilidad de la musculatura lisa vascular para
contraerse o dilatarse en respuesta a cambios en la presion arterial sistémica.
Presiones arteriales sistémicas entre 50 y 150 mmHg permiten un FSC constante pero
fuera de este rango, el FSC dependera de la presién arterial sistémica.

- Los factores quimicos incluyen el oxigeno (la disminucién de la concentracion arterial
de oxigeno provocard una vasodilatacion y viceversa) y el diéxido de carbono (el
incremento de la concentraciéon arterial de CO:2 provocard un vasoconstriccion y
viceversa) y el éxido nitrico.

- La inervacion simpatica y parasimpatica de la vasculatura intracraneal permitira un
control neurogénico sobre el flujo sanguineo cerebral.

Ademas de todos estos factores es necesario una barrera hematoencefdlica intacta y funcional
para una funcion correcta de los mecanismos de autorregulacion.

Pero hay otro parametro importante que también influye en la perfusion cerebral y es la presion
intracraneal (PIC). La PIC es la presion que ejercen las estructuras intracraneales sobre el
craneo.

La presion de perfusion cerebral se define como:

PPC= PAM-PIC

(PAM: Presion arterial media)
IcP
La cavidad craneal alberga un volumen limitado, ocupado .
en condiciones normales por el parénquima cerebral,
liquido cefalorraquideo (LCR) y lecho vascular. La
doctrina de Monro-Kellie establece la relacién entre estos
tres componentes y la capacidad de éstos para
compensar un incremento de volumen dentro de la
cavidad craneana. Si se produce un aumento del volumen
intracraneal (hemorragia, edema), el cerebro puede

Volume

Compensatory Decompensatory
phase phase
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establecer unos mecanismos para evitar la isquemia cerebral (autorregulacion) y, si no son
eficaces, sucedera una herniacion del encéfalo. Primero se produce una disminucion del LCR
(aumento de la absorcién/ disminucién de la produccion) y segundo alteraciones del flujo
sanguineo. Si estos cambios no son suficiente, pequefios cambios en el volumen intracraneal
provocaran un aumento de la presion intracraneal y deterioro del estado neurolégico del
paciente 12345

+ ¢COMO PODEMOS DETECTAR AUMENTO DE LA PRESION INTRACRANEAL?

Se puede detectar mediante el reflejo de Cushing. La reduccién en el flujo sanguineo cerebral
secundario a un aumento de la presién intracraneal produce una isquemia cerebral. Como
consecuencia, se ponen en marcha una serie de respuestas fisioldgicas en cadena. La
elevacién del CO:2 a nivel de los centros vasomotores del tronco del encéfalo debido a la
isquemia provoca una estimulacion al sistema nervioso simpatico elevando la PAM. Como
consecuencia, se produce una hipertension sistémica. Los baroreceptores localizados a nivel
de la aorta y el seno carotideo detectan la hipertension sistémica y mandan sefiales a los
centros vagales del tronco del encéfalo para producir una bradicardia. Este fenédmeno
caracterizado por hipertension sistémica y bradicardia se denomina reflejo de Cushing y es
utilizado para valorar la presencia de aumento de la presion intracraneal en pacientes con
traumatismo craneoencefalico 12345,

+ ¢QUE SUCEDE DESPUES DE UN TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO?

Un traumatismo craneoencefdlico puede provocar que todos los mecanismos de
autorregulacion descritos dejen de funcionar y como consecuencia el flujo sanguineo cerebral
se vea gravemente afectado. Los factores que producen una disminucién del FSC incluyen la
presencia de edema, hematomas, compresién/rotura de vasos sanguineos y vasoespasmo Y,
como consecuencia, cambios en la presién intracraneal. Ademas, debemos recodar que, un
traumatismo lo suficientemente severo como para provocar un trauma craneoencefdlico,
provocara shock e hipotensién a nivel sistémico 1.

Tras un traumatismo, el parénquima cerebral puede sufrir dos tipos de dafios 1234

e Dafio primario: Consiste en la lesidn tisular causada por la accién directa del trauma y
produce una disrupcioén fisica y directa de las estructuras intracraneales principalmente
el parénquima nervioso. Ejemplos de dafio primario serian hematomas, laceraciones,
contusiones, conmociones o un dafio axonal difuso. Sobre el dafio primario inicial no se
puede actuar de forma clinica.

Dentro del dafio primario cabe destacar:
Fracturas craneales: Las fracturas craneales se clasifican en funcion del patrén (deprimidas,
conminuta o linear), localizacién o tipo (abierta o cerrada).

Hemorragias craneales: pueden ser extra-axial (fuera del parénquima cerebral) o intra-axial (en
el parénquima cerebral). En el pasado se consideraban las hemorragias extra-axiales poco
frecuentes en perros pero en los Ultimos afios se han descrito en un 10% de los pacientes con
un trauma craneoencefdlico leve y en > 80% en traumas severos %7. Se describen los
siguientes tipos:

Intraparenquimatosa -dentro del parénquima.
Subaracnoidea - entre piamadre y aracnoides.
Subdural- entre aracnoides y duramadre.
Epidural- entre duramadre y periostio.
Intraventricular- dentro del sistema ventricular

YV VVYVYY
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e Dafio secundario: Consecuencia de reacciones celulares y vasculares iniciadas tras el
trauma y ocurren durante los minutos y horas posteriores. Se caracterizan por
produccion de radicales libres, produccién de citokinas proinflamatorias, incremento del
calcio intracelular y liberacion de neurotransmisores excitatorios (glutamato). Todos
estos cambios tienen como consecuencia lesiones en la membrana neuronal, necrosis
y apoptosis provocando dafios irreversibles. Estos cambios aparecen de forma
progresiva y retardada provocando isquemia, edema cerebral y como consecuencia
aumento de la presion intracraneal lo que provoca un deterioro progresivo del paciente.
A este nivel es donde se puede actuar y se debe centrar nuestro tratamiento médico.

El edema cerebral es uno de los dafios secundarios que mayor deterioro del paciente produce
y contindia horas (24-48h) después del dafio primero. Se distinguen dos tipos principales de
edemal:

- Edema vasogénico: producido por un fallo en la membrana hematoencefélica y la
vasodilatacion. Este tipo de edema puede ser tratado (manitol, suero hipertdnico).

- Edema citotéxico: producido por un fallo en las bombas de iones a nivel de la
membrana celular y produce la muerte celular. No se puede tratar de forma directa este
tipo de edema aunque los glucocorticoides a dosis anti-inflamatorias (0.5mg/kg) tienen
cierto efecto.

El mayor efecto del edema cerebral y/o hemorragias intracraneales es un aumento de la
presion intracraneal. Un aumento de la PIC no compensado por los mecanismos antes
nombrados puede provocar la herniacién del parénquima cerebral. Se distinguen los siguientes
tipos de herniaciones 1234

» Herniacién foraminal: herniacién del cerebelo a través del agujero magno
produciendo la compresién de los centros respiratorios de la medula oblongada
y la muerte del paciente.

» Subfalcina: herniacién de un hemisferio cerebral a través de la hoz del cerebro.

» Transtentorial (caudal o rostral): herniacibn de la circunvolucién
parahipocampal a través de la apdfisis tentorial del cerebelo produciendo la
compresion del tronco del encéfalo.

» Craniectomia: herniacion de parénquima cerebral a través de un defecto en el
hueso del craneo.

+ ¢QUE DEBEMOS HACER CON UN PACIENTE QUE PRESENTA UN TRAUMA
CRANEOENCEFALICO?

En casos de pacientes traumatizados los pasos a seguir son los siguientes 12:345.8;
1. Aplicar y evaluar los criterios de emergencia comunes ABC:
o Vias aéreas: Mantener una via aérea abierta, si es necesario intubacion.

o Respiracion: valorar los patrones respiratorios que pueden verse afectados
tanto por un trauma toracico como por el dafio cerebral.

o Circulacién: monitorizacion de la frecuencia cardiaca y la presion arterial. Se
han descrito arritmias secundarias a miocarditis traumaticas °.

2. Al recibir un paciente es importante valorar la postura o los signos clinicos destacados
antes de moverlo para evitar agravar fracturas craneanas, hemorragias, etc.

La postura del paciente nos puede dar mucha informacién sobre la localizacién y el
grado de dafio cerebral. Se deben recordar dos posturas importantes:
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o Postura de descerebracién: se caracteriza por opistétonos, con hiperextension
de todas las extremidades, estado mental estuporoso o comatoso y reflejos
pupilares alterados. Indica un severo dafio cerebral y mal prondstico.

o Postura de descerebelacién: se caracteriza por flexion o extension de las
extremidades posteriores con rigidez de las extremidades anteriores, estado
mental y reflejos pupilares normales. Es indicativo de una lesién cerebelosa y
el pronéstico es variable.

3. Obtener una via venosa para administracién de fluidoterapia, la obtencion de sangre
para analitica sanguinea (evitar extraccion de sangre de yugular por posible aumento
de la PIC) o tratamientos intravenosos.

4. Realizar el examen neurolégico

Analitica sanguinea basica incluyendo: Hto, glucosa, proteinas totales, urea, creatitina,
electrolitos, gases sanguineo, tiempos de coagulacion.

6. Radiografias de torax/abdomen, radiografias de columna/cabeza y ecografia
abdominal.

7. Administras analgésicos como metadona, buprenorfina o butorfanol (evitar morfina que
puede provocar vomito y un aumento de la presion intracraneal). Administrar antibiético
de cobertura.

8. Monitorizar de forma constante la frecuencia cardiaca y respiratoria, tiempo de relleno
capilar, presién arterial sistémica, temperatura (evitar hipertermia) y saturacion de
oxigeno. (emergencias)

EXPLORACION NEUROLOGICA

La exploracion neurolégica en un paciente con un trauma craneoencefalico debe realizarse
cada 30-60 minutos ya que se pueden producir cambios rapidos del estado neurolégico que
necesitan de una actuaciéon rapida 111, El examen neuroldégico va a permitir confirmar la
presencia y localizacion de lesiones dentro del parénquima neuronal asi como establecer un
prondstico.

Para ello se utiliza la escala de coma en pequefios animales (escala de coma modificada de
Glasgow). Consiste en la identificacion de unos signos neurolégicos a los que se atribuye un
valor numérico y una puntuacion final y, en funcién del resultado final, se puede establecer un
prondstico. También es muy Util como referencia para evaluaciones neuroldgicas posteriores
12341011 (Tabla 1)4.

Estos signos se agrupan en tres categorias principales:

- Actividad motora voluntaria
- Reflejos del tronco de encéfalo

- Nivel de consciencia
Actividad motora

La actividad motora voluntaria se caracteriza por ser normal, tetra/parética o tetra/parapléjica
Alteraciones de la actividad motora reflejan dafios en tronco encefélico o en médula espinal.

Reflejos del tronco de encéfalo

El tamafo/asimetria pupilar, el reflejo pupilar y el reflejo oculocefalico deben ser
inmediatamente y constantemente evaluados ya que indican el grado de afectacion del tronco
del encéfalo y el pronéstico. A nivel pupilar podemos encontrar tres opciones principales?
(siempre descartar problemas oculares):

- Miosis bilateral (pupilas puntiformes): indica una lesién difusa en el diencéfalo. El
prondstico es reservado.
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- Midriasis bilateral o midriasis asimétrica sin respuesta a la luz: indica un severo dafio a
nivel del mesencéfalo o herniacion transtentorial y es indicativo de mal pronostico.

- Progresion de miosis a midriasis: indica un deterioro neuroldgico del paciente y la
necesidad de actuacion rapida por parte del veterinario.

Nivel de consciencia

El nivel de consciencia puede ser normal, obnubilado, estuporoso y comatoso e indica lesiones
a nivel de la corteza cerebral o el sistema ARAS del tronco del encéfalo.

Es importante recordar que alteraciones de la presion arterial, oxigenacion y temperatura
pueden alterar el estado mental del paciente por lo que deben ser corregidas antes de evaluar
el nivel de consciencia.

Valoracién del patrén respiratorio

Aunqgue no se incluye dentro de la escala modificada de Glasgow, es importante valorar el
patrén respiratorio ya que nos puede ayudar a localizar lesiones dentro del parénquima
encefalico y su gravedad. Alteraciones respiratorias por lesiones caudales en el tronco del
encéfalo son indicativas de un aumento de la PIC y suelen preceder a un paro cardiaco. Se
describen los siguientes patrones:

- Respiracion _de Cheyne-Stokes: patrén ciclico caracterizado por periodos de
hiperventilacién y de apnea. Indicativo de lesiones prosencefélicas y diencefélicas.

- Hiperventilacién neurdégena central: hiperventilacién regular y mantenida como
resultado de acidosis cerebral, hipoxia cerebral, dafios mesencefélicos o herniacién
transtentorial.

- Respiracion ataxica: ritmo y frecuencias respiratorias irregulares con fases profundas
de respiracion indicativo de un dafio en tronco del encéfalo y de mal prondstico.

PRUEBAS DIAGNOSTICAS
Inicialmente debe realizarse una analitica completa antes de la administracion de fluidoterapia.

Las radiografias de craneo requieren anestesia general para poder posicionar al paciente de
forma correcta, son dificiles de interpretar y raramente aportan informaciéon sobre el dafio
neurolégico. Es imprescindible realizar radiografias de térax, abdomen y en ocasiones columna
para evaluar otros dafios. La ecografia abdominal también es recomendable.

Las pruebas de imagen como la tomografia computerizada (TC) y la resonancia magnética
(RM) se reservan hasta que se estabilice el paciente al ser necesaria anestesia general para
realizarlas. Se recomienda realizar estas pruebas cuando el paciente no responde al
tratamiento inicial o cuando hay un deterioro progresivo a pesar de una terapia adecuada. Es
importante recordar que, lesiones significativas del parénquima cerebral, no estan siempre
asociadas a fracturas craneales o hematomas 67,

Las ventajas de la TC incluyen una mejor definicion de estructuras éseas con reconstrucciones
3D en caso de cirugia, deteccion de hemorragias intracraneales, alteracion del tamafio
ventricular, efecto masa y un tiempo minimo en obtener imagenes. Por el contrario ofrece una
mala definicion para detectar alteraciones en el parénquima cerebral limitando la fiabilidad
diagnéstica 8.

La resonancia magnética por el contrario, ofrece un mayor detalle del parénquima encefalico y
lesiones en fosa caudal aportando mas informacion sobre el prondstico 1213,

TRATAMIENTO

Las medidas terapéuticas especificas van destinadas a conseguir una estabilizacion sistémica
y una estabilizacion intracraneal del paciente para disminuir al maximo posible el dafio

e
Aver®

Formacion Continuada b



secundario. La sistémica consiste en corregir la hipovolemia, oxigenacién y ventilacion. La
intracraneal se basa en cuatro pilares: el mantenimiento de la oxigenacion cerebral, de la
perfusion cerebral, la disminucién de la presion intracraneal y la reduccion de la demanda
metabdlica (tabla 2) 12348,

Todavia existe mucha controversia entre el uso de glucocorticoides y antiepilépticos como
profilaxis en el trauma craneoencefalico. Estudios realizados en medicina humana han
demostrado que el uso de glucocorticoides incluyendo la metilprednisolona, incrementa la
mortalidad en pacientes con trauma craneoencefalico. Se ha demostrado que los
glucocorticoides producen hiperglucemia, inmunosupresion, retraso en la cicatrizacion, Ulceras
gastricas y un aumento del catabolismo. Todo ellos contraindicado en el trauma
craneoencefalico 81415,

Al igual que con los glucocorticoides, el uso de antiepilépticos de forma profilactica también es
muy controvertido. Las convulsiones post-traumaticas se dividen en tres grupos:

e Convulsiones inmediatas: ocurren en las primeras 24 horas post-trauma.

e Convulsiones tempranas: ocurren entre las 24 y los 7 dias post-trauma.

e Convulsiones tardias: ocurren a partir de los 7 dias post-trauma.
A dia de hoy, sélo hay un estudio en humana que describe una disminucion de la incidencia de
convulsiones inmediatas y tempranas tras el uso de antiepilépticos de forma profilactica pero
no las convulsiones tardias. Por lo tanto, podria considerarse el uso de antiepilépticos los 7

primeros dias post-trauma aunque no se hayan producido convulsiones. Es imprescindible el
inicio de antiepilépticos si aparecen convulsiones 315,

Actualmente, el tratamiento del trauma craneoencefalico se ha establecido en funcion de una
clasificacién por niveles en funcion de la gravedad del trauma y de la respuesta al tratamiento
inicial 125,

- Elnivel 1 se administra a todos los pacientes con traumatismo craneoencefalico

- El nivel 2 se administra a los pacientes que presenten un valor en la escala modificada
de Glasgow < 8, o que no respondan al nivel 1.

- El nivel 3 se administra a los pacientes que presenten un valor en la escala modificada
de Glasgow < 8, o que no respondan al nivel 2.

Nivel 1-tratamiento sistémico

Fluidoterapia

El objetivo de la fluidoterapia en recuperar la normovolemia mejorando la perfusion cerebral. En
el pasado se ha recomendado limitar el uso de fluidos en estos pacientes pare evitar la
formacién de edema cerebral pero estudios recientes en humana han demostrado que la
deshidratacion y la hipovolemia aumentan significativamente la mortalidad 5.

Los cristaloides, coloides vy los fluidos hipertdnicos son los recomendados. Los cristaloides
serian los primeros en ser utilizados seguidos de coloides o hiperténicos o0 ambos a la vez. Es
importante monitorizar de forma constante al paciente (ritmo cardiaco, calidad del pulso, color
de la mucosas, TRC y presion arterial) para ir decidiendo el volumen final a administrar 12315,

- Cristaloides (NaCl 0.9%): Se recomienda empezar con bolos de 30ml/kg perros (dosis
max 90ml/kg); 20ml/kg gatos (dosis max 60ml/kg). Los cristaloides tienen un efecto
corto (1h) por lo que se recomiendo el uso de coloides o hiperténicos para mejorar su
efecto.

- Coloides (Hetarstach 6%, Hemohes 6%): tienen el beneficio de permanecer mas
tiempo que los cristaloides en el espacio intravascular y son realmente eficaces cuando
los niveles de proteinas son inferiores a 5 g/dl. Las dosis recomendadas son bolos de
5-6 ml/kg en perro y 2-4 ml/kg en gatos cada 5-10 minutos (reevaluacion constante del
paciente necesaria) hasta dosis maxima de 20ml/kg.
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- Hipertonicos (NaCl 7.5%): han sido considerados los mejores fluidos para mejorar la
perfusion cerebral y disminuir la PIC pero deben ser usados con cautela. Es importante
una buena hidratacién inicial con cristaloides y una monitorizacion constante de posible
deshidratacién secundaria o hipernatremia. La dosis recomendadas son bolos de 5-6
mi/kg en perro y 2-4 ml/kg en gatos cada 5-10 minutos.

En los casos en los que con la fluidoterapia no se consiga mantener una PAM entre 80-
100mmHg, se podrian utilizar fArmacos vasoactivos como la dopamina (2-10 ug/kg/min).

Es importante posicionar al paciente con una elevacién de la cabeza de 30° para maximizar la
circulacion arterial al encéfalo y no comprimir las venas yugulares que pueden producir un pico
de PIC.

Oxigenacién y ventilacion

El objetivo es mantener una PaO2 = 90mmHg, PaCO: entre 35-40 mmHg y Sp02295%. Se
puede suplementar con mascarilla (evitar la excitacién del paciente) y las sondas nasales
aunque estan contraindicadas en fracturas de base de craneo. En casos criticos es necesario
recurrir a la ventilacion artificial.

Valorar la frecuencia respiratoria y el patron respiratorio es imprescindible y deber ser
monitorizado frecuentemente. La taquipnea por dolor o hipertermia deber ser evitada y tratada
adecuadamente.

Nivel 2- tratamiento intracraneal para minimizar el incremento de la PIC
La elevacién de la cabeza 30° y evitar la compresion de las yugulares es importante para
mejorar la PIC.

Diuréticos

Los agentes hiperosméticos recomendados son el manitol o sueros hiperténicos.

El manitol mejora el flujo sanguineo cerebral, el aporte de oxigeno al cerebro, elimina radicales
libres

y reduce el edema vasogénico. La dosis recomendadas es de 0.5 a 1g/kg en bolos de 20
minutos, maximo 2g/kg en 24h. Es importante que el paciente esté bien hidratado antes de
administrar manitol. EI manitol reduce el edema cerebral alrededor de los 15-30 min post-
administracion y tiene una duracion de 2-5h. No hay ningun estudio que indique que el uso de
manitol esta contraindicado en el caso de hemorragias intracraneales?®.

Los sueros hiperténicos son utilizados de la misma manera que se ha explicado en el nivel 1.
Se ha descrito que los sueros hipertonicos disminuyen de forma mas efectiva y durante mas
tiempo la PIC que el manitol*®> aunque todavia se sigue considerando el manitol como la
primera opcion de tratamiento para reducir la PIC.

La administracién de furosemida (0.7mg/kg) antes que el manitol tiene un efecto sinérgico
sobre este disminuyendo de forma mas efectiva la PIC?.

Terapia antiepiléptica
Las convulsiones tienen que ser tratadas agresivamente si aparecen para evitar un aumento de
la PIC y un aumento de la demanda metabdlica cerebral.

Nivel 3
Son terapias descritas en humana por lo que su uso en veterinaria todavia es controvertido.

Hipotermia

Ha sido recomendada para reducir la demanda metabdlica cerebral, disminuir la produccion de
glutamato y disminuir la inflamacion post-traumatica disminuyendo el dafio secundario. En
veterinaria no se utiliza de forma rutinaria y no hay protocolos establecidos. En la tltima guia
creada por la Fundacion de Trauma Craneoencefalico en humana la hipotermia es
recomendada pero con ciertas limitaciones21,
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Cirugia
Se han descrito técnicas y protocolos para el tratamiento de fracturas, hematomas extraaxiales,
hemorragias del parénquima o hipertension intracraneal®2,

Terapia hiperbérica con oxigeno
Se han descrito multiples beneficios y su uso en veterinaria es escaso aunque prometedor en
los casos realizados?.

Terapia con progesterona

Se ha demostrado en humana que la progesterona y sus metabolitos tienen propiedades
neuroprotectoras, antiinflamatorias y antiapoptéticas, reduce el edema vasogénico y citotoxico
y mejora el pronéstico. En veterinaria no se han realizado estudios ni se han establecido
protocolos?2,

Terapias complementarias

Control de la glucemia

El grado de hiperglucemia en el momento de la admisién esta asociado con la gravedad del
traumatismo craneoencefalico y un incremento de la mortalidad y peor prondstico en medicina
humana. La hiperglucemia incrementa la produccion de radicales libres, el edema cerebral, la
acidosis cerebral y la produccién de glutamato?14.15,

Control del dolor

El control del dolor es esencial en perros y gatos politraumatizados. Los opioides como el
fentanilo en infusion continda (2-6 pg/kg/h), butorfanol (0.05-0.4 mg/kg IM, IV cada 2h) o
metadona (0.1-0.4 mg/kg IM, IV cada 4-6h) son los mas utilizados. Evitar la morfina ya que
puede provocar el vomito. Recordar que los opioides producen midriasis. El uso de AINEs o
glucocorticoides a dosis antiinflamatorias esta recomendado?15,

Barbituricos

En medicina humana se ha descrito el uso de barbitlricos para reducir la demanda metabdlica
cerebral e inducir un coma barbitdrico. En los dltimos estudios realizados en medicina humana
se ha recomendado su uso sélo en los casos refractarios a otros tratamiento ya que no
previene el aumento de la PIC y puede reducir el flujo sanguineo cerebral. No se han descrito
protocolos en perros?15.

+ PRONOSTICO
El pronéstico dependera de la gravedad de los signos neurolégicos en el momento de la
admision y de la respuesta al tratamiento. Los parametros descritos para determinar el
prondstico incluyen:

- Existe una relacion casi lineal entre la puntuacion en la escala de coma modificada de
Glasgow en el momento de la admisién y la probabilidad de supervivencia a las
48h10.11,

- El grado de hiperglucemia en el momento de la admision est4 asociado con la
gravedad del traumatismo craneoencefalico y con un peor pronostico del pacientel#15,

- Cambios en RM post-trauma como la presencia de desviacion de la linea media y un
mayor porcentaje de lesiones en el parénquima’? o lesiones afectando la fosa caudal’s.

Se han descrito secuelas asociados al trauma craneoencefalico. Las mas importante son:

- Mayor riesgo de sufrir convulsiones en el futuro tanto en perros como en gatos aunque
se ha descrito una incidencia algo menor el gatos6:17:18,

- Endocrinopatias post-traumaticas: Alteraciones del eje hipotaldmico pituitario
produciendo hipoadrenocorticismo, diabetes insipida central, hipotiroidismo y
deficiencia de hormona del crecimiento!®, hipotiroidismo secundario gatos?°,
hipopituitarismo parcial en un gato?! e hipoadrenocorticismo secundario en un perro?

- Pneumoencéfalo post-traumatico en un perro?2,
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Tabla 1: Escala modificada de Glasgow

Signos clinicos

Actividad motora

Marcha normal, reflejos espinales normales

Puntuacién

Hemiparesis, tetraparesis o actividad por descerebracién

Decubito, rigidez extensora intermitente

Decubito, rigidez extensora constante

Decubito, rigidez extensora constante con opistotonos

Decubito, hipotonia muscular, reflejos espinales ausentes o reducidos

Reflejos del tronco encefélico

>

Reflejos pupilares y oculocefalicos normales

| N W A~ o] O

(2]

>

Reflejos pupilares lentos y oculocefalicos normales o reducidos

>

Miosis bilateral sin respuesta a la luz con reflejos oculocefalicos

reducidos

>

Miosis bilateral puntiforme con reflejos oculocefalicos reducidos o
ausentes

>

Midriasis unilateral sin respuesta a la luz con reflejos oculoceféalicos
reducidos o ausentes

>

Midriasis bilateral sin respuesta a la luz con reflejos oculocefalicos
reducidos o ausentes

Nivel de consciencia

>

Periodos de alerta ocasionales y responde al ambiente

Depresion y delirio, capaz de responder pero no de manera apropiada

Estupor, responde a estimulos visuales

Estupor, responde a estimulos auditivos

Estupor, responde solo a estimulos dolorosos repetidos

V| V| V| V| V

Comatoso, no responde a estimulos dolorosos repetidos

| N W A~ O] O

Puntuacién ‘ Prondstico
3-8 Grave
9-14 Reservado
15-18 Favorable
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Tabla 2 Medidas terapéuticas para reducir el dafio secundario

Parametros a Valores recomendados y tratamiento sugerido
monitorizar
Mantenimiento de » Gases sanguineos: PaO2 =2 90mmHg, PaCO: entre 35-40
la oxigenacion mmHg
» Pulsioximetro: SpO2295%
e Suplementacion con oxigeno
e Considerar ventilacion artificial
WEIERIMIERICENGEN > PAS 80-120 mmHg
la perfusion e Ajustar fluidoterapia (NaCl 0.9%, coloides, suero salino
cerebral hiperténico)
e Dopamina (2-10ug/kg/min)
e Amlodipino (0.625-1.25mg/gato/24h; 0.5-1mg/perro/24h)

» Evitar taqui-bradicardia y arritmias
o Ajustar fluidoterapia
e Tratar dolor
e Tratar arritmias especificamente
» Ritmo y frecuencia respiratoria: 10-25 resp/min
e Ventilacién asistida si necesario
e Control dolor
Reduccion de la » Temperatura corporal: 37-38.5°C
demanda  Calentamiento o enfriamiento pasivo
metab,o.llca e AINES si hipertermia
encefalica :
» Electrolitos en rangos normales
e Ajustar fluidoterapia
» Glucosa: 72-108 mg/dl
e Ajustar fluidoterapia
e Administras dextrosa
» Evitar convulsiones
e Tratamiento antiepiléptico
Elevacion de la cabeza 30°
Considerar manitol (0.5-1g/kg) max 3 veces en 24h
Soluciones hiperténicas (mayor efecto sobre la reduccion de
PIC y del volumen de LCR)

Disminucion de la
presion
intracraneal

Y V V
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TRAUMATISMO ESPINAL

Carles Morales
Neurocat Veterinaris (Barcelona)

Introduccién

La actuacion veterinaria en traumatismos sobre el sistema nervioso central debe realizarse
rapidamente, para evitar en lo posible el dafio secundario y mejorar el pronéstico. La mayoria
de los casos requieren de protocolos diagndsticos y terapéuticos complejos, como
hospitalizacion y/o monitorizacién continua. Las complicaciones son frecuentes y deben
minimizarse con una adecuada toma de decisiones y un manejo intensivo y cuidadoso. En este
apartado de trauma espinal se insiste en algunos conceptos ya detallados en trauma
craneoencefalico.

¢QUE ES EL TRAUMA ESPINAL? Definicién, etiologia, epidemiologia.

El trauma espinal (TE) o traumatismo raquimedular incluye a toda lesiéon producida en la
columna vertebral y/o cordén espinal debido a la accion de fuerzas externas.

Suelen producirse por eventos violentos o traumaticos, que afectan a la columna vertebral y por
extension a la médula espinal, raices y nervios espinales, y/o vasos sanguineos asociados.

Las causas son multiples y variadas. Algunos autores diferencian en el trauma espinal el
exogeno y el endégenol2. El TE exdgeno es el verdadero trauma sobre la columna vertebral
por un agente externo y con lesibn medular asociada, ya sean atropellos, caidas, peleas, u
otras menos frecuentes (como disparos, cuerpos extrafios, etc.). El TE enddgeno incluye a las
lesiones medulares de origen "en el propio organismo", sin trauma externo asociado pero con
consecuencias de dafio medular traumatico, como las hernias (extrusiones) discales u otras
patologias espinales (mielopatia isquémica, algunas malformaciones vertebrales, etc.) que
pueden derivar también en un dafio medular secundario.

No se ha descrito la incidencia de TE en perros y gatos, pero sin duda intervienen factores
como los habitos y distribuciéon de la poblacion, tal y como se cita en medicina humana. En
veterinaria las causas mas frecuentes en perros son los atropellos, y en gatos también las
caidas®. En gatos, el trauma espinal supone un 10-15% del total de lesiones espinales, parece
afectar especialmente a animales jévenes y a localizaciones toracicas y lumbares*.

¢QUE CONSECUENCIAS TIENE EL TRAUMA ESPINAL? Fisiopatologia, presentaciones
clinicas.

El TE suele presentarse en pacientes politraumatizados. Se revisan en este caso la
fisiopatologia del dafio espinal y las presentaciones clinicas posibles.

Fisiopatologia de la lesion en la columna vertebral
Sobre la columna se diferencian fracturas, luxaciones, subluxaciones y combinaciones de ellas.

El tipo de traumatismo determina en parte el dafio neuroldgico. Cada trauma conlleva una
alteracién especifica de ciertas fuerzas (axiales y rotacionales) en la columna, y producira unas
lesiones caracteristicas (fracturas o luxaciones) en una localizacion determinada.

La excesiva extension de la columna suele producir fracturas de la lamina, apdfisis articulares o
pediculo, que se asocian a lesion en el anillo fibroso y se caracterizan por ser inestables
durante la extension pero estables durante la flexion. Las fuerzas de presion o cizalladura
suelen provocar fracturas de cuerpos vertebrales. Las fuerzas de flexion suelen provocar
luxaciones vertebrales. Las fuerzas de rotacién, con o sin flexion, suelen provocar fracturas
vertebrales con luxaciones asociadas®®. Las fracturas de cuerpo vertebral y las luxaciones
suelen ser inestables. Un dafio concreto sobre la columna también conlleva unas
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connotaciones terapéuticas especificas® que el clinico debe conocer y considerar en la toma de
decisiones.

Las luxaciones suelen variar entre perros y gatos, viéndose desplazado ventralmente en perros
el segmento caudal, mientras que en gatos el segmento caudal de la luxacion tiende a luxarse
dorsalmente®. Las fracturas vertebrales ocurren con mas frecuencia a nivel lumbosacro,
toracolumbar y atlantoaxial. En gatos también son frecuentes las fracturas y luxaciones
sacrocaudales®.

Fisiopatologia de la lesién medular

La fisiopatologia del dafio medular diferencia dos tipos de componentes o procesos: el dafio
primario (causado por la accién directa del trauma) y el secundario (consecuencia de procesos
celulares y vasculares iniciados tras el trauma). La sustancia gris, por tener mayor demanda
metabdlica que la blanca, es mas susceptible a los déficits y lesiones.

El dafio primario incluye a la lesién anatdmica y tisular que provoca el trauma, tanto en la
médula como en la columna. Sobre la médula espinal se incluyen principalmente la contusion,
la compresioén, y la laceracién medular. La contusién medular supone una disrupcién traumatica
del tejido nervioso, y puede ser una lesibn axonal o en la vascularizacion medular. La
mielopatia compresiva se asocia con otros dafios primarios como los hematomas o
hemorragias raquimedulares, las hernias discales trauméticas y los fragmentos 0seos
desplazados. La laceracién supone una pérdida de continuidad en el tejido nervioso, seccién
medular parcial o completa, y suele asociarse a fracturas y luxaciones.

El dafio secundario incluye una serie de procesos bioquimicos que aparecen tras el dafio
primario, y pueden perpetuarse durante las siguientes horas o dias, empeorando la situacion
clinica. Consisten en una serie de reacciones en cadena asociadas a isquemias, con
produccion de radicales libres, lesiones de membrana, necrosis y apoptosis neuronal, lo que
suele provocar un deterioramiento progresivo del paciente con consecuencias nefastas.

Los mecanismos del dafio secundario pueden resumirse en: déficit energético, cambios en la
permeabilidad de membranas, excitotoxicidad, dafio oxidativo e inflamacién®¢. Tras el impacto
se produce una vasoconstriccion refleja seguida de pérdida de la autorregulacién con
vasodilatacion, edema y/o hemorragia. Esto conlleva isquemia regional y déficit energético
adicional. Las reacciones inflamatorias, locales y sistémicas, activan la trombosis microvascular
y empeoran la perfusién. El dafio tisular y la disminucién de la perfusién tienen como
consecuencia la liberacion de neurotransmisores, entrada de calcio intracelular y potasio, que
contribuyen a la necrosis y apoptosis neuronal mediante la activacion de enzimas
intracelulares, con la consiguiente destrucciébn de membranas y produccion de radicales
libres”8:9,

Presentaciones clinicas

En general el paciente con trauma espinal es un politraumatizado, con probables lesiones
concomitantes. El cuadro clinico es variable y puede referir afectacion sistémica y orgénica
multiple. Los animales con trauma espinal con frecuencia se presentan en decubito e
incapacidad para levantarse, aunque esto no es un signo especifico y suele presentarse
también en traumatismos craneoencefalicos, en otras lesiones ortopédicas y en pacientes en
shock.

Sobre el cuadro neurolégico, los signos clinicos se relacionan con la localizacion del
traumatismo, asi como con el tipo de dafio medular. El trauma puede provocar lesién medular o
radicular, afectando a uno o mas segmentos medulares (C1C5, C6T2, T3L3, L4S3) o a raices
de la cauda equina (lesiones lumbosacrales y sacrocaudales).

Los signos varian en intensidad, desde la presencia de dolor en animales ambulatorios
(evidenciado con reticencia a movimientos y posturas antialgicas), hasta pacientes en decubito
con alteraciones posturales graves y caracteristicas, déficits motores de intensidad variable
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(hemi-, para- o tetra- /-paresia, -plejia), alteraciones en la nocicepcion e incluso dificultades
respiratorias?o.

Se han disefiado mudltiples tablas de graduacién para los déficits neurolégicos presentes en
diferentes lesiones espinales. En la tabla 1 se muestra un ejemplo (aplicable a perros con
lesiones medulares especialmente por lesiones discales), que graduan la lesién en funcion de
los signos clinicos. Las situaciones urgentes suelen corresponder a los grados mayores!l. Se
equipara en este caso la graduacion de diferentes segmentos medulares.

Grado/clase | Lesiones toracolumbares - | Lesiones cervicales -
lumbares cervicotoracicas

1 Dolor espinal sin anormalidades | Dolor espinal sin anormalidades
neuroldgicas neuroldgicas

2 Paraparesia ambulatoria Tetraparesia ambulatoria

3 Paraparesia no ambulatoria Tetraparesia no ambulatoria

4 Paraplejia con o sin incontinencia Tetraplejia sin dificultad respiratoria

5 Paraplejia con incontinencia urinaria y | Tetraplejia con dificultad respiratoria
ausencia de nocicepcion

Tabla 1. Signos clinicos y su graduacién en perros con lesiones medulares?’?,

La gravedad y extension de la lesién medular determinan la apariciéon de situaciones clinicas
particulares y que poseen unos signos caracteristicos, como son el sindrome de Schiff-
Sherrington, el shock medular o la mielomalacia progresival®. Todos ellos suelen aparecer en
lesiones graves de los segmentos medulares toracolumbares. Lesiones en la médula espinal
cervical de la misma intensidad facilmente provocan la muerte del animal por complicaciones
respiratorias.

El sindrome de Schiff-Sherrington aparece en lesiones medulares graves y agudas de
localizacion T3L3. Se trata de una postura patolégica (decubito lateral, extension de
extremidades toracicas, hipotonia de las extremidades pélvicas con normorreflexia, y tendencia
a opistétonos). Destaca en este caso la presencia de signos en las extremidades toracicas,
craneales a la lesion. Se debe a lesion en las border cells (interneuronas con somas en
sustancia gris de los segmentos L1L5 y cuyos axones discurren cranealmente para inhibir a las
motoneuronas extensoras de la intumescencia cervical). Su presencia sugiere lesion medular
grave y que requiere de actuacion inmediata, pero no es un signo que conlleve
irremediablemente un valor prondstico desfavorable.

El shock medular es una condicién transitoria y tedricamente infrecuente en veterinaria.
Consiste en la pérdida de los reflejos espinales, actividad motora y sensitiva caudalmente a
una lesién medular T3L3. En perros se evidencia como paralisis flacida, hipo/arreflexia y
posible pérdida de sensibilidad caudal a la lesién. Se produce por una pérdida aguda de la
informacién descendente sobre las motoneuronas. La recuperacién va seguida de una fase de
hipertonia, que puede mantenerse hasta varios dias tras la lesion.

La mielomalacia es una necrosis de la médula espinal de caracter hemorragico o isquémico
que puede ocurrir tras un dafio medular grave. Si la malacia es progresiva la necrosis medular
se extiende craneal y caudalmente desde el punto de lesién, y se habla de mielomalacia
ascendente y descendente. Ambas son consecuencia de la aparicion del dafio neuronal
secundario y de alteraciones vasculares. Puede afectar a perros y gatos tras lesiones
medulares traumaticas o por extrusiones discales graves.

En casos de mielomalacia progresiva (y especialmente en segmentos T3L3) se identifican
clinicamente los siguientes signos progresivos en un intervalo de entre pocas horas y pocos
dias: migracion craneal del reflejo cutaneo del tronco, instauracion de signos de NMI en las
extremidades pélvicas, hipotonia del esfinter anal, afeccion de extremidades toracicas, y
finalmente dificultad respiratoria por debilidad de los musculos intercostales y diafragmaticos,
gue provoca la muerte por pardlisis respiratoria.

17

e
Aver®

Formacion Continuada b




Puede sospecharse a partir de los signos clinicos y mediante técnicas de imagen. En RM se
observa una hiperintensidad intramedular en las secuencias ponderadas en T2, adyacente a la
lesion inicial, cuya aparicién y extension se ha descrito como factor pronostico. Mediante
mielografia puede observarse infiltracion de medio de contraste en el interior de la médula
espinal y/o tumefaccion medular. Una vez iniciada la malacia, no existe ningln tratamiento
efectivo y el prondstico es desfavorable con probable desenlace fatal.

¢QUE HACER FRENTE A UN TRAUMA ESPINAL? Manejo y exploracién, terapia de
urgencias, pruebas complementarias.

En pacientes con trauma espinal se recomienda cubrir los siguientes aspectos!s14;

1. Adecuado tratamiento para lesiones y patologias concomitantes.

2. Mantener una adecuada oxigenacion y perfusion.

3. Evitar dafios mecanicos adicionales sobre la médula espinal, mediante descompresion y/o
estabilizacion.

4. Programa de fisioterapia y rehabilitacion especifico.

5. Manejo de eliminacion vesical adecuado.

Manejo y exploracion inicial

Es imprescindible una aproximacion global, evaluando los criterios de emergencia comunes en
politraumatizados (ABC), valorando inicialmente las vias aéreas, la respiracion, y la circulacién.
Se debe prestar atencion a la calidad y frecuencia del pulso periférico y a la funcién ventilatoria.

Deberia instaurarse una via venosa, para la administracion de fluidoterapia y terapia
intravenosa.

La evaluacién inicial del paciente incluye la toma de una muestra de sangre para analitica.

Deberian realizarse radiografias de térax y abdomen a todo animal politraumatizado, y si se
considera necesario radiografias adicionales de columna y extremidades asi como ecografia
abdominal. Deberia monitorizarse también la produccion y eliminacion de orina. El tratamiento
de las lesiones sistémicas es tan importante como el tratamiento neurologico especifico, ya que
puede influenciar la ventilacion, la oxigenacion sanguinea y la presion arterial’.

Examen neurolégico

El tipo de exploracion varia segun la situacion del paciente. Al recibirlo es importante valorar la
postura o los signos clinicos destacados antes de manipularlo. Si se trata de urgencias, la
anamnesis se realiza desde que se recibe al paciente y mientras se lleva a cabo la exploracion.

Los afectados por trauma espinal sufren un dolor tan intenso que con frecuencia muerden a
sus propietarios y a todo quien lo manipule.

Todo paciente en decubito por un trauma espinal debe ser considerado como si sufriera una
lesién inestable para la columna® y sin funcién motora voluntaria, hasta que se evidencie lo
contrario.

El trato debe ser cuidadoso, evitando movimientos bruscos o innecesarios. Tan pronto como
sea posible, se deberia inmovilizar y tranquilizar al paciente, tanto con medidas fisicas de
soporte (camilla, soportes semirrigidos) como con farmacos (analgesia y sedacion).

El examen neurolégico queda limitado a un minimo de pruebas por la restriccion de
movimientos a la que se somete al paciente. El clinico debe agudizar su percepcion,
maximizando la informacién obtenida y en ocasiones sin modificar el decubito lateral durante su
evaluacion. Es imprescindible prestar atencion a factores como la actitud y postura, a sus
cambios y limitaciones aparentes, y a sus reacciones tanto motoras como fisiolégicas ante
diferentes estimulos.
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Los reflejos espinales suelen ser muy Utiles en pacientes con trauma espinal, y en la mayoria
de los casos permiten una buena aproximacion a la localizacién y al tipo de lesién. El reflejo
cutaneo del tronco es de especial utilidad en este caso. Debe evaluarse también el perineal, las
condiciones de la vejiga y la capacidad de eliminacion voluntaria.

El grado de dolor dificulta la interpretacion de determinadas respuestas durante el examen
neurolégico, como la valoracién de la sensibilidad profunda en las extremidades.

La evaluacién de la sensibilidad nociceptiva en las extremidades es basica y tiene utilidad
como valor prondstico. En las pélvicas debe valorarse en los dedos laterales y medial, ya que
evallan diferentes vias y segmentos medulares (cidtico y femoral, L6S2 y LA4LS6,
respectivamente).

El examen neurol6égico debe acompafiarse de un examen ortopédico, que con frecuencia
identifica otras areas afectadas por heridas, tumefaccion, dolor, crepitaciones, o
deformaciones.

Terapia de urgencias

Las medidas terapéuticas iniciales se enfocan al mantenimiento de la perfusiébn medular
evitando la hipotension, a la estabilizacion externa de la columna si se sospecha de
inestabilidad (fractura o luxacién vertebral), y la administracion de analgesia vy
antiinflamatorios®%7.

Para mantener la perfusion medular suelen aplicarse las pautas de fluidoterapia descritas
para traumatismo craneoencefalico, aunque en trauma espinal su importancia e influencia es
menor. En algunos casos sin respuesta a fluidoterapia se pueden emplear agentes
vasopresores.

Se debe monitorizar la oxigenacién ya que algunos casos, especialmente lesiones cervicales
y muchas razas braquicéfalas, requieren de oxigenoterapia o incluso ventilacién asistida. La
hiperventilacion esta contraindicada en trauma espinal por su potencial vasoconstrictor y
reduccion del flujo sanguineo medular.

La inmovilizacion pretende evitar dafios adicionales sobre la meédula espinal. Deberia
realizarse sobre soportes semirrigidos donde se apoye todo (o casi todo) el cuerpo del
paciente, y sean moviles para desplazarlos posteriormente.

Como analgesia y sedacidn se pueden emplear opioides, evitando depresores respiratorios o
agentes proeméticos. Son alternativas apropiadas la metadona (0,1-0,4 mg/kg/6-12h IV/IM),
buprenorfina (0,006-0,01 mg/kg/8h IM/SC) o butorfanol (0,05-0,4 mg/kg IV/IM)”. Es aconsejable
el empleo de analgesia frente al dolor neuropatico (gabapentina 10-15 mg/kg/8h).

Si bien se recomienda el empleo de antiinflamatorios, no se han evidenciado beneficios de la
terapia con glucocorticoides en trauma espinal ni en perros ni en gatos. Durante unos afios se
utilizaron altas dosis de metilprednisolona en succinato sédico para pacientes con trauma
espinal. Esta tendencia se adopté de medicina humana, donde el protocolo de la 2nd National
Acute Spinal Cord Injury Study (NASCIS; -Medical treatment standard of care-) recomendaba
antiguamente su empleo a dosis altas en las primeras horas tras el trauma. En su revisién de
protocolos (3rd NASCIS) ya duda de su utilidad si no son aplicados en las primeras 3h tras el
trauma. Los efectos secundarios de la cortisona como problemas gastrointestinales (melena,
diarrea, vomitos, etc.), infecciones del tracto urinario y sepsis, y otros como la poliuria,
desaconsejan su empleo en pacientes con trauma espinal. Se recomiendan los AINEs o en su
defecto la prednisona o prednisolona a dosis baja (0,5-1 mg/kg/24h). Los efectos secundarios
de la dexametasona y otros glucocorticoides son mayores que con prednisona o prednisolona.

Pruebas Complementarias
Ademas de los datos basicos minimos, imprescindibles en traumatizados, son necesarias

pruebas de diagndstico por imagen>6.7,
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Las radiografias de columna poseen una baja sensibilidad para la deteccién de fracturas y
luxaciones de columna, y pueden pasar desapercibidas o no definen correctamente las
lesiones hasta en un 22-28% de los casos. Se recomienda obtener inicialmente solo
proyecciones laterales si no se dispone de un equipo con brazo giratorio.

Un porcentaje importante de traumas espinales provocan fracturas o luxaciones en mas de una
localizacion, por lo que en un paciente en decubito se recomienda realizar radiografias de toda
la columna.

El posicionamiento correcto es importante, aunque puede ser dificil y requerir de sedacién. La
sedacién debe incrementar ciertos cuidados y atenciones durante la manipulacién del paciente.

El grado de desplazamiento que se aprecia en las radiografias con fracturas o luxaciones
vertebrales es menor al que sufre la columna en el momento del trauma.

La mielografia puede ser util para determinar la localizacion de la lesion y el grado de
compresién medular, aunque requiere de anestesia y no informa de la lesion en el resto de
tejidos, por lo que queda desplazada por las técnicas tomograficas que permiten ademas
reconstrucciones multiplanares.

La resonancia magnética (RM) es la prueba de eleccion para determinar el tipo y extension
de la lesiébn medular y de tejidos perivertebrales, aunque la definicion ésea es deficiente, el
tiempo requerido es largo y se realiza bajo anestesia, y en aparatos de bajo campo existen
limitaciones para algunos pacientes. En general permite detectar cambios intramedulares
(compatibles con edema, inflamacion o malacia), secciones medulares, compresiones (por
hernias, hematomas, fragmentos dseos), y lesiones en musculos y tejidos paraespinales.

La tomografia computerizada (TC) es muy Util en la deteccion de fracturas espinales por su
buena definiciéon de lesiones 6seas, puede evidenciar algunas compresiones medulares y el
tiempo de realizacidon bajo anestesia es breve. El empleo de agentes de contraste puede
favorecer la evaluacion de la barrera hematoespinal y ser util en edema y hemorragias. Las
reconstrucciones en 3D son de gran utilidad en la planificacion de cirugias espinales. La TC se
considera de eleccion en medicina humana para pacientes politraumatizados.

La RM y la TC son complementarias® y conjuntamente aportan informaciéon muy util en
pacientes con trauma espinal que serdn sometidos a cirugia.

Los resultados de las pruebas complementarias, junto con la valoracién y monitorizacion inicial
del paciente, determinaran las opciones mas indicadas para cada caso.

La exploracion clinica y las radiografias espinales son suficientes en muchos casos para
estimar el grado de lesién neurolégica, el tratamiento adecuado y las posibilidades de
recuperacién. Con estos datos, en la mayoria de centros de asistencia primaria se puede
atender a los pacientes con trauma espinal, e informar a los propietarios sobre las opciones de
pruebas y terapias adicionales, asi como pronésticos estimados, o referir a centros
especializados donde pueda ser atendido de forma especifica.

Tratamiento adicional

En la terapia de urgencias se aborda el tratamiento de la contusién medular. Posteriormente y
tras la obtencion del diagnostico definitivo se deben tomar decisiones y aplicar medidas
especificas: tratamiento médico o quirdrgico, medidas de soporte y rehabilitaciéon, o posibles
eutanasias®678,

El tratamiento quirGrgico estd indicado si existe compresion de estructuras nerviosas o
inestabilidad vertebral. Sus objetivos son descompresion medular y estabilizacién vertebral, y
esta recomendado en casos de hernia discal compresiva, en fracturas o luxaciones inestables y
en algunos casos de hemorragias extramedulares. En traumatismos vertebrales, la
descompresién quirdrgica suele requerir de estabilizacién espinal, siendo imprescindible en
situaciones particulares (p.e. razas grandes con hernias traumaticas toracolumbares).
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Para evaluar si una fractura es inestable se emplea clasicamente el método de los tres
compartimentos!®. La columna se divide en el compartimento dorsal (formado por las apdfisis
articulares, lamina y pediculos vertebrales, apofisis espinosas y estructuras ligamentosas
asociadas), el compartimento medio (formado por el ligamento longitudinal dorsal, la zona
dorsal del anillo fibroso y el suelo del canal vertebral), y el compartimento ventral (formado por
el resto del cuerpo vertebral, las zonas lateral y ventral del anillo fibroso, el nacleo pulposo vy el
ligamento longitudinal ventral). Segln este modelo, una fractura es inestable cuando existe
dafio en dos o en los tres compartimentos. La cirugia requiere de implantes, que varian segin
el paciente, el diagnostico y las preferencias del cirujano. Algunas lesiones traumaticas poseen
indicaciones terapéuticas particulares, como la fijacidon en luxaciones atlantoaxiales de razas
miniatura, o la amputacion de la cola en luxaciones sacrocaudales de gatos.

El tratamiento conservador esta indicado en determinadas fracturas o luxaciones estables y
si no existe compresion medular. Requiere reposo estricto durante un minimo de 4-6 semanas
para permitir la cicatrizacién de las estructuras afectadas. En muchos casos se necesitan
métodos de inmovilizacién, que limitan los movimientos desde la cabeza hasta la cadera segun
donde se localice la lesion. Si existe inestabilidad, durante este tiempo puede empeorar el
cuadro neurolégico, siendo frecuentes las complicaciones. En compresiones medulares e
inestabilidad, las recuperaciones suelen ser mas lentas y deficientes con el tratamiento
conservador que con el quirdrgico.

Si el paciente permanece en decubito o no es ambulatorio, son necesarias medidas de soporte
que varian de dificultad segun el tamafio y cardcter del animal, y la predisposicién del
propietario. Incluyen cambios de postura frecuentes, asegurar una ingesta adecuada,
asistencia en la miccion 3-5 veces al dia, medidas para facilitar la defecacion, etc.

Es basico establecer un programa de fisioterapia y rehabilitacion. Se ha demostrado
sobradamente el beneficio de masajes, ejercicios pasivos, hidroterapia y otras técnicas que por
desgracia no son solicitadas rutinariamente por los veterinarios clinicos.

Diversos estudios demuestran que los segmentos medulares lumbares aislados pueden
desarrollar un cierto grado de marcha espinal pocas semanas después de la lesion.

¢VOLVERA A CAMINAR? Factores prondstico, complicaciones.
Prondstico

La gravedad de la lesién neuroldgica determina el pronéstico. Se han establecido mdltiples
factores considerados de utilidad en el prondstico®67:8, y tanto a partir de signos clinicos como
mediante RM o en el andlisis de LCR.

Las situaciones clinicas que provoca el trauma espinal no son faciles ni agradables, y pueden
prolongarse semanas o meses. El clinico debe entender los signos del paciente y reconocer la
situacién para poder anticiparse, y el propietario debe ser informado tan pronto como sea
posible de posibles cambios y de las expectativas de evolucién.

La pérdida total de nocicepcion en las extremidades caudales a la lesion implica un pronéstico
reservado o desfavorable en la mayoria de perros y gatos con trauma espinal. En perros con
extrusiones discales agudas, el pronéstico de recuperacion deberia ser favorable mientras
persista sensibilidad profunda. Sélo es necesario que un 5-10% de los axones permanezcan
intactos para recuperar la ambulacién. En fracturas o luxaciones de columna el pronéstico es
desfavorable si se asocia a la pérdida de sensibilidad nociceptiva.

Las secuelas en forma de incontinencia o déficits motores y sensitivos son frecuentes en
pacientes que pierden la sensibilidad nociceptiva, lo que supone un problema a medio y largo
plazo. Recordar que la valoracion de la sensibilidad es subjetiva y debe realizarse con cautela
para evitar interpretaciones erroneas.
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El sindrome de Schiff-Sherrington implica una lesion medular grave que requiere de actuacion
inmediata pero no siempre implica un pronostico desfavorable. Los signos de mielomalacia
progresiva auguran un pronéstico desfavorable con desenlace fatal y justifican la eutanasia.

En gatos con luxaciones sacrocaudales la sensibilidad nociceptiva en la base de la cola es Uutil
para predecir la recuperacion de la continencia urinaria voluntaria a medio plazo. Aunque la
ausencia de sensibilidad nociceptiva no excluye la posibilidad de recuperacién, su presencia es
un buen indicador de recuperacion.

El grado de desplazamiento 6seo evidente en radiografias suele correlacionarse con la lesion
neuroldgica, pero esta depende en gran medida de su localizacion. Las luxaciones
lumbosacras y sacrocaudales poseen mejor prondéstico que las toracicas y toracolumbares, por
tratarse de lesiones radiculares mas que medulares.

Para perros con trauma medular por hernias discales, se ha descrito que en RM, un area de
hiperintensidad intramedular en ponderacién T2, de tamafio similar o mayor al cuerpo vertebral
de L2, implica un pronéstico desfavorable.

En lesiones medulares compresivas o inestables también intervienen en el prondstico la
descompresién quirdrgica temprana, la habilidad y experiencia del neurocirujano y la técnica
utilizada.

Complicaciones

En trauma espinal, y especialmente en animales en decubito, las complicaciones son
habituales y un manejo adecuado las puede minimizar.

Las Ulceras por decubito y la incontinencia urinaria y fecal son las complicaciones mas
frecuentes. Destacan por su importancia también las neumonias. Las Ulceras aparecen
normalmente por decubito prolongado y pueden ser evidentes en pocos dias si los pacientes
no son atendidos de forma impecable. Es clave su prevencién ya que son una complicacion
habitual, de manejo dificil y recuperacion lenta.

La incontinencia urinaria y/o fecal a largo plazo es frecuente en animales con pérdida inicial de
la nocicepciodn, apareciendo hasta en un 40% de los casos de hernias discales toracolumbares
graves en perros?s,

La mielomalacia es una complicacion grave que ocurre en un 8-9% de los casos con pérdida
de la nocicepcioni-16,

Las lesiones cervicales pueden afectar al sistema nervioso autbnomo. En pacientes
sometidos a cirugias espinales cervicales se citan bradiarritmias de caracter grave. Y dado que
responden a los anticolinérgicos, se sospecha de un descenso del tono simpatico o un
incremento del tono vagal como causa desencadenantel’.

Ocasionalmente pueden aparecer también alteraciones en la ventilacion asociadas a
lesiones medulares. Se describe que cerca de un 5% de los perros con mielopatias cervicales
por hernias discales requieren oxigenoterapia y soporte ventilatorio. Estas complicaciones son
mayores en animales tetrapléjicos por trauma espinal cervical e implican un prondstico
reservado-desfavorable. Lesiones en segmentos cervicales C3C6 afectan a la funcién del
nervio frénico, que inerva el diafragma. Ademas, las lesiones cervicales y toracicas pueden
provocar debilidad respiratoria por disfuncion sobre los muisculos intercostales.610.17.18

Otra de las posibles complicaciones es la persistencia de secuelas o déficits neurolégicos,
tanto motores (recuperacion funcional insuficiente) como sensitivos (parestesias vy
automutilacion).
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¢QUE MAS SE PUEDE HACER?

Probablemente la dieta sea un factor importante en pacientes afectados por un trauma
medular, y suele ser olvidado por los clinicos. Existen evidencias experimentales, en ratones
con daflo medular, que sugieren que los procesos neurodegenerativos pueden ser aliviados
con cambios dietéticos?.

En todo momento es necesario entender la situacion clinica en la que se encuentra el paciente.

Con frecuencia se atribuye como recuperacion o mejoria a la aparicién cambios motores a las
pocas semanas de un trauma espinal. Esto sucede a menudo con la aparicién de la marcha
espinal, una locomocién atéxica, refleja e involuntaria, fruto de los llamados generadores
centrales de patrones, cuya funcidon se origina y organiza en determinados segmentos
medulares?®. Estos patrones no tienen nada que ver con la recuperaciéon funcional voluntaria
(aunque en algunos gatos o perros de razas miniaturas pueda ser suficiente para permitir
algunos pasos y desplazamientos menores).

Con frecuencia los propietarios buscan opciones alternativas cuando la medicina tradicional no
soluciona satisfactoriamente la enfermedad crénica de su mascota. La acupuntura puede ser
eficaz en el tratamiento del dolor crénico, pero no se ha demostrado su utilidad en trauma
espinal en perros ni en gatos.

Existen diferentes lineas de investigacion que persiguen la recuperacién funcional tras lesiones
medulares traumaticas. Se han abierto muchas opciones pero ninguna ha demostrado ser (til o
reproducible clinicamente en la actualidad, por lo que la mayoria se desestiman como opcion
valida en perros y gatos®¢. En general la investigacion se dirige a la prevenciéon del dafio
secundario, la recuperacién axonal, el refuerzo de la funcién de ciertos circuitos neuronales, o
la reposicién y recuperacion del tejido dafiado220. Algunos de los farmacos estudiados y no
aconsejados en perros son: los derivados de la 4-aminopiridina, los surfactantes intravenosos
(p.e. polietilenglicol), y la N-acetilcisteina. También se ha estudiado sin éxito la aplicaciéon de
campos eléctricos. En el campo de las terapias celulares destacé el trasplante con células de la
glia olftatorias, que se ha demostrado como técnica eficaz para una leve recuperacion y en
casos puntuales, aunque dista de ser una opcién viable y facilmente reproducible.
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ESTADO EPILEPTICO

José M2 Gorraiz
Hospital Veterinario Canis (Girona)

El estado epiléptico (EE) es una urgencia médica que puede poner en peligro la vida del
paciente y puede resultar dificil de tratar para los veterinarios. La actividad convulsiva
permanente puede provocar dafios neuroldgicos, a veces, irreversibles y permanentes, por lo
gue es necesario que actuemos de manera légica y ordenada para evitar estas secuelas.

Ademas de una pauta general es necesario adaptar el tratamiento a las necesidades
especificas de cada paciente en funcion de la especie, presencia de otras enfermedades,
enfermedad que provoca el EE o efectos secundarios de los farmacos empleados sobre cada
paciente en particular. También hay que tener en cuenta el coste del tratamiento y las
expectativas de los propietarios. Un problema importante en medicina humana es la escasez
de estudios prospectivos y controlados en los que basar la actuacion clinica. En medicina
veterinaria, la falta de estudios de ese tipo es casi absoluta. Por ello, el tratamiento del EE se
basa en la experiencia clinica y en el estudio de las publicaciones existentes, casi todas ellas
no basadas en la evidencia.

DEFINICIONES

Segun el International Veterinary Epilepsy Task Force Consensus, las crisis epilépticas se
definen como la actividad excesiva y sincrénica, normalmente autolimitante, de las neuronas en
el encéfalo?.

La epilepsia es una enfermedad cerebral caracterizada por una predisposicién duradera a
generar crisis convulsivas?. Clinicamente, podemos considerar epilepsia si se producen dos
crisis convulsivas no provocadas con una diferencia de mas de 24 horas?.

La definicién de EE ha sufrido variaciones a lo largo del tiempo. Actualmente, se define el
estado epiléptico clinicamente como crisis epilépticas continuas que duran mas de 5 minutos,
0 bien 2 o mas crisis epilépticas entre las que hay una incompleta recuperacion de la
consciencia (en crisis convulsivas generalizadas)23. Normalmente, el EE es convulsivo, es
decir, esta asociado a movimientos ritmicos de las extremidades, normalmente con alteracion
del estado mental?3. Sin embargo, existe un EE no convulsivo, definido como actividad
convulsiva registrada en el electroencefalograma (EEG) sin los signos clinicos asociados al EE
convulsivo?3. Este tipo de EE no se detecta normalmente en medicina veterinaria por el escaso
uso del EEG. El EE refractario se refiere a la continuacion de las crisis después de recibir el
tratamiento inicial adecuado (normalmente benzodiacepinas y otro antiepiléptico como
fenobarbital)23.

¢POR QUE SE PRODUCE EL EE?

El EE se produce por un exceso de excitacion o un fallo en la inhibicién. El glutamato es el
principal neurotransmisor excitatorio, mientras que el GABA (acido y-aminobutirico) es el
neurotransmisor inhibitorio mas importante. Segun estudios recientes, ciertos cambios
funcionales en los receptores GABA que aparecen en crisis prolongadas darian lugar al fallo en
la inhibicién, prolongando ain mas la actividad convulsiva2. El aumento de excitaciéon producido
por el glutamato y la falta de inhibicion por GABA, junto a la enorme demanda metabdlica
requerida por la actividad neuronal repetida, producen dafios celulares que alteran su
funcionamiento o producen su muerte. Esto se conoce como teoria excitotoxica del dafio
neuronal®.

La concentracidn excesiva de glutamato produce la activacion de los receptores NMDA, que
permiten la entrada en la neurona de grandes cantidades de calcio, contribuyendo, junto a
otras sustancias, a la alteracion celular?.

Existen areas cerebrales mas propensas a sufrir los efectos nocivos de la actividad convulsiva.
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Como esta zonas son ricas en GABA, es muy probable que la falta de inhibicién debida a estas
lesiones ayude a prolongar aun mas la actividad convulsiva?.

La prolongacion de la actividad convulsiva llega a producir un agotamiento de los mecanismos
compensadores que permiten afrontar la gran demanda metabdlica requerida por las neuronas.
Si este estado se mantiene mas de 30 minutos, pueden llegar a producirse dafios cerebrales
irreversibles. Por ello, se considera que hay EE tras 5 minutos de actividad convulsiva, y no
30, en un intento de evitar que se lleguen a producir estas graves alteraciones.

¢ES FRECUENTE EL EE?

No se conoce la prevalencia del EE en perros y gatos pero hay estimaciones de que el 0,44%
del total de admisiones en un hospital veterinario presentaban EE o crisis en racimo?, también
conocidas como crisis repetitivas agudas. La prevalencia del EE en perros que sufren crisis
epilépticas es del 16%?3.

¢QUE CAUSA EL EE?

Cualquier enfermedad que produzca crisis convulsivas puede causar un EE. Las causas de
epilepsia agrupadas por edad y por etiologia se encuentran en la tabla 1. Conviene destacar
que el hecho de que un animal sufra un EE no proporciona ninguna informacién sobre la causa
del mismo. Aproximadamente, el 5% de los perros con epilepsia idiopatica tendran algun EE en
su vida?, aunque otros estudios revelan que la prevalencia de EE en perros con epilepsia
idiopatica puede ser del 59%3. En algunas razas como el pastor australiano o el border collie,
es mas facil que se produzca EE si el paciente tiene epilepsia idiopatica?.

En el 25-30% de los perros con EE no puede encontrarse una causa especifica para las crisis
(epilepsia idiopatica)2. La epilepsia estructural (producida por patologia cerebral identificada)
puede producir EE en el 32-35% de los casos2. La epilepsia reactiva (crisis producidas por
alteraciones metabdlicas o toxicos, con estructura cerebral normal) da lugar a SE en al 7-11%
de los casos?.

El SE puede también producirse por dejar de administrar el tratamiento antiepiléptico, o porque
la concentracién del farmaco utilizado queda muy por debajo de los niveles terapéuticos.

En gatos, la mayor parte de las crisis convulsivas se deben a enfermedades estructurales
intracraneales, por lo que el EE suele deberse también a este grupo de alteraciones*. En
muchos gatos se sospecha de enfermedades virales que causan convulsiones, aunque no se
ha podido determinar el agente*. La encefalopatia isquémica felina puede ser también causa de
crisis convulsivas en algunos gatos®. En un estudio, el 40% de los EE en gatos se debian a
causas secundarias, frente al 19% de los originados por causa primaria. En otro estudio, el
19% de los gatos con crisis epilépticas presentaba EE, siendo el 22% causado por epilepsia
estructural, el 30% por epilepsia reactiva y solo el 4% por epilepsia idiopatica.

CONSECUENCIAS DEL EE

Es dificil establecer un pronéstico para el EE, ya que depende de la etiologia, de la gravedad
de la enfermedad subyacente y de la edad del animal o de otras consideraciones econémicas o
de otro tipo que afecten a la decisién final del propietario. En general, los animales con EE
debido a intoxicaciones tienen buen prondstico (aunque varie en funcion del toxico) y no suelen
presentar secuelas?. Sin embargo, los pacientes con enfermedades tumorales o inflamatorias
tienen peor pronostico?. Los perros con epilepsia idiopatica que sufren EE tienen peor
prondstico que los que no lo hacen?. La aparicién de crisis focales y el tiempo transcurrido
hasta controlar el EE también influyen negativamente en el prondéstico2. En gatos, la aparicion
de EE empeora el prondstico, siendo, ademés, el EE mas frecuente en gatos con epilepsia
estructural?®4. De igual forma, en gatos no es rara la presentaciéon de EE con crisis focales*.

El EE produce una serie de alteraciones sistémicas en el animal, que aumentan la morbilidad y
mortalidad y que deben intentar resolverse lo antes posible para limitar estos efectos
perjudiciales. Al principio, se produce una liberacion de catecolaminas que produce un aumento
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de la presién sanguinea sistémica y pulmonar, con aumento de la presion venosa central, ritmo
cardiaco, concentracién de glucosa y flujo sanguineo cerebral>45, Si las crisis persisten, se
llega a producir hipotension y disminucién del flujo sanguineo cerebral que, aunque permanece
elevado, es incapaz de satisfacer la demanda metabdlica cerebral. Por otro lado, en el EE
suele haber alteraciones respiratorias que llegan a producir hipoxia. La incapacidad para
satisfacer la demanda metabdlica y la hipoxia producen acidosis lactica cerebral y alteraciones
en la funcién cardiaca que conducen alteraciones neuronales y a acidosis metabdlica y
respiratoria2. Por ultimo, la excesiva actividad muscular produce hipertermia que puede dar
lugar a rabdomiolisis y mioglobinuria?. La mioglobinuria, combinada con la acidosis metabdlica
y la hipotension pueden llegar a producir fallo renal agudo?.

¢QUE HACER FRENTE A UN EE?

Debido a la gravedad de las alteraciones que se acaban de describir, el tratamiento rapido y
adecuado permite mejorar el pronéstico en los animales afectados por EE. Los objetivos
serian:

e Parar la actividad convulsiva
e Descubrir y tratar las causas subyacentes
¢ Mantener las funciones vitales y evitar complicaciones sistémicas

Parar las convulsiones (en las tablas 2, 3 y 4 se encuentran los farmacos usados en el
tratamiento del EE)

Detener las convulsiones es fundamental para evitar lesiones cerebrales y reducir las secuelas
sistémicas. Si es posible, debe colocarse un catéter endovenoso y administrar diazepam IV
(0,5-2 mg/kg)?3568, También puede usarse midazolam IV (0,06-0,3 mg/kg)?3. Es preferible
utilizar la via endovenosa para obtener rapidamente altas concentraciones séricas del
medicamento?. Si no es posible colocar el catéter, puede utilizarse midazolam IM (0,06-0,3
mg/kg)?3. El diazepam administrado por via rectal (1-2 mg/kg)?2¢, bien como supositorio o
directamente la solucién endovenosa, es otra alternativa posible si no se puede cateterizar una
vena. Se ha descrito que la administracion nasal de diazepam permite alcanzar
concentraciones sanguineas adecuadas del farmaco. Se puede administrar instilando el
farmaco directamente en el interior de la narina o bien mediante nebulizadores, y la dosis
recomendada es de 0,5 mg/kg®. El midazolam no debe administrarse por via rectal debido a su
escasa absorcién3, pero si por via intranasal (0,2-0,5 mg/kg)?2® aunque deben considerarse las
pérdidas del farmaco liquido por la orofaringe. Una tercera alternativa es el lorazepam IV o
intranasal (0,2 mg/kg)?2. El tratamiento IV con diazepam puede repetirse hasta 3 veces, en
intervalos de 1-5 minutos23567 para conseguir parar las convulsiones.

Como el efecto antiepiléptico de las benzodiacepinas no dura mucho tiempo, puede ser (util
iniciar el tratamiento con fenobarbital para intentar mantener al paciente libre de convulsiones.
Pueden utilizarse dosis de 2-6 mg/kg V2368 cada 20-30 minutos hasta efecto y con una dosis
maxima de 24 mg/kg en 24 horas23. También podrian utilizarse dosis de carga de 12-24 mg/kg
IV27, aunque pueden dar lugar a depresién cardiaca y respiratoria2. En pacientes con
encefalopatia hepatica hay que tener especial cuidado con el uso de benzodiacepinas y
fenobarbital y puede resultar mas adecuada la utilizaciéon de levetiracetam para parar y
controlar a largo plazo las crisis?. Esto mismo es valido en el caso de los gatos que presentan
reacciones de excesiva sedacion o hiperexcitabilidad con el uso de benzodiacepinas o
fenobarbital?.

Informacién que debemos reunir para descubrir la causa

Mientras se intenta parar la actividad convulsiva es conveniente prestar atencion a los otros
dos objetivos sefialados. Resulta Gtil obtener una historia clinica lo mas completa posible, que
incluya la duracion de la actividad convulsiva hasta el momento de nuestra intervencion; el tipo,
frecuencia y duracion de crisis anteriores; posible acceso a téxicos; tratamiento previo con
antiepiléticos; o existencia de otras enfermedades que pueden influir en el tratamiento o en el
origen de las crisis. Si es posible, debe obtenerse una descripcion de la crisis desde su inicio:
focal o generalizada, situacién previa a la crisis, algin tipo de asimetria al comienzo de la
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convulsién, cambios en el comportamiento del paciente en los dias previos al episodio,
traumatismos recientes o signos clinicos atribuibles a enfermedades sistémicas que puedan
producir alteraciones neurolégicas. En el caso de los gatos conviene saber si sale o no de casa
y si se ha realizado alguna prueba para saber si son seropositivos a leucemia o
inmunodeficiencia felina.

Es muy importante obtener una muestra de sangre para evaluar diferentes parametros. La
hipoglucemia puede ser la causa del EE o bien el resultado de la actividad epiléptica continua.

Si hay hipoglucemia, debe tratarse con 1 ml/kg de dextrosa al 50% (diluida al 25%) en unos 15
minutos?#56, Después, debe usarse glucosa al 5% (50 ml de dextrosa al 50% en 500 ml de
lactato de Ringer), como mantenimiento®. Hay que realizar un hemograma y una bioquimica
gue incluya electrolitos y parametros como urea, creatinina, enzimas hepaticas y albimina para
evaluar la funcion hepatica y renal. Si el paciente recibe medicacion antiepilética, resulta util
medir la concentracion sérica de dicho farmaco para corregir la dosis, si es necesario. Si se
sospecha de encefalopatia hepatica, debe medirse la concentracion de amonio en sangre o
realizar un test dinamico de acidos biliares. Si se contempla la posibilidad de un téxico en el
diagnéstico diferencial resulta atil enviar sangre al laboratorio para medir niveles de
colinesterasa o de otros toxicos si es posible.

El andlisis de orina proporciona informacion sobre la funcién renal del paciente y puede dar
alguna pista sobre la etiologia, por ejemplo, si aparecen cristales de urato aménico.

Una vez controlado el EE podemos proponer al propietario la realizacién de pruebas mas
especificas para diagnosticar enfermedades estructurales como encefalitis o neoplasia. Estas
pruebas incluirian TC o resonancia magnética y analisis del LCR.

Funciones vitales y complicaciones sistémicas
Al mismo tiempo, hay que prestar especial atencién al mantenimiento de las funciones vitales.

Es importante comprobar la temperatura corporal. Si hay hipertermia debe corregirse lo antes
posible para evitar que dé lugar a CID, edema pulmonar, hipotension o alteraciones &cido-
base. Si la temperatura supera los 40° C, usaremos toallas frias, ventiladores o mojaremos el
pelo con agua fria24568, No se recomienda utilizar paquetes o bafios de hielo por el riesgo de
producir una vasoconstriccién periférica que disminuya la pérdida de calor por la piel. Cuando
la temperatura baje a 39.5° C, debe pararse el enfriamiento para prevenir la hipotermia2%28.

Debe mantenerse una adecuada perfusién para mantener una presién sanguinea normal. Para
ello resulta util medir la presién sanguinea. Si es normal, debemos empezar una fluidoterapia
de mantenimiento con soluciones salinas isoténicas. Si hay hipotensiéon pueden utilizarse
soluciones hipertonicas o coloides para recuperar la normotension.

Tan pronto como sea posible hay que asegurar una adecuada ventilacion de estos pacientes.

La medicion de gases en sangre arterial puede ser muy Util, aunque no esta disponible en
todos los centros veterinarios. La pulsioximetria y la capnografia pueden ser una alternativa (til
en estos casos. Si la actividad convulsiva o los farmacos empleados producen hipoventilacion
puede ser necesaria la intubacion y ventilacion mecanica. De igual forma puede ser necesario
el aporte de oxigeno a través de mascaras, jaulas de oxigeno o intubacién.

Los cambios metabdlicos y de flujo sanguineo pueden llegar a producir edema cerebral y
aumento de la presion intracraneal (PIC) durante el EE. Por ello hay que vigilar el estado
neurologico del paciente por si se observan signos compatibles con aumento de PIC:
disminucién de los reflejos pupilares, estupor o coma, cambios en el patrén respiratorio,
arritmias cardiacas y bradicardia con hipertension®. En pacientes con EE puede ser dificil
evaluar el estado mental por los medicamentos empleados y por los mismos efectos del EE,
pero una progresiva degradacién del estado mental junto a alguno de los signos antes
mencionados debe alertar sobre la presencia de aumento de la PIC. Si se mantiene una
adecuada perfusion cerebral, manteniendo una presién sanguinea entre 80-90 mmHg, y una
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oxigenacion correcta, junto con medidas de manejo como mantener la parte craneal del cuerpo
con una elevacién de unos 30° sobre la parte caudal, podremos contribuir a controlar la PICS. Si
es necesario, puede usarse el manitol en bolos de 0,5-1,5 g/kg, durante unos 20 minutos, que
pueden repetirse cada 4-6 horas, 2-3 veces, si es necesario®8 Siempre deben usarse
cristaloides isotonicos para mantener el volumen intravascular después del manitol, por su gran
efecto diurético. Como alternativa al manitol puede usarse la solucion salina hipertdnica (7%) a
unos 4-5 ml/kg en 5-10 minutos®8. Ademas de reducir el edema cerebral, el salino hiperténico
ayuda a mejorar la volemia y tiene efectos inotrépicos positivos®. Por ello, no es frecuente la
hipotension por rebote que puede ir asociada al uso de manitol. El uso de manitol no excluye la
utilizacion de salino hiperténico, o viceversa, por lo que un paciente que no responde a uno de
ellos puede recibir el otrod.

&Y silas convulsiones continllan?

Si, a pesar de utilizar correctamente los farmacos resefiados anteriormente, las crisis
contindan, debemos pensar en la existencia de alteraciones metabdlicas o tdxicas, o bhien
estructurales (tumores, inflamacién) que perpetdan las convulsiones. Debemos entonces
repasar los resultados de las pruebas efectuadas o proponer otras para intentar llegar a un
diagndstico. Si todo es normal o hasta que puedan realizarse las nuevas pruebas, es
imprescindible parar las crisis. Para ello, podemos utilizar benzodiacepinas en CRI, como
diazepam (0,1-0,5 mg/kg) diluido en salino fisioldgico 0,9% o en glucosado 5% y administrado a
dosis de mantenimiento (5 ml/kg/h)2. La solucién de diazepam debe prepararse para 1 6 2
horas, ya que el diazepam es sensible a la luz y puede unirse al plastico de los goteros. Si las
crisis paran durante unas 4 horas, puede empezar a retirarse el tratamiento con reducciones
del 50% cada 6 horas (minimo de 2 reducciones)?5. Como alternativa, puede usarse también el
midazolam en CRI (0,1-0,2 mg/kg/h).

Si las CRI de benzodiacepinas y el tratamiento con fenobarbital no paran las crisis, el
levetiracetam puede ser muy util. De hecho, puede resultar eficaz en lugar del fenobarbital
desde el principio, especialmente en casos en que haya problemas hepaticos o toxicidad por
fenobarbital. La dosis es de 30-60 mg/kg IV (20 mg/kg en gatos)?3. Su efecto puede durar unas
8 horas y, en este momento, puede repetirse la dosis2. Una ventaja adicional del levetiracetam
es la minima sedacién que produce, lo que puede ser importante cuando hay que utilizar varios
medicamentos con efectos sedantes o cuando se ve afectada la consciencia del paciente. Al
excretarse por via renal debe usarse con cuidado si la funcion renal estd alterada. Si se
controla el EE, hay que continuar la administracién de levetiracetam por via oral.

Si aun contindan las crisis, el siguiente paso es la utilizacién de anestésicos como el propofol.
Inicialmente pueden administrarse bolus de 1-6 mg/kg?3458 en inyeccién endovenosa lenta.

Suele ser necesario iniciar una CRI con 0,1-0,6 mg/kg/min23458 para mantener al paciente libre
de convulsiones. Es preferible usar propofol porque se elimina mas rapidamente y es menos
hipotensor que los barbitdricos?, aunque es aconsejable disponer de medios para intubar y
ventilar adecuadamente al paciente.

Los barbitaricos tiopental y pentobarbital pueden usarse también en casos de EE refractario?®.
Son muy efectivos en el control de la actividad motora de las convulsiones, aunque son muy
hipotensores y no estda muy claro que sean efectivos eliminando la actividad eléctrica
cerebral>5. Debido a la existencia de alternativas mas adecuadas, no se recomienda su
utilizacion actualmente.

La ketamina empieza a usarse en casos de EE refractario por ser un antagonista del receptor
NMDA. En las fases tardias del EE se produce una activacion de estos receptores que
perpetda la actividad epiléptica, por lo que sus antagonistas deberian tener un papel en casos
de EE prolongado?. Ademas podria inhibir la excitotoxicidad mediada por los receptores NMDA.

La dosis empleada en un estudio fue de 5 mg/kg IV en bolus, seguido de CRI a 5 mg/kg/h?2.
Actualmente no hay estudios que prueben la eficacia y seguridad de la ketamina en el

tratamiento del EE.
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Un Ultimo recurso es la utilizacion de anestésicos inhalatorios como el isoflurano.
Una vez controlado el EE...;qué?

En cuanto el animal pueda tragar, se recomienda empezar el tratamiento de mantenimiento con
antiepilépticos orales. Si es el primer episodio convulsivo del animal puede usarse el
fenobarbital o algin otro antiepiléptico como monoterapia. Si el paciente ya estaba en
tratamiento con fenobarbital y la concentracion sérica es baja, debe aumentarse la dosis. Si la
concentracién es adecuada o alta, o bien el paciente presenta efectos adversos, puede ser el
momento de asociar un segundo antiepiléptico.
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< 6 meses 6 meses-6 afos > 6 afios
Vascular Infarto/hemorragia Infarto/hemorragia
Inflamatorio/ Ag. infecciosos Ag. infecciosos, MOD | Ag. infecciosos, MOD
infeccioso
Trauma Traumatismo craneal, | Traumatismo craneal, | Traumatismo craneal,
hipoxia hipoxia hipoxia
Anomalia congénita | Hidrocéfalo, Hidrocéfalo,
lisencefalia, otros lisencefalia, otros
Metabdlico/ toxico “shunt”, “shunt”, hipoglucemia, | Cirrosis, insulinoma,
hipoglucemia, electrolitos, Ca, | electrolitos, Ca,
electrolitos,  plomo, | uremia, uremia,
OP y otros toxicos hipotiroidismo, plomo, | hipotiroidismo, plomo,
OP y otros toxicos OP y otros téxicos
Idiopatico Epilepsia
Neoplasia Primario, metastatico | Primario, metastatico
Degenerativo Enfermedades
lisosomales

Tabla 1. Causas mas probables de epilepsia en perros. MOD: meningoencefalitis de origen
desconocido
OP: Organofosoforados
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Farmaco Dosis Administracién

Diazepam 0,5-2 mg/kg IV, rectal, nasal Hasta 3 veces, cada
1-5 minutos

Midazolam 0,06-0,3 mg/kg v, IM

0,2-0,5 mg/kg nasal

Lorazepam 0,2 mg/kg IV, nasal

Fenobarbital 2-6 mg/kg Y Diluido 1/10. Cada
20-30 minutos hasta
efecto

Levetiracetam 30-60 mg/kg IV v Como 12 opcién o en

(20 mg/kg en gatos)

alteraciones
hepéticas

Tabla 2. Farmacos para tratamiento inicial del SE. IV: endovenoso. IM: intramuscular.

Farmaco Dosis Administracién

Diazepam 0,1-0,5 mg/kg/h IV CRI Diluido en salino
fisiologico 0,9% o en
glucosado 5% vy
administrado a dosis
de mantenimiento (5
ml/kg/h)

Midazolam 0,1-0,2 mg/kg/h IV CRI

Levetiracetam 30-60 mg/kg IV v Si no se ha empleado

(20 mg/kg en gatos) como 12 opcién

Tabla 3. Farmacos a utilizar si no paran las

crisis. 1V: endovenoso.

CRI: Infusion a ritmo

constante
Farmaco Dosis Administracion
Propofol 1-6 mg/kg IV bolus

0,1-0,6 mg/kg/min IV CRI
Ketamina 5 mg/kg IV bolus

5 mg/kg/h IV CRI
Isoflurano

Tabla 4. Farmacos de Ultimo recurso en el tratamiento del SE. IV: endovenoso. CRI: Infusién a

ritmo constante

e
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