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El examen neuroldgico se emplea para determinar si existe un desorden del sistema nervioso y, si es el
caso, localizar dénde se encuentra la lesion. En el caso particular del equino, el examen neuroldgico se realiza
luego de haber realizado muchas pruebas en su aparato locomotor ya que, en variadas ocasiones, los
desordenes neurolégicos simulan claudicaciones, como es el caso de la encefalomielitis protozoaria equina
(sarcocystes neurona).

Es importante tener en cuenta que en este examen, mas que en cualquier ofro, es necesario ser
sistematico y ordenado, ya que el objetivo principal es buscar DEFECTOS y ASIMETRIAS.

Existen muchas formas de realizar un examen neurolégico. Se emplea aqui, por considerarse la forma
mas practica, una secuencia que comienza en la cabeza y sigue caudalmente hasta la cola, y es la misma, ya
sea que el paciente esté en estacién o en DECUBITO . El examen se describe de acuerdo al siguiente orden:

1) Cabeza

2) Marcha y postura

3) Cuello y miembros anteriores
4) Tronco y miembros posteriores
5) Cola y ano

Como en todo examen clinico se comienza con la INSPECCION, que puede resultar determinante para
que el clinico se oriente hacia el punto anatémico de asiento de la lesion.

Lo primero que se debe descartar son las lesiones cerebrales. Si no se las observa es factible que la
lesion se ubique caudal al foramen magno, pero, de existir, se deben tratar de explicar todas las anormalidades
halladas durante el examen como causales de la misma. De no ser posible significa que existe mas de una
lesion.

La inspeccién de los miembros y de la marcha da una idea general del control motor y sensorial de los
miembros. A medida que avanza el examen completo se debe deducir que:

e Silos signos neurolégicos en los miembros anteriores no pueden explicarse por una lesion rostral al
foramen magno, debe existir una lesién entre C1 y T2, incluyendo en este razonamiento los nervios
periféricos y musculos.

o Al evaluar columna y miembros posteriores, de hallarse signos que no pueden explicarse por una
lesién craneal a T3, entonces la lesion se localiza entre T2 y S3 o, nuevamente, en los nervios
periféricos y musculos.

o Finalmente, al examinar cola y ano, de encontrar anormalidades neurolbgicas que no pueden
explicarse por una lesion craneal a S3, entonces la lesién se ubica entre S3 y los ultimos
segmentos coccigeos, los nervios o los musculos.
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Este examen difiere bastante del que se realiza en pequefios animales, y a la vez se aparta de la
semiologia tradicional, pero es la forma mas sencilla de llegar a un diagnéstico de enfermedad neurolégica en
grandes animales.

1) CABEZA

a) Actitud

b) Alteraciones del comportamiento
c) Estado mental

d) Postura y coordinacion

f) Alteraciones del suefo
g)Convulsiones

h) Nervios craneanos

.a) Actitud

Es importante preguntar acerca del comportamiento normal del animal a alguien que lo conozca bien,
teniendo en cuenta que la edad, raza y sexo lo influencian. Por ejemplo, un caballo en decubito con una lesion
en la médula espinal cervical usualmente no presenta alteraciones del comportamiento a menos que enfurezca
en un intento por incorporarse.

Observar CONVULSIONES no es comun, principalmente porque el caballo adulto tiene un umbral
convulsivo muy alto. Si se presentan, es mas probable que ocurran cuando el animal se encuentra se encuentra
relajado, en su habitat normal. En pacientes con historia de epilepsia, la estimulacion manual o tactil puede
iniciar convulsiones, sobre todo en potrillos. Las CONVULSIONES PARCIALES pueden verse en neonatos
como movimientos de mandibula, contraccion de los musculos de la cara o periodos de taquipnea.

La aplicacién de presion en la cabeza corresponde en la mayoria de los casos a una enfermedad
metabdlica denominada ENCEFALOPATIA HEPATICA, debida a insuficiencia hepéatica. Esta ultima provoca
aumento de concentracion de desechos amoniacales provenientes de la falla del metabolismo proteico, que
generan interferencia en el ciclo de Krebs neuronal, determinando déficit de energia.

También es interesante destacar que cuando las lesiones son asimétricas, los animales muestran una
marcha en circulos compulsiva y tienden a girar hacia el lado de la lesién, aunque no es lo mas frecuente.

b) Alteraciones del comportamiento

Cuando los caballos presentan signos tales como APLICAR PRESION SOBRE SU CABEZA (apoyo contra una
pared u objeto rigido - ‘"head pressing”)) ANDAR COMPULSIVO, MARCHA EN CIRCULOS,
VOCALIZACIONES, LAMIDO DE OBJETOS y AGRESION, sencillos de reconocer, manifiestan presencia de
enfermedad cerebral.

* Sutiles cambios incluidos: un bostezar continuo, que puede ser TiPICO en la hepatoencefalopatia; una
tendencia para desviarse a un lado, que a menudo esta presente con lesiones asimétricas; y una ausencia de
reconocimiento de animales, gente y objetos familiares, lo que es a menudo la primera expresiéon de la
enfermedad cerebral en potrillos.

* Los sintomas mas prominentes indicativos de enfermedad del prosencéfalo son: el caminar
compulsivo, andar en circulos, presionar objetos con la cabeza, morder en el alimento y objetos inanimados,
dejar el alimento en la boca y adoptar posturas extrafias.

* Tales sintomas generalmente indican lesiones en los l6bulos frontales y temporales, capsula interna,
el sistema limbico, el talamo y los nicleos basales.

c) Estado mental

En este punto se determina el estado de CONCIENCIA del animal. El sistema activador reticular
ascendente (S.A.R.A.) junto con los hemisferios cerebrales, son los que regulan el nivel de respuesta entre el
animal y el medio que lo rodea. El S.A.R.A. y los hemisferios cerebrales pueden verse afectados por
estimulos recibidos desde el sistema nervioso sensitivo. Por lo tanto, evalua el estado mental a través de
estimulos visuales, tactiles, auditivos, dolorosos, olfatorios y gustativos (estos dos ultimos no son sencillos de
realizar). Se debe recordar que los estados de la conciencia son basicamente el ALERTA normal, la
DEPRESION en la que hay un retardo en las respuestas, el ESTUPOR o SEMICOMA en el que sélo hay
respuesta voluntaria a estimulos intensos como dolor, pudiendo haber signos pupilares (segun donde se
encuentre la lesién), y el COMA caracterizado por una completa falta de respuesta a estimulos y que, en
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general, se relaciona a lesiones del tronco encefalico, mas cominmente el cerebro medio. El estado de
DELIRIO es aquel en el que animal esta irritable, desorientado, asustadizo y vocaliza constantemente; podria
ubicarselo como una alteracion del S.A.R.A., un grado mas grave que la depresion.

En conclusion:

* La depresion, el semicoma y el coma son estados progresivos de pérdida de la conciencia del entorno.

* Un estado alerta es mantenido a través de la via sensorial del sistema reticular ascendente activador
(ARAS) en el tronco encefalico anterior y posteriormente el talamo y la corteza cerebral, donde probablemente
es percibido concientemente.

* Los animales deprimidos severamente no responden bien o apropiadamente a los estimulos agresivos
tales como ruidos fuertes y pinchazos con un instrumento.

* La hipersomnia idiopatica y la privacion del suefio explican la mayoria de las alteraciones del inicio del
suerio del adulto.

d) Postura y coordinacion ,(alteraciones estaticas y dinamicas en la inspeccion)

Todos los animales mantienen la cabeza en determinada postura y la manejan con facilidad para
efectuar ciertos actos como comer, beber, mirar hacia algun sitio especifico, etc. Al referirse a la postura de la
cabeza se debe observar si existen inclinaciones de la misma hacia los costados, como sucede en el
SINDROME VESTIBULAR y en las ENCEFALITIS (en ambos casos la cabeza se inclina hacia el lado de la
lesion) Las causas mas comunes de una inclinacion de la cabeza son las alteraciones vestibulares,
frecuentemente debidas a traumas y la osteoartropatia temporohioidea.

Es importante destacar que en las encefalitis el animal marcha en circulos con todo el cuello y la
cabeza desviados hacia el lado de la lesion pero la cabeza en si no esta inclinada. Las lesiones asimétricas del
prosencéfalo con frecuencia dan lugar a un caballo que mantiene su cabeza y cuello volteados a un lado,
generalmente el mismo lado de la lesion. Los sindromes vestibulares incluyen: desviaciones de ojo, nistagmo y
tambaleos, inclinacion e eventualmente caidas hacia un lado si son asimétricos. En sindromes vestibulares
bilaterales (extrafios de encontrar) se observan movimientos de columpio de cabeza y cuello

La coordinacién de los movimientos de la cabeza, como del resto de los movimientos del cuerpo, esta a
cargo del cerebelo. Cuando existe un SINDROME CEREBELOSO se pierde el control fino de la posicién de la
cabeza, resultando en movimientos espasmodicos de la misma, aun estando en reposo. Cuando el animal
realiza un acto voluntario como beber o comer, esos movimientos se intensifican dando lugar a lo que se
conoce como MOVIMIENTOS ESPASMODICOS DE INTENCION. Estos movimientos son normales en
neonatos y desaparecen después de los primeros 4 6 5 dias.

Una forma mas prominente de la cabeza volteada debido a la enfermedad cerebral puede ser la flexion
del cuello y cabeza enteros hacia el flanco mientras esta parado A veces el voltear a un lado implica a los ojos
y el cuerpo entero, con el caballo girando en circulos, lo que puede ser precipitado por algin estimulo en
cualquier lado del animal. Esto puede ser visto como un movimiento hostil y se observa sobre todo, en las
lesiones prominentemente asimétricas del prosencéfalo tales como abscesos cerebrales, tromboembolias o
migracion parasitaria y traumas cerebrales.

LAS CAUSAS DE ATAXIA VINCULADAS A SIGNOS DE CABEZA MAS FRECUENTES EN EL
EQUINO SON :

MIELOENCEFALITIS POR HERPES VIRUS EQUINO EHV-1 Observado generalmente en caballos adultos,
como brotes con apariciéon de ataxia repentina, dentro de un grupo que previamente han tenido abortos o
infecciones respiratorias o antecedentes de un caballo recientemente introducido en la manada. Los sintomas
son ataxia y paresia, con un inicio repentino que puede llegar a ser peor a las 24 horas y entonces estabilizarse
y mejorar gradualmente. Si los caballos evolucionan a la postracion, el prondéstico es desfavorable aunque no
desahuciado. Los miembros posteriores se afectan mas seriamente que los miembros anteriores y se observa
comunmente paralisis de la vejiga. EI LCR puede mostrar xantocromia y el contenido proteinico total esta
elevado. La histologia muestra vasculitis de los vasos sanguineos del cerebro y particularmente la médula
espinal (asi como otros érganos) con infarto del tejido adyacente.

MIELOENCEFALITIS PROTOZOARIA EQUINA (EPM) Hasta el 2000, la EPM era la causa mas comun de toda
clase de sintomas neurolégicos, incluyendo ataxia, en caballos en los EE.UU. Se ve en caballos que han estado
un cierto tiempo en Norte, Centro o Sudamérica. jLa EPM puede confundirse con cualquier enfermedad
neurolégica de caballos! El caballo actia como callejon sin salida, huésped intermedio aberrante para los
estadios asexuales del Sarcocystis neurona, un parasito de la zariglieya americana (omnivorous), el mapache,
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el armadillo rayado y probablemente otras especies que actuan como huéspedes intermediarios normales. La
prueba de Western-Blot para los anticuerpos y una prueba de PCR para las secuencias del ADN del parasito en
suero y LCR, realizado en la universidad de Kentucky, puede ser exacto cerca de un 90% para excluir el
diagnostico de EPM, pero mucho menos exacto (alrededor de un 50%) en confirmar el diagnéstico (es decir las
pruebas tienen alto valor predictivo negativo y bajo valor predictivo positivo). EI EPM se trata con el drogas
antimicrobianas (por ej.: sulfamidas y pirimetamina) y antiprotozoarios mas nuevos (por ej.: diclazuril y
toltrazuril). Una vacuna esta disponible pero no estan completos los ensayos de eficacia.

ENCEFALOMIELITIS POR VIRUS DEL OESTE DEL NILO (WNV) Se ha descripto en Argentina.

Recientes brotes equinos de esta enfermedad, transmitida por el mosquito, afectando sobre todo a los pajaros
pero también a muchas otras especies incluyendo el hombre, han ocurrido en Israel, ltalia y los EE.UU. Los
brotes de los EE.UU. comenzaron en 1999 en estados del noreste y la enfermedad ahora es endémica en todos
los estados y Canada. En 1999 hubo 62 casos en seres humanos con 7 muertes y 25 casos equinos con 9
muertes. En el 2002 habia un aumento logaritmico a 4.000 casos humanos con 274 muertes y a casi 15.000
casos equinos con 5,000 muertes. El hallazgo de pajaros muertos anuncia, a menudo, la estacion del WNV.
Los sintomas de enfermedad leve son seguidos por sinfomas de enfermedad de la médula espinal y de
fasciculaciones musculares leves a severos temblores y espasmos musculares. Menos a menudo, se observan
sintomas de pérdida de sensibilidad localizada, de atrofia muscular y de compromiso de nervios craneales. El
analisis del LCR muestra a menudo una policitosis mononuclear. La mortalidad es cerca del 40% con cuidados
apropiados y los sobrevivientes pueden evolucionar bien. Hay una vacuna que debe ser administrada dos veces
por afio. MIELOENCEFALOPATIA DEGENERATIVA EQUINA Los sintomas aparecen en animales de 3 meses
a 2 afos de edad. Cualquier raza y género pueden ser afectados. Es una enfermedad progresiva con
compromiso difuso de la médula espinal. Los sinfomas consisten en tetraparesia y ataxia simétricas. En las
manadas afectadas se ha encontrado un déficit de vitamina E asociado a poco o ningtin acceso a pasturas. La
histologia demuestra lesiones distréficas en los ntcleos propioceptivos y degeneracion de las fibras en las vias
ascendentes y descendentes de la médula. La suplementacion de la manada con vitamina E, detiene la
aparicion de casos adicionales.

HIPOPLASIA CEREBELAR Vista ocasionalmente, como un desorden hereditario en potrillos arabes y algunas
otras razas, incluyendo el Eriskay Pony. Se observan generalmente sintomas de ataxia dismétrica, sin
debilidad, en los primeros meses de vida aunque el animal generalmente parezca normal al nacimiento. Mas
adelante se observa un temblor de cabeza. La funcién del nervio craneal es normal a excepcion, de que puede
no haber respuesta de parpadeo a un gesto amenazador, pero el potrillo puede ver.

TAMBALEOS POR RYEGRASS el ryegrass peremne puede hospedar un hongo simbidtico (Neotyphodium lolii)
que provoca una micotoxicosis de Lolitrem-B en herbivoros incluyendo a los caballos. Este es uno de los
sindromes de ataxia y temblores espino-cerebelo-vestibulares. El temblor del globo ocular es mejor confirmado,
por una examinacion de fondo de ojo, donde se magnifican las oscilaciones. Otras micotoxicosis sospechosas,
dan lugar al mismo sindrome de ataxia y temblor. Los caballos afectados pueden parecer sufrir una compresion
de la médula espinal pero se recuperan asi que no deben ser sacrificados.

NEOPLASIA Es tan raro que una neoplasia primaria del sistema nervioso causa sintomas clinicos (a excepcion
de adenomas pituitarios) que se considera inexistente. Los tumores secundarios (por ej.: linfosarcoma,
hemangioma, melanoma) que comprometen la médula espinal son extremadamente raros en el caballo.

e) Alteraciones del sueno

Los desérdenes del suefio en los seres humanos pueden ser divididos en: narcolepsia (con cataplexia),
narcolepsia sin cataplexia e hipersomnia idiopatica. La narcolepsia ocurre en el 0.02-0.15% de la poblacién y
los pacientes demuestran tipicamente, excesivo suefio diurno, paralisis flaccida con arreflexia somatica
(cataplexia), paralisis del suefio, alucinaciones al inicio del suefio y suefio nocturno interrumpido. Los criterios
terminantes de EEG y de EOG, incluyendo el inicio temprano del movimiento répido de los ojos (REM) al
principio, en vez de en el medio de un ciclo del suefio, sirven para confirmar el diagndstico y distinguir
narcolepsia, de narcolepsia sin cataplexia y de hipersomnia idiopatica. Una forma hereditaria ocurre en perros y
seres humanos; y en los dltimos esta asociado al alelo genético HLA-DQ?1-0602. La narcolepsia sin cataplexia
comparte las mismas anormalidades electrofisiolégicas y sintomas asociados, pero alli no es demostrable la
cataplexia. Los excesivos ataques de suefio diurnos puros (también designados "siestas indeseadas”) ocurren
en la hipersomnia idiopatica.  Durante los ultimos afios, se han dado grandes pasos en desentrafar la
fisiopatologia de la narcolepsia en seres humanos, ratones y perros. Han sido descriptos dos nuevos
neuropéptidos, hipocretinas (orexins) 1 y 2, que son emitidos especificamente por ciertas neuronas
hipotalamicas, y se ha relacionado alteraciones de la hipocretina con la narcolepsia hereditaria y la esporadica.
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Una mutacion en el gen del receptor de hipocretina-2 estaba presente en perros con narcolepsia hereditaria
aunque tenian niveles normales de hipocretina en su LCR e hipotalamo. La neurotransmision con hipocretina-1
estaba probablemente intacta, indicando que la funcién defectuosa de la hipocretina-2 es mas importante en la
produccién de narcolepsia en ese modelo. En contraste, los perros con narcolepsia esporadica no tenian
ninguna evidencia de hipocretinas en el LCR o el tejido cerebral. En formas esporadicas y algunas hereditarias
de la enfermedad, varias muestras de evidencia indican que puede haber un ataque autoinmune contra las
neuronas que producen hipocretina y ha sido reportada una disminucién de las neuronas del hipotalamo
emisoras de hipocretina. Las tentativas de identificar un autoanticuerpo neuronal en la narcolepsia canina y
humana no han sido exitosas. Recientemente, ha sido presentada evidencia de la presencia de un
autoanticuerpo 1gG funcional, que estimula la actividad colinérgica (caracteristica de la narcolepsia), presente
en el suero de seres humanos narcolépticos y ausente en los controles. Ha sido publicada evidencia adicional
sobre que el sistema inmune desempefia un papel en la narcolepsia canina genéticamente dependiente. Este
estudio encontré que las drogas inmunosupresivas y antiinflamatorias retrasaron el inicio y la severidad de la
narcolepsia y de cataplexia en los perros tratados comparados con los controles. Los resultados de las
tentativas en tratar narcolepsia en perros con prednisolona e hipocretina-1 sistémica e intratecal han sido
pobres, quizas debido al agotamiento de las neuronas hipotalamicas. Aunque se usa el immipramine para la
narcolepsia, la yohimbina (antagonista ?-2 para activar la transmision adrenérgica) ha demostrado potencial
para tratar la cataplexia.

En potrillos recién nacidos, normales pueden ser inducidos a un estado catapléptico por la sujecion

firme de todo el cuerpo, que incluso a veces, los mantiene acostados en el suelo cuando se los libera. Esta
respuesta disminuye rapidamente después de algunos dias. Se ha postulado que este fenémeno es una
persistencia de un mecanismo protector, que para los movimientos reflejos violentos que ocurre en el ttero. Se
ha visto, por lo menos, en potrillos de raza Suffolk, Shetland Pony, Fell Pony, Warmblood y Miniature Horse un
inicio temprano, forma probablemente hereditaria, de narcolepsia con cataplexia ( "potrillos desmayados”). Los
sintomas de somnolencia diurna y episodios de cataplexia parciales a completos (paralisis flaccida del miembro
con arreflexia) comienzan a las semanas de la edad. Ciertas formas de estimulo, tales como el cepillado, las
caricias o la alimentacién, pueden inducir episodios. No hay anormalidad neurolégica entre los ataques. Las
pruebas farmacolégicas han ayudado a confirmar el diagnéstico y algunos potrillos han demostrado mejoria
con el imipramine suministrado de 1-2 mg.kg. Aunque ha sido dificil documentar el suefio REM en el inicio de un
ataque completo, este sindrome es casi, con certeza, narcolepsia hereditaria verdadera con cataplexia. Los
potrillos afectados contintian presentando la sintomatologia, aunque algunos con el tiempo han tenido una
disminucién de la severidad, duracion y frecuencia de episodios.
Alteraciones del suefio en caballos adultos Aunque algunos sindromes de ataques en el inicio de suerio del
adulto pueden ser: narcolepsia verdadera, cataplexia completa con atonia del miembro y arreflexia, como
también suefio REM, en el inicio de un episodio, no estan debidamente documentados. Asi, es mas probable
que, por lo menos algunos de estos casos, sean ejemplos de hipersomnia idiopatica esporadica. Muchas razas
y cruzas son susceptibles y hay una amplia variabilidad en la edad de inicio de los sinfomas.

Los sintomas varian desde somnolencia con la cabeza colgante y rodillas flexionadas, a colapso total,
repentino con el caballo que despierta en general, antes de llegar a postrarse. Algunos caballos caen y pueden
lastimarse sus labios, cara, dorsal del menudillo o las rodillas, pero se levantan generalmente tranquilamente en
segundos o minutos. Las lesiones traumaticas cronicas en estos sitios pueden ser la preocupacion primaria del
cliente. La periodicidad de los ataques varia desde uno cada pocas semanas a mas de 10 por dia. Cuando son
forzados a caminar, los caballos que tienen un ataque de suefio pueden parecer incoordinados. Ciertas formas
de estimulo agradable, tales como el cepillado, caricias, bafios, o sacar el caballo fuera del box o llevarlo a
pastar, puede en algunos casos precipitar un ataque. Algunos caballos aprenden a apoyar las mandibulas en
una media puerta o apoyarse sobre un comedero mientras estan en un estado somnoliento, lo que al parecer
los ayuda a evitar caerse. Esto puede dar lugar a una cicatriz crénica debajo de las mandibulas o en los
garrones. Segun mi conocimiento, se han reportado tres ataques de narcolepsia en caballos ensillados,
indicando que el montar estos caballos puede presentar un riesgo de seguridad significativo. La condicién
generalmente no empeora; aunque algunas yeguas viejas afectadas tienen un empeoramiento implacable de
los sinfomas hasta el punto de tener periodos de colapso frecuentes y abruptos, dando por resultado traumas
severos de rodilla y cara. Los ataques se pueden inducir con el inhibidor de la colinesterasa, la fisostigmina,
(0.06 a 0.08 mg/kg intravenoso), aunque la falta de una respuesta positiva a la fisostigmina no elimina un
diagnostico de narcolepsia y los efectos secundarios, particularmente diarrea, pueden acompafiar su uso. La
narcolepsia se induce luego de unos minutos de la administracién de fisostigmina. Se requiere precaucion en la
realizacion de la prueba porque la droga puede causar célicos. La atropina a 0.08 mg/kg IV resuelve los
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sinfomas de narcolepsia y de cataplexia por hasta 30 horas después de la administracion. Para un control mas
prolongado, puede ser Util la droga triciclica antidepresiva imipramine. Esta se puede suministrar en una dosis
de 1-2 mg/kg IM o 1V, 2 o 3 veces diariamente. Se pueden aliviar los sintomas por 5 a 10 horas sin efectos
secundarios. Desafortunadamente, la administraciéon oral del imipramine no es confiable en el caballo adulto.
Lamentablemente, tales respuestas a las drogas no ayudan a distinguir las diversas formas de los ataques de
suefio. Es probable que algunos de estos casos sean ejemplos de hipersomnia idiopatica esporadica y pueden
representar "no una entidad patolégica en si misma, sino la consecuencia de la privacion crénica del suefio en
animales dormilones”. De hecho algunos caballos han respondido a la terapia de AINEs a largo plazo, no
solamente reduciendo la somnolencia diurna y los episodios de colapso parciales, pero han comenzado a
echarse mas. Esto sugiere que el caballo que no se echaba debido a una condicion dolorosa tal como el
esparavan o la discospondilosis bilateral, se causaba una privacion adicional del suefio.

f) Convulsiones y epilepsia

Llos caballos tienen un umbral relativamente alto de convulsiones, ya que parece ser necesario
una considerable injuria del prosencéfalo para precipitar las convulsiones. Los animales mas jovenes,
particularmente potrillos neonatos, convulsionan mas facilmente que los adultos. Los potrillos muestran con
frecuencia convulsiones generalizadas suaves, vistas como periodos de movimientos de mandibula
("masticacioén de chicle”), taquipnea, temblor de musculos faciales y movimientos de cabeza espasmaddicos. La
fase post-ictus de depresion y ceguera temporal dura minutos o aun dias después a una o mas convulsiones
generalizadas, particularmente en potrillos. El umbral de convulsiones tiende a disminuir en los momentos
tranquilos o agradables. Asi, las convulsiones ocurren en la noche y a menudo no son observadas. La epilepsia
puede ocurrir conjuntamente con otros sinfomas de enfermedad del prosencéfalo persistentes durante el
periodo inter-ictal. Estos pueden ser bastante sutiles y consistir en distintos grados de ceguera observados
como una respuesta asimétrica a una amenaza, hipoalgesia asimétrica del tabique nasal, respuesta asimétrica
de los miembros anteriores y tendencia a desviar a un lado cuando se tapan los ojos y cuando se lo induce (no
se lo lleva) a caminar derecho hacia adelante.
Epilepsia en potrillos Las convulsiones repetidas en potrillos neonatales, indica generalmente sepsis y/o
encefalopatia hipoxica / isquémica. Los potrillos mayores, especialmente los arabes, pueden sufrir de epilepsia
probablemente de origen genético. Las convulsiones son generalmente simétricas y generalizadas; y la primer
convulsion puede seguir a un episodio de sepsis u otra enfermedad adquirida. El control de las convulsiones
con medicacion es exitoso generalmente, y los pacientes parecen crecer normalmente. Finalmente, aunque no
es una epilepsia verdadera, se ha visto que los potrillos con enfermedad cerebelosa severa tienen episodios
convulsivos considerados como “convulsiones cerebelosas” pero estan conectados con su ambiente durante
estos ataques. Se debe considerar que los potrillos desencadenan ataques convulsivos mas facilmente que los
caballos adultos. También presentan con frecuencia, convulsiones generalizadas suaves, vistas como periodos
de movimientos de masticacion ("convulsiones masticando chicle"), taquipnea, temblor de los musculos faciales
y movimientos espasmddicos de la cabeza.
Epilepsia en Equinos Adultos Las convulsiones generalizadas repetidas, sin proceso activo subyacente de la
enfermedad, que pueden ocurrir en familias de purasangre (epilepsia verdadera o idiopatica), no han sido
demostradas en caballos adultos. Asi, la epilepsia en caballos adultos se puede considerar adquirida hasta que
sea probado lo contrario. Cualquier lesiébn moérbida o bioquimica del prosencéfalo puede actuar potencialmente
como un foco de convulsiones y el sindrome epiléptico que resulte puede comenzar dias o afios después de la
lesion inicial. También, una lesion cerebral no-progresiva, tal como una vieja cicatriz neurogliar, puede dar lugar
a una epilepsia que mejora, progresa o permanece estable.

Si el caballo es esencialmente sano, con pocos sintomas (ver arriba) o sin sintomas neurolégicos
evidentes entre ataques de convulsiones, debe considerarse a las enfermedades cerebrales: encefalitis viral,
hepatoencefalopatia, leucoencefalomalacia (micotoxicosis de Fusarium sp.) y otras intoxicaciones como muy
poco probables de ser la causa de epilepsia. Sin embargo, tres enfermedades se deben considerar, por lo
menos, como causas especificas subyacentes. En caballos que han estado en el continente americano debe
ser considerada la mieloencefalitis protozoaria equina (EPM) causado por el Sarcosystis neurona y se deben
realizar las pruebas serolégicas y de liquido cerebroespinal especificas para poder iniciar el tratamiento
apropiado, si los resultados son positivos. En la mayoria de los paises se debe considerar suministrar el
tratamiento para la encefalitis verminosa tromboembdlica y migratoria, al principio de un sindrome epiléptico,
usando dosis larvicidas de antihelminticos y AINEs y/o glucocorticoides. Los casos con ependimitis/coroiditis
granulomatosa bacteriana y abscesos verdaderos del cerebro pueden ser insidiosos en la progresion clinica y
una o mas convulsiones pueden ser el signo manifestado inicialmente. La mayoria de las veces, los sintomas
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interictales, incluyendo aquellos indicados arriba, seran detectados en una examinacion neurolégica completa.
Las terapias quirtrgica y antibacteriana son factibles, pero heroicas.

Para el control de convulsiones agudas de caballos adultos debe ser utilizada, una dosis de 50 mg IV
de diazepan. Si no esta disponible, pueden ser utilizadas drogas alfa-2 agonistas en dosis estandar. Si éstas
son ineficaces, entonces se indica la anestesia general y se recomienda fuertemente la eutanasia en esta
etapa. Lo que sigue es una guia para la terapia de mantenimiento anticonvulsiva, para ayudar al control de las
convulsiones en caballos epilépticos adultos:

* Hacer que el duefio lleve un registro de la actividad de convulsiones y de toda la medicacion
suministrada

* Drogas como diazepan o alfa-2 agonistas se utilizan para controlar inmediatamente una convulsion.

* Administrar fenobarbital a 5 mg/kg

* Incrementar la dosis un 20% cada 2 semanas, hasta que se controlen los convulsiones, a un nivel
tolerable

* Si hay efectos secundarios inaceptables de somnolencia y las convulsiones no son controladas,
reducir la dosis un 20% y agregar KBr a una dosis de 25 mg/kg.

* Después del control, monitoreo de concentraciones serolégicas y procurar mantenerlo en el rango
terapéutico: fenobarbital, 15-40 ?g/ml; bromuro 1000-4000 ?g/ml.

* Si el paciente esta totalmente libre de convulsiones por 6 meses entonces, lentamente reducir la dosis,
de una droga a la vez por 3 meses. Si las convulsiones comienzan, incrementar las dosis nuevamente

* La Ivermectina, bloqueante del GABA (y probablemente todas las avermectinas), no debe ser
suministrada a los caballos en terapia anticonvulsivante, debido al riesgo de interrupcion del control de las
convulsiones que han ocurrido después de su uso.

1) EVALUACION DE LOS PARES CRANEANOS

Como regla general cuanto mas distal sea la lesion del nervio, menos signos clinicos se encuentran, y
cuando mas de un nervio craneano se encuentra alterado, es mas probable que la lesion sea central.

Las LESIONES DEL TRONCO ENCEFALICO en general no sélo involucran varios pares craneanos,
sino que también se ven lo que se llaman SIGNOS DE LA CABEZA (alteracion del estado mental,
comportamiento, etc.) y debilidad en los miembros.

En la interpretacion de los hallazgos en el examen de los pares craneanos debe tenerse en cuenta las
relaciones anatémicas de sus nucleos y vias periféricas. Los cuerpos celulares de los pares I, IV, V' y VI estan
intimamente relacionadas en el tronco cerebral y en sus puntos de emergencia de la boveda craneana. Los
pares Vil y VIl salen del craneo muy cercano uno de otro, y frecuentemente se ven dafiados por traumas a la
parte petrosa del hueso temporal.

También son importantes las BOLSAS GUTURALES:; los pares VIl al Xl excepto el VIl pasan todos
sobre la pared dorsal del compartimento medial de las mismas. Basicamente son 3 las enfermedades que las
afectan: el timpanismo, el empiema y la micosis (la mas grave); en estos casos la inflamacién de las paredes
puede interrumpir el normal funcionamiento de las ramas nerviosas que pasan por alli. También el GANGLIO
CERVICAL CRANEAL, que entrega la inervacion simpética a la cabeza, se encuentra en intima relacién con
éstas. Por esto, si se encuentran anomalias de los pares craneanos, siempre debe realizarse endoscopia de
bolsas guturales.

OLFATORIO (I): raramente afectado y dificil de evaluar. Se ha sugerido soplar el humo de un cigarrillo
en el interior de la nariz, pero lo que en realidad se esta haciendo es irritar la mucosa y estimular la rama
sensitiva del nervio trigémino.

OPTICOQO (ll): antes de evaluarlo se debe tener en cuenta que animales con estados depresivos o de
delirio pueden embestir objetos sin estar ciegos; aun cuando se estén golpeando y lastimando no dejan de
hacerlo. La via visual se evalua con la prueba llamada RESPUESTA A LA AMENAZA. La respuesta normal es
el cierre de los parpados que PUEDE acompanarse del movimiento de la cabeza. Se debe recordar que la via
visual AFERENTE comienza en el nervio éptico, quiasma Optico, tracto Optico contralateral, cuerpo geniculado
lateral (talamo), radiaciones opticas y corteza occipital. En el quiasma equino el 90% de las fibras se
entrecruzan, por lo que desde de un punto de vista practico se puede asumir que la vision de un ojo se percibe
en el hemisferio cerebral opuesto. La VIA EFERENTE va desde la corteza contralateral al nicleo facial
ipsilateral, nervio facial y masculo obturador de los parpados. Se cree que el cerebelo interviene en algtn punto
de esta via, porque en algunos casos de sindrome cerebeloso hay ausencia de respuesta. También la
respuesta puede estar ausente en animales deprimidos o muy excitados. En neonatos es normal que no se
presente en los primeros dias.
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OCULOMOTOR (Ill): la primera observacién a realizar es el tamafio y simetria de las pupilas. Luego de
descartar cualquier enfermedad ocular, se evalua la respuesta a la luz. La respuesta normal a la iluminacién
directa es la constriccion de ambas pupilas. En el ojo iluminado se denomina REFLEJO PUPILAR DIRECTO y
en el otro ojo REFLEJO PUPILAR CONSENSUADO. La VIA AFERENTE es la misma que la del nervio optico
hasta el tracto éptico inclusive. En este punto las fibras pasan ventralmente dentro del nucleo pretectal del
cerebro medio, donde la mayoria, no todas, se decusan nuevamente para llegar al nucleo oculomotor del ojo
iluminado (recordar que la primera decusacion es en el quiasma o6ptico). La VIA EFERENTE va desde el ntcleo
oculomotor al ganglio ciliar caudal, nervios ciliares y musculo constrictor de la pupila. El reflejo pupilar directo es
en general un poco mas rapido que el consensuado. La dilatacion que ocurre después de iluminar el ojo es por
RELAJACION PASIVA y no por efecto simpatico.

Este reflejo no se ve afectado por lesiones en corteza cerebral porque la via no la involucra. Por lo tanto
habra casos de animales ciegos que tendran intactos sus reflejos pupilares (ceguera central) y habra casos en
los que, por ejemplo, lesiones retrobulbares unilaterales que involucren al nervio optico, produciran en ese ojo
respuesta a la amenaza negativa, reflejo pupilar directo y consensuado negativo, pero al examinar el otro ojo, el
reflejo pupilar consensuado sera positivo. Se debe destacar que las vias se relacionan muchisimo unas con
otras en muchos puntos, y no es tan sencillo de determinar el sitio de lesibn como se podria razonar.

La VIA SIMPATICA que inerva la pupila comienza en el mesencéfalo, donde se ubica los cuerpos
neuronales de las NEURONAS DE PRIMER ORDEN. Sus axones descienden por el cerebro medio, médula
oblonga y médula espinal cervical, hasta hacer sinapsis a nivel T1-T3 con los cuerpos de las NEURONAS DE
SEGUNDO ORDEN. Los axones de estas neuronas salen de estos segmentos y ascienden junto al nervio vago
hasta el GANGLIO CERVICAL CRANEAL, en el que se ubican los cuerpos neuronales de las NEURONAS DE
TERCER ORDEN. Estas son las que inervan el musculo dilatador de la pupila ademas de glandulas, vasos del
ojo, cabeza y region cervical craneal. La lesion de estas neuronas determina un conjunto de signos clinicos
conocido como SINDROME DE HORNER. Este se caracteriza por miosis, ptosis palpebral y protrusion del
tercer parpado. En el caso del caballo, la pérdida del tono vasomotor simpatico determina que los vasos faciales
se dilaten, observandose sudoracién (de toda la cara o en parches, en alguna parte del cuello), hiperemia de las
membranas mucosas y aumento de la temperatura de la piel. El sindrome de Horner puede observarse con la
lesion de cualquiera de las neuronas que componen la via, pero la mas frecuente es la lesion de la de tercer
orden. Como parte de la evaluacion del Ill par se debe recordar que inerva los musculos extraoculares
rectos dorsal, medial y ventral y el oblicuo ventral, por lo que su disfuncién generaria estrabismo ventrolateral,
ptosis del parpado superior, midriasis pasiva y ausencia de reflejo pupilar.

TROCLEAR (1V) y ABDUCENS (VI): estos nervios junto con el Ill inervan los musculos extraoculares.
Para evaluarlos se debe observar los movimientos del ojo. Resulta prioritario tener en cuenta que el ojo
responde a los movimientos de la cabeza y a la postura de la misma. Al elevar la cabeza desde la nariz hacia
arriba, los ojos tienden a mantenerse en posicion horizontal y luego se movilizan ventralmente dentro de las
orbitas. Cuando se desplaza la cabeza hacia un lado existe un movimiento ritmico dentro de la 6rbita en sentido
opuesto al movimiento, denominado FASE LENTA, seguido por un movimiento ritmico en el mismo sentido del
de la cabeza denominado FASE RAPIDA. Estos movimientos son continuos hasta que la cabeza esté de nuevo
en reposo, y se denominan NISTAGMO VESTIBULAR NORMAL o FISIOLOGICO, siendo el resultado de la
conexion entre los ntcleos vestibulares y los ntcleos de los pares lll, IV y VI a través del fasciculo longitudinal
medial.

La paralisis del IV provoca estrabismo dorsomedial, porque inerva al oblicuo dorsal. La paralisis del VI,
estrabismo medial e incapacidad de retraer el globo ocular (ya que inerva el masculo retractor y el recto lateral).
De todas formas los estrabismos verdaderos son dificiles de ver, siendo mas comun ver una desviacioén de los
ojos como resultado de desoérdenes vestibulares, con estrabismo ventromedial. La diferencia reside en que los
ojos pueden moverse fuera de su posicién anormal y responden con nistagmo cuando se mueve la cabeza.

TRIGEMINO (V): tiene tres ramas: mandibular, maxilar y oftalmica. La rama mandibular es la unica que
contiene fibras motoras para los musculos de la masticacién; las fibras sensitivas se encuentran en las tres
ramas.

La lesién de la rama mandibular da la MANDIBULA CAIDA e incapacidad para masticar. Como
consecuencia hay sialorrea, puede protruir la lengua, atrofia de musculos temporales, maseteros y pterigoideos,
y disfagia. Si la lesion es unilateral (como en la encefalomielitis protozoaria) no existe disfagia.

Las funciones sensoriales se evaltan estimulando las mucosas, los pabellones auriculares y los labios
con los dedos, plumas o similares. La via de estos reflejos tiene su parte aferente en el V, pero su eferente es el
VII, por lo tanfo ambos nervios deben funcionar bien para que el reflejo se produzca. Nuevamente, como son
reflejos no requieren del estado de conciencia del animal.
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FACIAL (VII): inerva los musculos de la cara, oreja y glandula lagrimal y algunas salivares. Es la via
eferente de muchos de los reflejos vistos hasta aqui. La paralisis de este nervio se evidencia como caida de la
oreja y labios (que a su vez estan desviados hacia el lado sano), imposibilidad de cerrar el ojo, caida del
parpado superior (porque deja de trabajar el musculo elevador del angulo ocular medial). Los signos clinicos
dependeran que nivel esté afectado el nervio. Se debe tener en cuenta que el nervio recorre el techo del oido
medio, por lo tanto la afeccién del VIl puede ser secundaria a una otitis media, aunque no es frecuente.

En muchas lesiones de talamo y cerebro, los musculos de la cara pueden iniciar contracciones
espontaneas dando lugar a gesticulaciones. Esto se debe a que se encuentran afectadas las neuronas motoras
superiores que controlan inhibitoriamente el nucleo facial. Asi se ve que los reflejos faciales estan intactos, pero
hiperreactivos.

VESTIBULOCOCLEAR (VIl): la divisién coclear es muy dificil de evaluar, sobre todo si es unilateral. En
pequernos animales se utilizan los potenciales evocados que permiten determinar el estado de sordera.

El sistema vestibular recibe impulsos de muchos centros superiores y del cerebelo mismo, y controla la
orientacion de la cabeza, cuerpo, miembros y ojos en el espacio respecto a la gravedad y al movimiento,
coordinandolos. Las fibras que emergen de los ntcleos vestibulares (cuatro) se dirigen al oido interno a través
del meato acustico interno y otras fibras se dirigen al cerebelo.

La ENFERMEDAD VESTIBULAR se evidencia con lesiones que involucren cualquier parte del sistema.
El estudio comienza examinando buscando el nistagmo vestibular normal. La presencia de nistagmo cuando la
cabeza esta en posicion normal, denominado NISTAGMO ESPONTANEQO, o cuando el examinador la mueve,
colocandola en varias posiciones, denominado NISTAGMO POSICIONAL, son signos de enfermedad
vestibular. El nistagmo en su fase rapida siempre va en direccién contraria al sitio de lesiéon y al lado de
inclinacién de la cabeza. Generalmente es horizontal, pero puede ser rotatorio, en arco o vertical. La direccion
del nistagmo puede ayudar a localizar la lesion:

O Cuando existe nistagmo vertical, la lesién es central. También en las lesiones centrales pueden encontrarse
cualquiera de los otros nistagmos, espontaneo o posicional, y cambiar de direccion si se mueve la cabeza.

Q En un sindrome periférico se puede encontrar nistagmo espontaneo o posicional, rotatorio, en arco u
horizontal y no cambia de direccién al mover la cabeza.

Las lesiones centrales en general comprometen la propiocepcion de los miembros, la formacion
reticular, vias de movimiento voluntario a los miembros, dando lugar a ataxia, paresia y depresion segtn qué
hayan afectado. Las lesiones periféricas mejoran en pocos dias. Existe una prueba que consiste TAPAR LOS
OJOS CON UN PANO y ver qué sucede. Los animales con problemas vestibulares periféricos que han
compensado con su vista, exacerban los signos de enfermedad inmediatamente, pudiendo caerse. Esto explica
lo dificil que es recuperar enfermos vestibulares con ceguera.

GLOSOFARINGEQ (IX), VAGO (X) y ACCESORIO (Xl): su principal funcién es la inervacion de faringe
y laringe, con ramas sensoriales y motoras. Se evalua la degluciéon pasando una sonda nasoesofagica (la
respuesta normal es la deglucién) o por inspeccion endoscépica directamente. Los principales nucleos de
control a través de estos tres nervios son el NUCLEO AMBIGUO y el NUCLEO SOLITARIO en la médula
oblonga caudal. En la paralisis de faringe el alimento y el agua aparecen por los ollares, hay disfagia y ruidos
respiratorios. El REFLEJO ADUCTOR LARINGEO es muy util a la hora de examinar la funcion laringea.
Mientras se realiza una endoscopia de garganta, se palmea la zona caudal a la escapula. La respuesta normal
es la aduccién del cartilago aritenoides contralateral al lado de la palmada (frecuentemente se aducen ambos
aritenoides). La via aferente esta dada por los segmentos espinales toracicos que contactan con los nucleos
vagales contralaterales en la médula oblonga. La via eferente corre a través del nervio laringeo recurrente,
rama del X. La hemiplejia laringea es resultado de la lesion de este nervio.

ACCESORIO (Xl): inerva trapecio y parte craneal del esternocefalico. Es dificil de evaluar sin estudios
electromiograficos.

HIPOGLOSO (Xll): este nervio tiene sus nucleos en la médula oblonga caudal, y es motor de los
musculos propios de la lengua. Para evaluarlo se debe mirar simetria de la lengua, sus movimientos y
evidencias de atrofia (dificil). Normalmente el caballo se resiste a que manipulen su lengua. La lesién bilateral
puede interferir con la prehension y deglucién; la lengua protruye de la boca y el caballo no puede reintroducirla.
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ALTERACIONES DE LOS NERVIOS CRANEALES Y DEL TRONCO ENCEFALICO

Se puede esperar que las alteraciones del tronco encefalico produzcan un rango de sintomas clinicos,
desde depresion y ataxia severas, a disturbios de la homeostasis y disfuncion de nervios craneales especificos.
El liquido cerebroespinal puede ayudar en el diagnéstico diferencial de distintos cuadros y es obtenido mejor,
del espacio atlanto-occipital bajo anestesia general. La radiografia puede ser un método auxiliar importante en
la examinacion de un caballo sospechado de tener una lesion del tronco encefalico y/o de los nervios craneales.
La examinacion para la disfuncién de los nervios craneales (CN) se describe en la seccion de Examen
Neurolégico y debe ser consultada. Las lesiones pueden implicar un solo o mdultiples nervios craneales
centrales y periféricos especificos dando por resultado uno o mas de estos problemas:

Miosis Midriasis, Anisocoria, sindrome Horner
Estrabismo

Mandibula caida y Atrofia Muscular de la cabeza
Sensibilidad facial disminuida o incrementada
Paralisis Facial

Disfagia

Megaesofago

Parélisis Laringea y Roncador Laringeo
Paralisis Lingual

©ONSSOAWNMA

A menudo, los nucleos centrales de estos nervios estan afectados cuando otros sintomas de la
enfermedad cerebral estan generalmente presentes. Sintomas adicionales incluyen combinaciones de distinto
grado de depresion, disfuncién vestibular, ataxia y debilidad y a veces disfuncion cerebelosa. Asi, la
identificacion de sintomas de la disfuncién especifica del nervio craneal, ayuda enormemente a localizar
sintomas que resulten de enfermedades que pueden causar un compromiso focal, multifocal o difuso del tronco
encefalico.

1. Miosis, Midriasis, Anisocoria, Sindrome de Horner

Muchas enfermedades asimétricas del cerebro infecciosas, traumaticas y vasculares discutidas en otros
problemas, pueden dar lugar a un compromiso oculomotor del cerebro medio y anisocoria. Generalmente se ve
con la implicacién parasimpatica (NC Ill) en caballos, una pupila dilatada (midriasis), vision normal y usualmente
sin desviacion ocular. Cuando esto se encuentra, sin otras anormalidades neurolégicas, debe ser considerada
la posibilidad de terapia con atropina previamente. El sindrome de Horner consiste en ptosis, enoftalmos, y
protusion de la membrana nictitante, aunque la miosis no es dramatica en los caballos. La ptosis del sindrome
de Horner, se pude diferenciar de la que ocurre en la paralisis facial, ya que la caida prominente de las
pestafias superiores, es caracteristica del primero pero no de la dltima. Ademas, las membranas mucosas de la
cabeza hiperémicas, de hipertermia de la cara, y de sudoracién de la cara y cuello hasta C2 pueden ser
evidentes. La interrupcion de fibras simpaticas que inervan a los vasos sanguineos y a las glandulas
sudoriparas es la causa de estos Ultimos hallazgos. Si las fibras simpaticas se afectan en el nivel o a distal del
ganglio cervical craneal en la pared de la bolsa gutural, la sudoracion se proyecta solamente alrededor del atlas.
Lesiones caudales preganglionares (proximal) a este nivel, ocasionan sudoraciéon mas alla del nivel C3 del
cuello.

El ganglio cervical craneal esta debajo del atlas, en la pared de la bolsa gutural y se puede involucrar en
lesiones de la bolsa gutural. Las fibras neuronales simpaticas de tercer orden pueden no pasar a través del
hueso petroso como en los pequefios animales. Asi, generalmente, el sindrome de Horner no es reconocido en
las otitis medias o las fracturas del hueso petroso.

En el caballo, una lesiéon de primer orden de la neurona simpatica descendente, la médula espinal
cervical, tracto tectotegmentoespinal, da lugar a sudoracién en todo el cuerpo, como en el sindrome de Homer.
Finalmente, muchas toxinas sistémicas, tales como aquellas mediadas alcaloides similares a la atropina, y
aquellos que tienen actividad anticolinesterasa, ocasionan distinfos grados de midriasis y miosis,
respectivamente.
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2 Estrabismo

El estrabismo se refiere a la desviacion anormal del eje del globo ocular. Debido a la pérdida de funcién
especifica del musculo extraocular, la paralisis de los nervios oculomotor (lll), troclear (IV) u ocular externo (Vi)
debe dar lugar a estrabismo lateral, dorsomedial o intermedio, respectivamente. En cada caso, el globo ocular
no se puede mover de la posicion desviada y puede ser considerarse que esta en un estado de estrabismo fijo.
Estos se ven raramente, como sindromes adquiridos en caballos. Es vista frecuentemente, una desviacion del
globo ocular, particularmente cuando se mueve ventral o dorsalmente y puede moverse desde esa posicion con
movimientos de la cabeza. Usualmente, esto se debe a enfermedades del sistema vestibular, y se lo refiere
como estrabismo vestibular

La ceguera congénita puede ser asociada a posiciones anormales del globo ocular. También, los
caballos Appaloosa, afectados seriamente con ceguera nocturna, pueden tener estrabismo dorsomedial, que
puede ser notado cuando intenta fijar la vista en un objeto. No hay estrabismo en reposo. Aunque muchas
alteraciones inflamatorias, fisicas, metabdlicas, toxicas y alimenticias pueden afectar las regiones del tronco
encefalico, donde residen los ntcleos de los oculomotores, trocleares y ocular externos, los sintomas
prominentes del estrabismo fijo generalmente no se ven. Sin embargo, muchas enfermedades cerebrales
severas dan lugar a posturas desviadas del ojo, dirigidas particularmente hacia el mismo lado que la lesién, si
es unilateral (parte del fendmeno adversivo). La rotacion dorsomedial relativa del globo ocular observada en la
meningitis bacteriana y en la encefalopatia neonatal hipdxica/isquémica puede no ser una paralisis especifica
del nervio craneal IV (troclear). Esto puede ser reflejo de una enfermedad severa del prosencéfalo, con
implicacion de las vias motoras superiores que controlan la postura del globo ocular.

3. Mandibula Caida y Atrofia Muscular de la Cabeza

La aparicion repentina de la mandibula caida, debe incitar al clinico a sospechar un trauma, con o sin la
fractura de la mandibula. Las enfermedades neurolégicas que dan por resultado una mandibula caida, sin otros
sintomas neurolégicos, ocurren raramente en caballos. En América un sindrome de atrofia del musculo
masetero es vista con algo de frecuencia en la mieloencefalitis protozoaria equina. Muchas encefalitis que
pueden implicar la regién pontomedular donde reside el nucleo motor de CNV y del nervio del trigémino, pueden
producir este sindrome. Distintos grados de debilidad, ataxia, depresion, y ofras paralisis de nervio craneales
son generalmente evidentes.

Con la denervacion de los musculos de la masticaciéon, el masetero, los temporales, el pterigoides y el
vientre distal de los musculos del digastricos, comienza una atrofia del lado afectado rapidamente (entre 1 a 2
semanas). La atrofia unilateral no se asocia a ninguna dificultad importante en la masticacion del alimento. La
atrofia bilateral puede dar lugar a un caballo que muestra dificultad en los habitos alimenticios y caida del
alimento de su boca. La parélisis total de la mandibula hace colgar la misma con alimento y saliva presentes en
la boca; la lengua cuelga generalmente hacia fuera, sobre los dientes incisivos. La marcada atrofia del misculo
masetero y de los temporales también da como resultado grados leves de enoftalmos y caida del parpado
superior. Esto parece ser causado por la pérdida de masa muscular detras del globo, que se observa como un
hundimiento de los tejidos retrobulbares en la fosa supraorbital.

Hay que diferenciar de este problema, el trismus visto en el tétanos y la distonia de los musculos de la
mandibula y de la lengua vista en el envenenamiento con el cardo estrella amarilla (encefalomalacia
nigropalidal).

4. Sensibilidad Facial disminuida o Aumentada

Los animales deprimidos debido a una enfermedad sistémica marcada y particularmente, una
enfermedad severa del cerebro, son lentos en responder a los estimulos agresivos en cualquier parte del
cuerpo, incluyendo la cara. En comparacion, este problema particular de la sensibilidad facial disminuida se
identifica cuando el grado de hipoalgesia detectado es mayor que el esperado para cualquier estado de
depresion. Se debe tener cuidado en diagnosticar este problema y para diferenciar la hiporreflexia facial de la
hipoalgesia facial (véase la examinacion neurolégica). El reflejo facial (V sensorial, VIl motor) se puede deprimir
con las lesiones que implican el nervio trigémino, ganglios o nucleos, o el nervio facial o su ntcleo. Con el
compromiso del nervio trigémino (rama sensorial), también ocurren distintos grados de hipoalgesia facial y el
animal no aleja su cabeza del estimulo. Con las lesiones que afectan las vias sensoriales centrales de la cara,
en el talamo y en la capsula interna contralateral y la corteza frontal, puede haber grados de hipoalgesia facial
pero no interrupcion de los reflejos faciales (V sensorial - VII motor). Esta hipoalgesia o analgesia facial es mas
evidente cuando el estimulo agresivo se aplica a las membranas nasales sensibles. Varias enfermedades
severas, particularmente focales, del prosencéfalo, tales como un absceso cerebral, dan lugar a este sindrome.
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La mieloencefalitis protozoaria equina, el empiema bacilar supurativo y la rabia causan hipoalgesia facial con
extenso compromiso del tronco encefalico.

La analgesia facial parcial que resulta de un trauma a ramas individuales de CNV, no es comun y
generalmente se la asocia a traumas en la cara, a la region nasal y los senos. Finalmente, los tumores masivos
retrobulbares incluyendo el linfosarcoma, el carcinoma de células escamosas y adenocarcinoma parotideo, han
causado hipoalgesia facial, generalmente con otra evidencia manifiesta de lesiones de cara y ojos.

La hiperestesia facial (y del cuerpo) debido a la irritacién de la raiz del nervio trigémino (y difusa) ocurre
en los primeros estadios de la meningitis bacteriana difusa. La neuritis idiopatica del trigémino, o raspaduras en
la cabeza del caballo, es el diagndéstico presuntivo cuando hay irritacion profunda adquirida en un lado de la
cara. Esto ha sido visto en asociacion con sintomas asimétricos fluctuantes de la paresia facial y atrofia del
masetero, todos los cuales se han resuelto espontaneamente. Se ha visto en casos de sinusitis paranasal y
después de cirugia de los senos, marcada hiperestesia facial y lesiones autoinfligidas.

5. Paralisis Facial

La paralisis de los musculos de la expresion facial (paralisis facial) es un problema comun en caballos
con alteraciones neurolégicas. La disfuncién del nervio facial produce movimientos espontaneos y reflejos
disminuidos de la oreja, de los parpados, de los labios, y de los ollares. La oreja y los labios en el lado de la
lesion, se inclinan y el hocico tiende a ser tirado al lado opuesto en una lesion unilateral. La ptosis del parpado
superior debido a la paralisis de los musculos angulares del ojo, también ocurre en caballos con paralisis facial.

El dafio de las vias motoras superiores que controlan el ntcleo y los nervios faciales, y que estan en la
corteza cerebral motora frontal, la capsula interna, tracto cértico espinal y el tronco encefalico, puede dar lugar a
una expresion facial anormal. Esto ocurre sin paralisis flaccida, facial, o arreflexia facial. Las grandes lesiones
cerebrales focales, tales como hematomas, la mieloencefalitis protozoaria equina y abscesos, han producido tal
paralisis supranuclear. Todavia hay tono en los musculos de la expresion facial y los reflejos faciales (V-VIl)
estan presentes, pero la expresion puede ser suave o gesticulante en uno o ambos lados.

En la fase temprana de las lesiones irritativas, tales como meningitis, neuritis y traumatismo que implica
el nervio facial, los musculos faciales pueden contraerse y aun acalambrarse antes de la paralisis que
sobreviene a menudo. La paralisis facial permanente puede hacer necesario la enucleacion del globo ocular
debido a la queratitis seca y oftalmitis de exposicién. Los caballos en trainig pueden requerir cirugia, como
resultado de una obstruccién al flujo de aire inspiratorio, causada por la flaccidez de los orificios nasales.

La paralisis facial bilateral da lugar a disfagia en los caballos. La parélisis crénica, con atrofia muscular y
la contractura fibrosa de la cara, puede causar espasmo facial (hemi). Con el compromiso distal, periférico, de
los nervios faciales, generalmente una o dos ramas del nervio, no las tres ramas (auricular, palpebral, bucal),
estan implicadas. La presion en un lado de la cara como resultado de una cabezada ajustada o de lesiones por
decubito lesiona las ramas bucales, paralizando los ollares y los labios. Sin embargo, la oreja y el parpado
superior pueden inclinarse debido a un trauma directo del nervio auricular y palpebral. Las lesiones del tronco
encefalico tales como la mieloencefalitis protozoaria equina pueden implicar selectivamente el nucleo facial del
mismo y pueden parecer una lesién periférica, por producir una paresia facial parcial selectiva.

6 Disfagia

La disfagia es un sintoma neurolégico que ocurre con frecuencia en caballos. El término disfagia se
utiliza en su sentido mas amplio, que significa dificultad en comer o beber e incluye alteraciones en la
prehension, de la masticacion y de la deglucion. El control central de la alimentacion esta sobre todo en los
centros medulares especificos y sus vias aferentes y eferentes en los nervios trigémino (V, musculos de la
masticacion, sensibilidad facial), el facial (VII, los masculos de los labios y las mejillas), glosofaringeo y el nervio
vago (IX y X, faringe, laringe), y hipogloso (XlI, lengua). El esfuerzo voluntario en comer y beber probablemente
se inicia en la corteza cerebral del motor y los nucleos basales. Por lo tanto, las alteraciones del prosencéfalo,
de la médula oblonga y de los nervios craneales V, VI, IX, X y Xl pueden causar disfagia.

Las enfermedades del prosencéfalo no causan paralisis real de los musculos implicados en la
alimentacion sino pueden deteriorar el control voluntario de estos musculos, dando por resultado movimientos
no coordinados, distonicos y/o débiles de la cara, la lengua, la boca y la faringe. La enfermedad cerebral difusa
puede causar disfagia ademas de otras anormalidades groseras del comportamiento y actitudinales (por €j.:
depresion, caida de cabeza, andar en circulos, ceguera). Caracteristicamente, hay cierta debilidad y protusion
de la lengua, caida del labio inferior y babeo. Los potrillos pierden el reflejo de succién. Se incluyen en este
grupo las encefalitis arbovirales, rabia, hepatoencefalopatia, meningitis difusa, el sindrome de maladaptacion
neonatal, trauma de cabeza con tumefaccion cerebral, leucoencefalomalacia e hidrocefalia.
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La disfagia causada por lesiones de los ntcleos basales ocurre comtnmente en el oeste de los Estados
Unidos como resultado de la intoxicacion por cardo estrella amarilla o centaura negra rusa (encefalomalacia
nigropalidal) pero también puede ser causada por lesiones focales de la mieloencefalitis protozoaria o la
migracion parasitaria. Se deterioran la prehension y la masticacién, pero los animales afectados generalmente
pueden tragar. Otros sinfomas cerebrales pueden ser leves o estar ausentes.

Los sintomas de disfagia considerados en las lesiones medulares, dependen de los nicleos especificos
del nervio craneal afectado. Hay generalmente otros sintomas, a menudo asimétricos de la enfermedad
medular, tales como depresion (sistema reticular), alteraciones de la marcha (tractos motores y propioceptivos)
y sintomas de otros nervios craneales (por ej.: vestibular, facial). Las causas especificas incluyen la
mieloencefalitis protozoaria, migracion parasitaria y traumas de la parte posterior de la cabeza con hemorragia
medular. Las enfermedades cerebrales difusas con un componente medular, tal como las encefalitis togavirales,
rabia, meningitis, intoxicacién con la hierba "loco”y hepatoencefalopatia pueden incluir disfagia como parte de
su sindrome clinico.

La implicacién bilateral de las ramas motoras del nervio del trigémino (nervio craneal V) causa paralisis
y eventualmente atrofia de los musculos maseteros (también del temporal, del pterigoides y del vientre distal de
los musculos digastricos). El tono débil de la mandibula resultante causa dificultad en la masticacién y permite
que cuelgue la lengua de la boca. La paralisis unilateral del trigémino no causa disfagia significativa sino que
puede dar lugar a la desviacién leve de la mandibula alejandose del lado afectado. Los dafios a las ramas
sensoriales del nervio craneal V que inerva la cara y la boca, no produce disfagia severa sino que puede causar
la acumulacioén del alimento en las mejillas. La paralisis de los labios debido al dafio del nervio facial (nervio
craneal VII) en un lado, causa problemas de menor importancia en la prehensién del alimento, especialmente
pasto o grano. La saliva puede gotear de la comisura de los labios y el alimento a menudo se adhiere a las
encias y los labios. Sin embargo, la parélisis facial bilateral causa marcados problemas en la prehension de
pasto y grano seco, pero generalmente los balanceados se manejan bien.

La parélisis bilateral de los musculos faringeos y palatinos, inervados por los nervios craneales IX
(glosofaringo) y X (nervio vago) hace imposible la deglucién. Los intentos de comer son seguidos por
estrangulamiento, desplazamiento dorsal del paladar suave y salida por los ollares de alimento y saliva. La
paralisis unilateral causa sintomas menos severos. La aspiracion del alimento puede conducir a la
bronconeumonia necrética y es particularmente probable, si hay paralisis laringea concurrente, debida al dafio
de las fibras laringeas del nervio craneal X. El colapso de las paredes faringea atonicas, el desplazamiento del
paladar suave, y la pobre abduccion de las cuerdas vocales causan ruidos respiratorios anormales,
especialmente durante ejercicio y los intentos de deglucion.

El dafio al nervio craneal Xl (nervio hipogloso) causa paralisis lingual y eventual atrofia (unilateral o
bilaterales), con caida de alimento de la boca, babeo y pobre retraccion de la lengua, si es bilateral. También
puede haber fasciculaciones linguales persistentes, incluso cuando esta relajada la lengua.

Varias combinaciones de alteraciones de los nervios craneales pueden tener efectos sinérgicos en
producir disfagia (por ej.:, V con XlI; VIl con XlI).

Las alteraciones de los nervios craneales y la disfagia pueden ser consecuencia de micosis de la bolsas
guturales (IX, X), ruptura del musculo recto ventral de la cabeza (IX, X), fractura del hueso hioides (V o XlI,
dependiendo del sitio de la fractura), traccion excesiva de la lengua (Xll), y abscedacion de los nédulos linfaticos
retrofaringeos (IX, X, Xll). Todos interfieren con la masticacion y/o la degluciéon. Estos caballos tienen
generalmente, otros sintomas de la enfermedad primaria ademas de disfagia.

La neuritis de la cauda equina (polineuritis equi) puede causar disfagia afectando cualquiera o todos los
nervios craneales V, VI, IX, X o Xll. La disfagia también es una consecuencia comun del envenenamiento
crénico de plomo. El botulismo y las enfermedades que se asemejan al botulismo (miastenia postanestésica)
se asocian con paresia generalizada de los musculos estriados, incluyendo los de la prehension, de la
masticacion y de la deglucion. Las toxinas producidas por el Clostridium botulinum bloquean la transmision
neuromuscular interfiriendo la accion de la acetilcolina.

La neurotoxina producida por el Clostridium tetani facilita la descarga de las neuronas motoras a través
del SCN. Esta toxina tiene una leve predileccién por los ntucleos medulares que controlan la alimentacion. Asi,
ademas de la tetania generalizada del musculo, hay hipertonicidad de los musculos que controlan la
alimentacioén, particularmente los musculos maseteros, dando por resultado el trismus ("tetanos”).

La enfermedad de la hierba es un diagnéstico diferencial importante, en animales con disfagia en areas
endémicas. Los caballos afectados dejan caer el alimento, babean, tienen reflujo a través de los ollares y
dificultades para tragar. No se ha definido el mecanismo exacto que causa disfagia en la enfermedad de la
hierba.
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7. Megaesofago

El megaesofago no se ve con frecuencia en caballos y potrillos. Se ha observado con la obstruccién
esofagica cronica, cicatrices y ulceraciones en el esfinter esofagico inferior, pulmonia severa con disnea, y con
la ulceracion gastroesofagica y bruxismo, arcadas y aerofagia asociados. Se ve en varios sindromes
miasténicos difusos, muchos de los cuales desafian un diagnéstico especifico y es uno de los signos
patognomodnicos de la enfermedad de la hierba.

8. Paradlisis Laringea y Roncadores

Esto es un problema comun en la mayoria de las razas de caballos livianos y pesados (enfermedad
idiopatica). También, acompafa una amplia variedad de otras enfermedades.

Muchas familias de caballos tienen una alta incidencia de roncadores, aunque no se ha determinado
ninguna malformacion hereditaria especifica. Se cree que puede haber alteraciones congénitas (que pueden ser
patolégicas) en los nervios laringeos recurrentes izquierdos de los potrillos. Anteriormente, una hipotesis muy
difundida, para la alteracion idiopatica en caballos involucraba fuerzas fisicas. El sindrome ocurre mas
comunmente en el lado izquierdo en caballos grandes, pura sangre maduros y caballos de tiro, con cuellos
largos y pechos profundos. El nervio laringeo recurrente izquierdo tiene un curso mas largo alrededor del arco
aodrtico que el nervio derecho hace alrededor de la arteria costocervical. El efecto de palancada creado por el
movimiento del cuello podria entonces dar lugar a una tensién en el nervio y a su vascularizacion, con isquemia
dando por resultado la degeneracion local y distal de la fibra del nervio. Esta hipétesis ya no es tan popular. Una
axonopatia distal degenerativa hereditaria primaria o ambientalmente inducida, parece ser la causa probable
mas aceptada. Asi, la patogénesis exacta de los casos de hemiplejia laringea observados con mayor frecuencia
es desconocida.

Las inyecciones mal colocadas en el cuello pueden dafar el nervio vago y el nervio laringeo recurrente,
que da lugar a hemiplejia laringea.

Los abscesos retrofaringeos pueden dar lugar a la degeneracion de nervios laringeos y ronquidos, al
igual que la micosis de la bolsa gutural.

Caballos con enfermedad severa del higado han tenido paralisis laringea bilateral con disnea
inspiratoria. La base fisiopatolégica de esto, no se entiende claramente.

9. Paradlisis de la Lengua

Este problema raramente ocurre en forma aislada. Los huesos hioides fracturados pueden causar la
protusion de la lengua con disfagia, aunque esto, probablemente se puede resolver cuando los huesos hioides
sanen. La paralisis neuromuscular causada por las neurotoxinas del Clostridium botulinum puede dar lugar a
paralisis prominentes de la lengua. Lesiones centrales, tales como la mieloencefalitis protozoaria equina y
traumas del tronco encefalico dan generalmente como resultado depresion, ataxia y tetraparesia, ademas de
alteraciones del nervio craneal, tal como paralisis de la lengua. La mieloencefalitis protozoaria equina es inusual
porque puede producir lesiones extremadamente focales, que afectan solamente nucleos individuales del nervio
craneal y han causado hemiatrofia de la lengua, sin otros sintomas de la enfermedad del tronco encefalico.

La enfermedad difusa y focal del prosencéfalo, incluyendo abscesos cerebrales y hematomas,
encefalitis equina del este y hepatoencefalopatia, puede dar lugar a debilidad de la lengua cuando el paciente
permite que permanezca fuera de la boca aunque pueda ser retraida. No hay paralisis (flaccida) de la neurona
motora mas baja, ni atrofia y el electromiograma no indica denervacién. Estos sintomas indican que la neurona
motora mas baja esta intacta y que esto es una paralisis de la neurona motora superior o supranuclear.
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2) MARCHA Y POSTURA

La marcha permite valorar en forma general tronco cerebral, cerebelo, médula espinal, nervios
periféricos y musculos. La evaluaciéon de la postura y reacciones posturales sirve para determinar la integridad
de estas areas y del cerebro anterior.

Si se han encontrado “signos de la cabeza” debe intentarse explicar cualquier anormalidad encontrada
en el resto del examen por la lesion rostral al foramen magno. De no ser asi existen al menos dos lesiones o
una enfermedad difusa. Si no se han hallado signos de la cabeza, se asume que la lesién esta en la médula
espinal, en los nervios periféricos o en los musculos.

La primera observacién a realizar es en qué miembro hay una postura o marcha anormal y, si existe,
diferenciarla de una claudicacién de origen doloroso. Estas ultimas son REGULARMENTE IRREGULARES, es
decir que la alteracion se repite en forma regular en tiempo y amplitud de movimiento, mientras que las
claudicaciones de origen neurolégico son IRREGULARMENTE IRREGULARES, es decir que el movimiento
anormal visto en un paso no necesariamente sera igual en el paso siguiente. Se debe recordar que
claudicacion es toda alteracién de la relaciéon normal que existe entre las distintas fases del andar, cualquiera
sea su causa.

Los componentes esenciales de una marcha anormal son DEBILIDAD Y ATAXIA. Esta ultima muchas
veces se caracteriza por HIPO o HIPERMETRIA. La deteccion de anormalidades sutiles puede facilitarse
haciendo realizar al caballo distintos pasos o pruebas, como caminar, trotar, girando en circulos abiertos y luego
bien cerrados, retrocediendo, caminando en una rampa, caminando con la cabeza elevada y caminando con la
vista tapada.

DEBILIDAD: primer punto importante es diferenciar ENFERMEDAD DE NEURONA MOTORA
SUPERIOR DE LA DE NEURONA MOTORA INFERIOR. En la primera existe debilidad flexora en los miembros
del mismo lado de la lesién y caudal a la misma; se manifiesta con extensién de los miembros, tarsos rectos y
un arco pequefio de la fase de elevacion del paso, arrastrando la pinza del casco. Si se le hace soportar el peso
sobre él o los miembros afectados, éstos tiemblan y puede caerse. Cuando camina en circulos, en un plano
inclinado o con la cabeza elevada el animal suele tropezar y apoyar sobre la cara dorsal del nudo. Para
determinar el grado de resistencia en los miembros posteriores se debe tirar de la cola mientras el animal
camina, cuando el miembro del lado del operador esta en apoyo.

La enfermedad de neurona motora inferior genera debilidad extensora. EI miembro tiende a colapsarse
constantemente cuando debe soportar peso.

En un sindrome vestibular periférico en el que el animal tiende a caer hacia el lado de la lesién puede
insinuar debilidad de los miembros ipsilaterales, pero esto desaparece en el transcurso de las primeras horas, a
medida que el animal va compensando.

ATAXIA: o déficit propioceptivo, es una alteracion de la coordinacién del movimiento de los miembros y
del cuerpo. Se evidencia como balanceo de lado a lado de la pelvis, tronco, movimientos incoordinados de los
miembros afectados durante la fase de elevacién del paso. Los déficit propioceptivos generales se deben a
lesiones de la via propioceptiva que lleva la informacion de la posicion de los miembros y el tronco hasta el
cerebelo (PROPIOCEPCION INCONSCIENTE), y hasta el talamo y corteza (PROPIOCEPCION
CONSCIENTE). La primera es informacion acerca de ligamentos, musculos, capsula articular, etc.; la segunda
es informacién acerca de la ubicacién del cuerpo en el espacio, y suele verse cuando luego de hacer girar en
circulos pequerios a un caballo, se lo detiene en forma abrupta y adopta y mantiene posturas anormales.

La ataxia suele conducir a que el animal pise con el miembro aducido o abducido, que cruce sus
miembros, que se pise el miembro opuesto (sobre todo al girar o doblar stbitamente), elevar exageradamente
(revolear) el miembro externo a una marcha en circulos o pivotar sobre el miembro afectado en la misma
marcha. Caminar sobre un plano inclinado suele exacerbar los signos de ataxia, sobre todo de los miembros
posteriores. Bloquear la visibn con un pafio no exacerba la ataxia de origen medular, como es el caso del
sindrome vestibular.

DISMETRIA: incorpora los términos hipo e hipermetria. La HIPOMETRIA se ve como movimientos
rigidos de los miembros, con poca flexion articular, en especial de carpo y tarso. En general es consecuencia de
una lesién de NMS o un sindrome vestibular. Particularmente en los miembros anteriores se ve mejor al
caminar hacia atras o en un plano inclinado con la cabeza elevada; los miembros simulan la marcha de un
soldado.

En el caso de la HIPERMETRIA se ve falta de direccién y aumento del rango de movimientos, con
excesivo movimiento articular. Esto puede determinar un paso corto o uno muy largo. Es caracteristica de las
enfermedades cerebelares, y muy particularmente del arpeo (enfermedad de los nervios periféricos).
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El sistema vestibular

La funcién del sistema vestibular es mantener la orientacién apropiada del tronco, de los miembros y de
los ojos con respecto a la posicién y a los movimientos de la cabeza. Por lo tanto, la enfermedad vestibular dara
lugar a alteraciones del equilibrio y ataxia, generalmente sin paresia. Las alteraciones vestibulares tienden a ser
unilaterales o asimétricas y son causados por lesiones periféricas o centrales.

La enfermedad periférica causa una inclinacién hacia el lado afectado, nistagmo vestibular anormal,
nistagmo espontaneo horizontal o rotativo con la fase rapida lejos del lado afectado y con elevacion de la
cabeza, exagerada caida del ojo ipsilateral. Hay generalmente una marcha escalonada, dismétrica, con una
tendencia a inclinarse o andar en circulos hacia el lado afectado debido a la extensién creciente de los
miembros contralaterales. Las lesiones centrales generalmente causan alteraciones pronunciadas de la marcha
y el nistagmo puede ser variablemente horizontal, vertical o rotativo. La fase rapida del nistagmo puede estar
ausente o hacia el lado de la lesion y puede alterar la direccién con los cambios en la posicion de la cabeza. La
cabeza puede estar inclinada hacia la lesion o paraddjicamente, hacia el otro lado.

Los caballos con cualquier enfermedad vestibular periférica o central, a veces caen o ruedan hacia el
lado de la lesion; y pueden asustarse y golpear violentamente en un esfuerzo por pararse. La enfermedad
vestibular bilateral causa dismetria, ataxia severa y completa ausencia del nistagmo vestibular normal. El
caballo puede tener movimientos de bamboleo amplios de la cabeza. Como con cualquier desorden vestibular,
los sintomas son marcadamente exacerbados con el vendaje de los ojos. La sordera es también evidente con el
compromiso bilateral de la division coclear del nervio craneal VIIl. Ademas de los sintomas vestibulares, la
enfermedad vestibular central compromete con frecuencia, estructuras adyacentes del tronco encefélico que
causan depresion (sistema reticular), paresia (vias motoras), ataxia (vias propioceptivas) y otras alteraciones de
los nervios craneales (por ej.: nervios craneales V, VII, IX, X y Xll). Con la depresion y decubito severos, las
posiciones y los movimientos anormales del ojo pueden ser los Gnicos indicadores de la enfermedad vestibular.
Las respuestas auditivas evocadas del tronco encefalico son un método auxiliar util en distinguir la enfermedad
central de la periférica y en monitorear el progreso de la enfermedad.

Las patologias que causan sintomas vestibulares centrales incluyen la enfermedad difusa del cerebro
causada por traumas, meningoencefalitis infecciosas y encefalopatias metabdlicas y las enfermedades focales
del tronco encefélico, tales como mieloencefalitis protozoaria y migracion parasitaria aberrante. Las micotoxinas
tremorgénicas tienen un predilecciéon por el sistema vestibulocerebelar central y son responsables de los
sintomas vistos en la intoxicacion por rye grass y dallis grass.

Los sintomas de la enfermedad vestibular periférica son generalmente unilaterales y de aparicion
aguda. La adaptacion central se realiza durante periodos de semanas y los animales afectados pueden incluso
volver a competir. Sin embargo los sintomas de la enfermedad vestibular pueden todavia ser reavivados con el
vendaje de los ojos. La enfermedad vestibular periférica se puede asociar a traumas de la cabeza, a la
polineuritis equi (neuritis de la cauda equina) u osteoartropatia temporohioide, o puede ser idiopatica. Después
de la alteracion vestibular periférica debido a traumas de la cabeza, pueden haber dramaticas mejoras
sintomatolégicas, en los dias o meses siguientes.

ESTADIFICACION DE LAS ANORMALIDADES DE LA MARCHA EN GRADOS

Una escala de 0 a 4 para cada miembro ayuda a localizar la lesion que provoca anormalidades de la
marcha. El cero es ausencia total de anormalidad, el uno apenas detectable y el cuatro es un grado grave, en el
que el animal tropieza o puede caer sobre ese miembro en una marcha normal. De esta manera, por ejemplo,

O lesiones compresivas entre C1-C6, o focales en el tronco cerebral, dan signos neurolégicos un grado mas
severo en los miembros pelvianos que en los toracicos. En casos leves solo los pelvianos pueden estar
afectados.

O el grado 3 6 4 en miembros pelvianos, sin anormalidades en los toracicos, es consistente con una lesion
toracolumbar.

Q wun grado 1 en miembros anteriores y un grado 4 en los posteriores puede hacer pensar en una lesion
toracolumbar severa y una cervical leve, o una enfermedad difusa de la médula espinal.

O una anormalidad severa en miembros anteriores, sin alteracion de los posteriores, indica enfermedad de
NMI.
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Lesiones de la materia blanca en la parte caudal del tronco encefalico, pueden provocar alteraciones de
la marcha en los cuatro miembros. En estos casos, los signos de la cabeza, como alteracion de los pares
craneanos, ayudan a localizar la lesion. A diferencia del hombre, las lesiones del cerebro no alteran la marcha,
0 solo llegan a tornarla perezosa.

Anormalidades de la postura y de la marcha mas evidentes en diferentes lesiones neurolégicas

Localizacion de la lesion Déficits Posturales | Paresia |Ataxia |Hipometria Hipermetria
Cerebro +++ 0 0 0 0

Tronco cerebral ++ ++ ++ ++ ++

Sist. Vestibular +++ 0 T+ ++ 0

Cerebelo ++ 0 et ¥ —
Médula Espinal NMS ++ ++ ++ ++ +

Nervios Periféricos/NMI ++ +++ + ++* +H+*
Musculos + ++ 0 + 0

Clave: 0 = generalmente no esperado
+ = leve si se presenta
++ = generalmente presente
+++ = patognomonico
e = generalmente sblo involucra fibras sensitivas

ENFERMEDADES QUE PROVOCAN DEBILIDAD NEUROLOGICA DIFUSA

A. BOTULISMO Y EL SINDROME DEL POTRILLO TEMBLADOR Aunque el botulismo en sus varias
formas es relativamente infrecuente, los brotes pueden ser devastadores como, fue experimentado en Sydney,
Australia, en las ventas de Pascua de 1994 (John Morgan, comunicacion personal). El botulismo afecta caballos
de todas las edades, mientras que el sindrome del potrillo temblador afecta generalmente a los de 1-3 meses
de edad, particularmente en los estados del este de los EE.UU.. Los sintomas iniciales son: la
tetraparesia/tetraplegia flaccida y/o la disfagia, pero las muertes agudas pueden anunciar la aparicion de un
brote. Ninguna sintomatologia caracteristica o episodio traumatico precede a la enfermedad, aunque los
observadores concienzudos podrian reconocer sintomas prodromicos de intranquilidad e inapetencia.
Antecedentes de haber introducido un nuevo lote de alimento, tal como ensilado, puede ser informacién util
para identificar una fuente de la toxina. Los potrillos lactantes con botulismo presentan temblores y caidas, de
aqui proviene el término sindrome del potrillo temblador. La examinacion neurologica revela tetraparesia
flaccida o tetraplegia y el caballo adulto presentara a menudo mas temblores con debilidad, cuando un miembro
es levantado, y particularmente, momentos antes de llegar a postrarse. La sensibilidad es normal. La paralisis
de los intercostales y el nervio frénico pueden dar lugar a disnea y cianosis y con frecuencia, en caballos
adultos, se observa paralisis faringea, lingual y laringea. El reflejo palpebral débil puede ser un signo temprano
del desarrollo de debilidad facial.

El Clostridium botulinum produce neurotoxinas que bloquean la conexion neuromuscular. La toxina es
generalmente preformada e ingerida por el animal. La llamada intoxicacién por forrajes en caballos tiene
sintomas idénticos, pero no se identifica ninguna toxina, por lo tanto es un diagnostico presuntivo de botulismo.
Puede haber contaminacion de heridas con el cl. botulinum, dando por resultado botulismo, y el sindrome del
potrillo temblador en animales lactantes es una forma toxica-infecciosa de botulismo asociada al cl. botulinum
tipo B aislado de las heces y de heridas, de Ulceras gastricas o de abscesos hepaticos. El tipo bacteriano varia
en diversas areas y paises pero son generalmente los tipos B, C y ocasionalmente cuando el D, los hallados en
caballos. La deteccién de la toxina preformada en alimento o ingesta es posible, pero dificil, debido a la dosis
baja requerida para producir enfermedad.
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Otras ayudas auxiliares a menudo no son muy provechosas. En potrillos con botulismo, pero no todavia
en caballos adultos, han sido detectados por electromiografia en musculo en reposo, potenciales de accion
abundantes, breves, de pequefia amplitud, como en el botulismo infantil humano (entérico).

La antitoxina del botulismo es costosa y exige tipos especificos (B, C o polivalente). Esta disponible en
los EE.UU. para el uso en caballos. El metronidazole puede ser administrado si hay heridas o riesgos de
botulismo toxicoinfeccioso. Los cuidados del animal enfermo son muy importantes, para lograr una terapia
exitosa, con particular atencién a la alimentacion, a las excreciones y a la prevencién de problemas causados
por el decubito.

El pronéstico es reservado a desfavorable si la antitoxina no esta disponible, de modo que en esas
circunstancias, los animales caidos deben, probablemente, ser eutanasiados. En algunas areas donde el
sindrome del potrillo temblador es comun, se realiza la vacunacion de yeguas con el toxoide del cl. botulinum
tipo B dos veces, en el dltimo trimestre del embarazo y parece ser eficaz en la prevencién de la enfermedad.

B. ENFERMEDAD EQUINA DE LA NEURONA MOTORA (EMND) La Enfermedad Equina de la Neurona
Motora (EMND) fue descrita por primera vez en 1990 por John Cummings y colegas en la Universidad de
Cornell. El pico de incidencia ocurre a los 16 afios de edad y después declina. Lo mas importante a tener en
cuenta es que, en la mayoria de los casos, los animales no tienen o tienen poco acceso al pasto verde, no
obstante, en nuestros casos europeos hay varios que han tenido buen acceso al forraje verde fresco. En casos
tempranos, son hallazgos consistentes: la pérdida de peso con apetito creciente, postracion y temblores
musculares. La pérdida del peso a menudo precede por varias semanas, al inicio del temblor. EI temblor
generalmente es exacerbado, forzando al caballo a estar parado en un lugar fijo, por ejemplo en la manga o en
un acoplado. Los caballos afectados parecen tener dificultad en la fijacion de sus babillas y constantemente
cambian el peso de un miembro posterior al otro. Adoptan una postura caracteristica de "elefante en bafiera" y
tienen con frecuencia una posicion de la cabeza anormalmente baja. Algunos animales afectados reclinan su
cabeza en la tierra cuando estan postrados o la apoyan, al estar parados, en la puerta del box o en el
comedero. Es comun la presentacion de un tranco corto del miembro trasero, aunque, aparentemente no hay
pérdida de propiocepcion, y no hay ataxia; los caballos afectados se ven mejor en movimiento que estando
parados. Muchos animales tienen la cola levantada y una excesiva sudoracion es observada en mas de la mitad
de los pacientes. Se ha reportado que en el 50% de los casos cronicos, donde los sinfomas son estables, la
examinacioén oftalmica revela grados variables de marrén oscuro a marrén amarillo del pigmento depositado en
la zona tapetal, con una banda horizontal del pigmento en la unién del tapetum y del nontapetum El sindrome
clinico tiende a estabilizarse o mejorar algo uno o dos meses después del inicio de los sintomas. Estos caballos
pueden no temblar o tener fasciculaciones musculares o echarse con frecuencia, pero es comin perder el
marcado muscular, particularmente en cuello, escapula, triceps, cuadriceps y los musculos lumbares. Después
de un periodo de estabilizacion sobreviene la mejoria de los sintomas. El peso corporal puede volver a los
niveles previos a la enfermedad ya que el caballo acumula grasa, pero su capacidad atlética queda
permanentemente disminuida en distintos grados. La suplementacion oral de vitamina E ( 6-10.000 IU /dia)
parece mejorar en algunos casos los sinfomas clinicos.

Aparte de la enfermedad aqui discutida, otros diagnésticos diferenciales que deben ser descartados
incluyen: la miositis, los desérdenes de mala absorcion y el abandono. La postura y el temblor muscular son
muy similares a los vistos en la enfermedad de la hierba y el botulismo. Los resultados de laboratorio reflejan
una miopatia pero no son especificos para EMND. En los casos progresivos, la CK sérica y la actividad de la
AST se elevan generalmente a 1000 IU/I o mas. El contenido proteinico del LCR y el indice de IgG pueden estar
aumentados levemente. Las concentraciones de glucosa plasmatica son normales, pero los picos después de
una prueba de absorcion oral de glucosa, pueden ser bajos. Las concentraciones de alfa tocoferol del suero son
generalmente bajas, de 0 a 1.5 mg/ml comparadas con los caballos control, que tienen 1.0 a 6.0 mg/ml. Los
estudios de electromiografia han demostrado ser un test de diagndstico util, ya que los registros son
consistentemente anormales, con potenciales de fibrilacion y ondas agudas positivas y se observan mejor en
los musculos sacrococcigeos dorsomediales. Este musculo contiene una parte elevada de fibras musculares de
tipo 1 (masculos posturales o antigravedad), con lo cual es un musculo conveniente para hacer una biopsia
para confirmar una enfermedad leve de la neurona motora, en los casos sospechosos.

Un diagnéstico definitivo sélo puede ser efectuado demostrando la degeneracion y pérdida de cuerpos
celulares en el asta ventral de la médula espinal y de algunos nucleos motores del tronco cerebral en la
necropsia. Hay degeneracién concomitante de axones en las raices ventrales del nervio y atrofia neurogénica
del musculo, principalmente de las fibras tipo 1. La deposicion endotelial de lipopigmentos es prominente en los
vasos pequenios de la médula espinal. Aunque la causa exacta de EMND no se conoce, varios aspectos de ella
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sugieren la posibilidad de una deficiencia de la actividad antioxidante en el sistema nervioso central, al igual que
en el caso de la enfermedad humana hereditaria. Esto incluye una tendencia a la pérdida de fibras musculares
de tipo 1 altamente oxidables, la presencia de lipopigmento endoteliar y de niveles serolégicos bajos de alfa
tocoferol, encontrados en muchos casos. La deficiencia de vitamina E es indicada fuertemente como factor
causal en la enfermedad, aunque otros factores individuales del caballo y del nivel del establecimiento,
contribuyen significativamente al riesgo de desarrollar EMND en el caballo.

C. MAL SECO O ENFERMEDAD DE LAS HIERBA La enfermedad equina de la hierba (EGS) en Europa y
Mal Seco en la Patagonia, Sudamérica, son la misma enfermedad. La EGS ha ocurrido en por lo menos un
caballo en los EE.UU. que nunca dejado el estado de Missouri (Philip Johnson, comunicacién personal). El
sindrome varia de muerte aguda a la enfermedad crénica consuntiva, con sinfomas tipicos de pérdida marcada
del peso, anorexia, disfagia, obstruccion intestinal, temblor muscular, base de sustentacién disminuida y sudor.
La base de sustentacion disminuida y el temblor de los miembros anteriores son similares a lo visto en caballos
con botulismo y EMND. No es claro si esto se debe a la debilidad del extensor como lo es en otras
enfermedades; muchos casos de EGS todavia tienen temblores musculares estando aun echados. La lesion
subyacente consiste en cambios neurodegenerativos en los ganglios entéricos, prevertebrales y paravertebrales
del sistema nervioso autbnomo, asi como de algunos cuerpos neuronales del tronco cerebral y médula espinal.
Superficialmente, los casos de EGS y EMND pueden parecer notablemente similares. La mayoria de los
caballos con EGS estan a campo y no hay evidencia de que sufran déficit de vitamina E. Con cuidados
intensivos, el 60% de caballos con EGS crénico pueden sobrevivir y quedar bastante bien.

D. PARALISIS PERIODICA HIPERKALEMICA Se ha reportado en potrillos Cuarto de Milla, afectados con
episodios de temblor, debilidad hasta la postracion, a menudo asociada con el ejercicio o estrés, debido a una
alteracién innata en la homeostasis del potasio. Esta parece ser una enfermedad frecuente, que ocurre en
familias de Cuarto de Milla del linaje de “Impressive”, un padrillo codiciado, ahora muerto. Esto ocurre en otras
razas relacionadas tales como los caballos Appaloosa. El duefio generalmente nota episodios de temblor
muscular en el cuerpo o la cara que pueden conducir a una postracion involuntaria. El ejercicio y el reposo
siguiente pueden precipitar episodios que pueden ocurrir diaria 0 mensualmente. Entre los episodios, los Cuarto
de Milla con buena masa muscular afectada, parecen esencialmente normales. El inicio de un ataque suave
puede comenzar con bostezos repetidos y parpadeo intermitente del tercer parpado, seguido por
fasciculaciones o temblor muscular (particularmente implicando el flanco, los hombros y el cuello y a veces la
cara). Durante un episodio el caballo esta alerta, parece distraido y renuente a moverse y puede tropezar
como si estuviera débil. Un episodio severo, que puede seguir a un ejercicio forzado (o suministro de KCI), da
lugar a temblor severo y tetania de muchos musculos con postracion y sudoracion. Esto es seguido por un
estado de flaccidez, posiblemente con reflejos espinales deprimidos. Los intentos de mover al caballo, resultan
en mas temblores y tetania, aunque el caballo sigue estando alerta. Los episodios duran hasta 15 minutos.

Aunque la enfermedad no parece ser fatal, algunos caballos sospechosos de estar afectados, se han
encontrado muertos en el establo o han muerto en episodios relacionados, accionados o disparados por la
anestesia. El sindrome clinico es absolutamente distinto. Una prueba suministro de KCI se puede utilizar con
precaucion, para hacer un diagnostico, usando 0.08 a 0.13 g KCl/kg p.v. con un tubo nasogastrico. Es posible
que un periodo de hipocalcemia ( 2.25-2.35mM) ocurra inmediatamente después de un ataque. También se
puede observar hemoconcentracion. Muy a menudo se detecta durante un episodio clinico o inducido por KCI,
hiperkalemia (5.5 a 9.4 milimetros). El examen electromiografico (EMG) revela potenciales de fibrilaciéon y
descargas miotdnicas en la mayoria de los musculos. En un padrillo afectado el EMG con el caballo en reposo y
luego repetido en los mismos musculos mientras que el caballo estaba anestesiado, revelo una marcada
fluctuacién en la severidad de los resultados anormales del EMG, que incluian: potenciales de fibrilacion, ondas
agudas positivas, series de ondas positivas y descargas repetitivas de alta frecuencia,.

Esta es una enfermedad heredada autosémica dominante. Se ha detectado un defecto especifico del
canal del Na+ en el musculo de los caballos afectados y ahora esta disponible una prueba de ADN para testear
esta caracteristica. Los ataques de temblor y tetania parecen ser de breve duracion, aunque el tratamiento de
los caballos durante los ataques con los sueros intravenosos que contienen Ca++, HCO-3, glucosa o
acetazolamida pueden acortar un ataque. La acetazolamida a una dosis 0.5 a 2.2 mg/kg, oral y la
hidroclorothiazida a 0.5 mg/kg, oral, parecen haber disminuido la frecuencia y la severidad de los ataques. Los
caballos que llevan el defecto genético no deberian ser usados como reproductores.
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E. MIASTEMIA GRAVIS VER EN MISCELANEASMayhew, (Massey University-Nueva Zelandia) ha
descripto tres casos de miastenia netamente asociada al ejercicio, que han llevado a la postracion, con
remision completa luego del reposo. Dos casos seran descritos aqui.

Un cuarto de milla castrado, de 2,5 afios de edad (no del linaje de “Impressive”) sufri6 un abrupto
episodio de temblor de los musculos del hombro y el caballo se echaba en el campo con suma frecuencia. A los
siete dias, estos sinfomas progresaron de tal modo, que el caballo no podia estar parado por mas de dos a
cinco minutos cuando se le sostenia la cabeza. Sin embargo podia pastar tranquilamente y el temblor cesaba
por periodos de una hora o mas. Cualquier excitacion estimulaba el retorno de los temblores. El ritmo cardiaco
era cerca de 48 por minuto cuando permanecia acostado pero se elevaba a 78 por minuto cuando se lo hacia
parar. La terapia oral de dosis crecientes de prednisolona dio lugar a una mejora en los sintomas. Una vez que
la dosis fue estabilizada, los sintomas clinicos se resolvieron en un plazo de tres meses. Sin embargo, como la
dosificacion de la droga fue reducida entonces, reaparecieron sinfomas clinicos leves, especialmente cuando el
caballo fue movido de una pastura a otra o el caballo fue parado para el herrado. La dosificacién fue reducida
lentamente, durante algunos meses. Diez meses después del inicio de los sintomas, y dos meses después de
finalizar la terapia con prednisolona, el caballo era 100% normal.

Una muestra del suero tomada dos dias después de la iniciacion de la terapia con prednisolona, no
arrojo evidencia de anticuerpos circulantes del receptor de la acetilcolina (RA LeCouteur, Davis CA,
comunicacion personal).

El segundo fue un caballo castrado de dos afios, cruza pura sangre, que sufrié un desorden de las vias
respiratorias superiores un mes antes del inicio de tropiezos intermitentes, debilidad y postracion que ocurria
después de que el caballo habia estado parado por una o dos horas comodamente. La indicacion del inicio de
un ataque estaba dada por fasciculaciones del cuadriceps en particular y el vaivén de un miembro trasero al
otro. El caballo entonces tendia a caminar ansiosamente alrededor del box en una manera levemente agitada
hasta que se sentaba sobre su grupa o caia totalmente a tierra. Se podia sentar o echar con la respiracion
bastante pesada durante algun tiempo. Podia echarse por muchos minutos, después levantarse y parecer
totalmente normal. Estos episodios fueron observados muchas veces durante el dia asociado a veces a un
sudor profuso. El caballo también podia ser visto echado frecuentemente mientras pastaba. Los resultados de
las pruebas bioquimica de sangre rutinarias no eran concluyentes. La terapia sistémica con dexametasona fue
administrada por cinco dias seguida por prednisolona oral y el caballo parecia normal, al comenzar con la
dexametasona. La terapia con prednisolona fue retirada lentamente después de algunos meses y el caballo ha
estado totalmente normal por 2 afios.

Usando una muestra de suero tomada inmediatamente antes de la administracién del corticoesteroide,
el suero fue incubado con secciones musculo gliteo equino de control, en la presencia Proteina A
Staphylococica - Peroxidasa Horseradish y marcador para peroxidasa (RA LeCouteur, Davis, CA, comunicacién
personal). Estos resultados dieron una cierta evidencia de la localizacién de la inmunoglobulina en las placas
extremas, consistente con anticuerpos circulantes en el suero del caballo. Estos dos casos del sindrome de
miastenia asociado al ejercicio, con respuesta al tratamiento de esteroide, representan muy probablemente
casos de Miastenia Grave adquirida, inmuno mediada, postsinaptica. No se pueden descartar totalmente sin
embargo formas extremadamente inusuales de otros sindromes miasténicos, incluyendo botulismo. Hay
razones especulativas que se han dado para la presencia de falsos negativos de pruebas serolégicas para los
anticuerpos en pequefios animales y seres humanos. Estos incluyen la produccién de anticuerpos de alta
afinidad que estan limitados fuertemente a las membranas del musculo y no son circulantes o anticuerpos
dirigidos a los antigenos adicionales con excepcion de ésos reconocidos por los sistemas de prueba usados.

F. MIASTENIA POST-OPERATORIA Mayhew, (Massey University-Nueva Zelandia ha descripto algunos
casos de un sindrome paralitico de una neurona motora mas baja del que ocurria en la recuperacion de
anestesia general. El protocolo de anestesia incluyé el uso de un relajante muscular y fueron utilizados multiples
antibioticos. El sindrome parecido al botulismo, no obstante la recuperacion rapida ocurrié en el plazo de 5-10
dias con cuidados veterinarios. Se ha pensado que éste representd un bloqueo de la union neuromuscular
como resultando de las combinaciones de drogas. Con el paso del tiempo, estos pocos casos divulgados se
han aislado y varias observaciones podrian significar que los protocolos anestésicos han sido cambiados
notablemente o que este sindrome puede representar una forma inusual de otro sindrome miastemico adquirido
tal como botulismo.
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G. SINDROMES PARALITICOS MISCELANEOS Mayhew, (Massey University-Nueva Zelandia ha visto
varios casos de debilidad generalizada sin ataxia. Algunos se han recuperado sin una terapia especifica y otros
han sido sacrificados sin haber detectado lesiones del SCN, que expliquen el sindrome. Algunos se han
asociado al megaesoéfago, incrementando la posibilidad de poliomiositis generalizada o de toxicidad retrasada
de organofosforados. Otras dos enfermedades en las que no he tenido ninguna experiencia, pero que se deben
incluir en el diagnostico diferencial de un sindrome miastenico, serian la paralisis de la garrapata y la
poliradiculoneuritis generalizada que no afectan a las raices de los nervios craneales y sacrococcigeos en
detalle, como tiende ocurrir en la polineuritis equi clasica.

3) CUELLO Y MIEMBROS ANTERIORES

Si se detecté una anormalidad en la marcha de los miembros anteriores, se debe tratar de encontrar
una lesién entre C1 y T2, siempre que no haya signos de la cabeza. Se debe palpar y observar buscando
defectos, asimetria en el cuello, atrofias musculares, areas localizadas de sudoracion, etc.

El cuello se manipula en todas las direcciones buscando rigideces, escoliosis, contracturas musculares.

Pruebas muy utiles para evaluar la movilidad del cuello son las de mostrarle pasto o alimento a
diferentes alturas, entre los miembros anteriores y a la altura de los flancos para ver si el caballo llega a tomarlo
manteniendo el resto del cuerpo quieto.

Una maniobra muy util consiste en dar golpes con el martillo o pinchazos con un objeto romo en dorsal
del surco yugular. Este REFLEJO CERVICOFACIAL tiene una respuesta cervical local, que consiste en la
contraccion del masculo braquiocefélico, con lo que el hombro se traslada hacia craneal, y una respuesta facial,
que consiste en parpadeo, movimiento de la oreja hacia delante y una mueca de sonrisa en la boca. Las vias
no se conocen bien, pero se piensa que se debe a la conexién de los segmentos cervicales con los nucleos
faciales en la médula oblonga. Las lesiones cervicales deprimen o anulan este reflgjo.

La SENSIBILIDAD SUPERFICIAL se puede estudiar en la piel de cuello y en los miembros, desde distal hasta
proximal utilizando una pinza tipo Kocher o similar. También pueden evaluarse areas de sensibilidad de cada
nervio (dorsomedial del metacarpo para el n. Musculocutaneo, caudal del antebrazo para el n. Ulnar y medial
de la cuartilla para el n. Mediano).

La SENSIBILIDAD PROFUNDA se puede evaluar con una pinza de tentar, presionando sobre las
falanges o el nudo. No se debe confundir la percepcién consciente del dolor con el REFLEJO DE RETIRADA,
que se producira siempre, mas alla que el animal tome o no conciencia del dolor.

REACCION DE LADEQ: consiste en empujar al caballo a la altura del hombro, mientras el animal esta
quieto y también caminando. La respuesta normal es mantener el equilibrio, y después puede tomar un paso
lateralmente. También puede elevarse un miembro y empujar sobre el hombro, evaluando la resistencia del
miembro en estacion.

Otra prueba es tirar simultaneamente del bozal y de la cola para comprobar la persistencia del equilibrio
después de la maniobra. Las lesiones de talamo y corteza dan reacciones posturales anormales contralaterales,
mientras que las de tronco encefalico, médula espinal y nervios periféricos son ipsilaterales.

DIGITOPRESION SOBRE LA CRUZ: evalia la resistencia de los miembros anteriores. Los caballos
normales responden con una leve ventroflexion y movimiento de la cabeza. Los enfermos pueden hasta caerse
sobre sus miembros anteriores.

REFLEJOS ESPINALES: en los miembros anteriores pueden realizarse, basicamente, el del triceps
(C7-T1), biceps (C7-C8) y de retirada (C6-T2). Son muy claros en potrillos y en caballos en decubito, pero la
respuesta es muy sutil en caballos en estacion, aunque en estos puede ayudar el hecho de que una respuesta
exagerada habla de una enfermedad de NMS. También, en este ultimo caso, aparece el reflejo extensor
cruzado cuando se evalua el de retirada.

En general se puede presumir que si no existen irregularidades en la marcha, los reflejos espinales son
normales.
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PROPIOCEPCION CONSCIENTE: se evalua cruzando los miembros anteriores uno sobre el otro,
aproximadamente a nivel de los nudos. La respuesta normal es que el animal retire el miembro dentro de los 2
segundos, o que directamente se niegue a colocar el miembro en esa posicion.

PACIENTE EN DECUBITO: lo primero es observar que parte o partes del cuerpo mueve el animal en
forma normal.

Por ejemplo, las lesiones toracolumbares permiten que el caballo llegue hasta adoptar la posicion de
perro sentado, las cervicales sélo permiten que mueva el cuello y la cabeza dependiendo de la altura de la
lesion. Evaluar el tono muscular es muy importante, ya que en casos de flaccidez indica una enfermedad de
NMI.

El SINDROME DE SCHIFF SCHERRINGTON determina un tono extensor excesivo en los miembros
anteriores, con movilidad voluntaria y reflejos normales, y paralisis flaccida en los miembros posteriores. Se ve
en caballos que han sufrido graves lesiones de la columna toracica (fracturas por ej.).

De todas maneras siempre debe tenerse en cuenta cuantas horas de decubito lleva el animal desde
que comenz6 el cuadro clinico. Los largos periodos de decubito, debido a la mala circulacién, generan miositis
e incluso neuritis, hecho que permite que las respuestas no sean las esperadas, pudiendo confundir al
examinador. Otro punto a tener en cuenta es el estado de hidratacion del animal; en casos de deshidratacion se
producen desbalances hidroelectroliticos que pueden alterar el normal funcionamiento del tejido nervioso,
generando signos equivocos.

4) TRONCO Y MIEMBROS POSTERIORES

Esta parte del examen se centra entre T2 y L3. Siempre se debe tener presente que, considerando los
grados establecidos para las alteraciones de la marcha, las lesiones cervicales leves y crénicas se presentan un
grado mas grave en los miembros posteriores que en los anteriores, pudiendo estos ultimos no estar afectados.
Nuevamente se debe palpar y observar en busca de asimetrias, atrofias y sudoraciones en parches (recordar
que indican lesioén de la via simpatica).

REFLEJO CUTANEQ: tiene sus vias aferentes en cada segmento medular, y sus eferentes siempre por
C8-T1, por lo que permite ubicar el punto de lesién. Siempre es negativo caudal al sitio de lesion.

REACCION DE LADEQ: se realiza tirando de la cola o empujando sobre la pelvis mientras el caballo
esta quieto o mientras camina. Respuestas como la sobreabduccion de un miembro para acomodarse y cruzar
ambos miembros cuando toma el paso al costado indican déficits propioceptivos. En casos de debilidad (como
caracteristica de alteraciéon de la marcha) las respuestas también son positivas: la debilidad flexora (NMS) es
positiva cuando el animal deambula y la extensora (NMI) cuando esta en estacion.

DIGITOPRESION TORACOLUMBAR: presionando los procesos espinosos o sobre la articulacion
sacroiliaca, el animal tiende a mantener rigidos la columna y el cuerpo. También en este caso se busca que
colapse sobre sus miembros posteriores. Se debe tener en cuenta que los dolores sacroiliacos hacen que el
animal se agache cuando se ejerce presion.

DESLIZAR UN ELEMENTO DE PUNTA ROMA como un boligrafo a lo largo del tronco y gluteos del
caballo permite evaluar la movilidad de la columna. En la porcion toracolumbar, la respuesta normal es ladear la
columna hacia el lado opuesto al estimulo, y en la porcién de los gluteos lo esperado es dorsiflexion.

PROPIOCEPCION CONSCIENTE: se evalua de la misma forma que en los miembros anteriores, o
también puede realizarse abduciendo uno de los miembros sacandolo del plano medio y viendo si el animal lo
vuelve a ubicar en su lugar.

REFLEJOS ESPINALES: ver evaluacion del paciente recumbente.
PACIENTE EN DECUBITO: se evaluan los reflejos patelares (L4-L5) y de retirada (L5-S2). También es

importante comprobar la sensibilidad en forma independiente de la actividad refleja (safeno en medial de la
tibia, peréneo en dorsal del metatarso y tibial en caudal del metatarso).
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5) COLA Y ANO

Se evalua el tono de la cola. La flaccidez completa indica lesiéon de los nervios o segmentos
sacrococcigeos. Las lesiones craneales a S3 deben ser muy importantes como para generar debilidad en los
movimientos de la cola.

Los caballos llamados “torcedores de cola” pueden moverla en todas direcciones mientras caminan, y
debido a que esta actividad también se observa en animales con dolores musculoesqueleticos asociados a
enfermedades de la médula espinal, no se puede tomar al torcedor de cola como a un paciente con paresia de
algun nervio.

El REFLEJO PERINEAL se ejecuta con un suave pellizco de la piel del periné, observando la
contraccion del esfinter anal y la ventroflexion de la cola. La via esta dada por las aferencias y eferencias del n.
pudendo (S1-S3) para el esfinter anal y la flexién de la cola por S1 y coccigeos. También se debe evaluar la
SENSIBILIDAD SUPERFICIAL en forma separada del reflejo perineal.

La médula espinal en el caballo termina a nivel de S1 6 S2. Por lo tanto en lesiones focales de las
ultimas lumbares, sacras y coccigeas esta involucrada la cauda equina y, por ende, las NMI de la region
sacrococcigea. Dependiendo del nivel esto resulta en grados variables de hipoalgesia, hiporeflexia, hipotonia,
atrofia muscular de cola, esfinter anal, periné, cadera y parte caudal de los muslos, protrusion del pene en el
padrillo y atonia de recto y vejiga; este conjunto de signos es lo que se conoce como SINDROME DE CAUDA
EQUINA. Este conjunto de signos aparece en muchas enfermedades, como por ejemplo

POTRILLOS

El examen neurolégico en potrillos es similar al de los adultos, pero hay que tener en cuenta
algunas diferencias.

El potrillo recién nacido mantiene su cabeza muy flexionada y, cuando se los excita, realiza
movimientos similares a los tremores de intencion vistos en el sindrome cerebeloso. La posicion del ojo
es ventromedial y no responde al reflejo de amenaza dentro de los 5 a 15 dias de nacidos.

Los reflejos espinales son hiperactivos en recién nacidos. También es normal encontrar un
manifiesto reflejo extensor cruzado hasta el mes de edad.

También, y debido a su peso, permiten realizar maniobras similares a las que se realizan en
caninos, como ser de la carretilla, hemimarcha, hemiestacién y del salto, que evaluan las vias motoras y
propioceptivas. Por ejemplo, lesiones que envuelven solamente uno de los hemisferios pueden dar
respuestas anormales en la prueba del salto.

INTERPRETACION DE LAS RESPUESTAS OBTENIDAS POR LAS DISTINTAS
MANIOBRAS SEMIOLOGICAS PARA EL DIAGNOSTICO DE ENFERMEDAD DE LA
MEDULA ESPINAL

Los resultados de la respuesta toracolaringea o “slap test” puede ser una parte util de la evaluacién neurolégica
completa de los caballos sospechados de sufrir lesiones de los nervios laringeo recurrente o vago o de la
médula espinal cervicotoracica. La prueba se puede realizar en caballos ddciles palpando la musculatura
laringea dorsal y lateral mientras que, simultaneamente, se palmea la region toracica dorsolateral contralateral
desde la cruz hasta cerca de la dltima costilla, durante la espiracion. Si hay dificultad en la interpretacion de
esta prueba, puede ser necesario observar la laringe por via endoscopica mientras se ejecuta de la prueba.
Deberia remarcarse que la respuesta toracolaringea no esta siempre ausente en caballos con enfermedad
cervical de la médula espinal (wobblers) o enfermedad del tronco cerebral caudal. La depresién o ausencia del
reflejo en el lado izquierdo se debe tomar como fuerte evidencia de la presencia de una neuropatia idiopatica
del laringeo recurrente, posiblemente con cirugia laringea anterior; aunque sera necesario ejercitar el caballo
para confirmar cualquier problema clinico de "ronquido". Ademas, la ausencia bilateral de la respuesta, en
ausencia de ofros sintomas de la enfermedad severa laringea o medular cervical, se debe interpretar
cautelosamente, particularmente en un caballo excitable. Por otra parte, una respuesta normal en el lado
izquierdo de la laringe y ausente en el lado derecho, muy a menudo, representa una enfermedad neurolégica
diferente de la neuropatia idiopatica laringea recurrente clasica.
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La deteccién de reflejos locales cervicales (cutaneous coli) y cervico-faciales (cutaneous facii) disminuidos y
particularmente asimétricos puede ser util para localizar una lesiéon cervical de la médula espinal. Las vias
precisas y completas de estos reflejos siguen estando en duda y por lo tanto la interpretacion puede ser tan
imprecisa como "compatible con una lesién cervical caudal" o " compatible con una lesion cervical craneal”. En
contraste, el reflejo cutaneo del tronco (cutaneous trunci) puede ser muy util en la delineacion de la extension
craneal exacta, de una lesion toracica de la médula espinal, particularmente cuando tal lesion es asimétrica. En
raras ocasiones, y generalmente sélo con una severa enfermedad de la médula espinal toracica, con un grado
de sensibilidad disminuida a los estimulos del dolor (hipoalgesia) también puede ser detectada caudal a la
extension craneal, de una regién de hiporeflexia cutanea, debida a enfermedad toracica de la médula espinal.
La prueba para hipoalgesia en el tronco, como en otras partes, se realiza lo mejor posible, con el test de los dos
pellizcos. Esta se realiza sosteniendo la piel en un pliegue, insertando el pliegue en una hemostatica fuerte o el
portaagujas y una vez que al paciente se le haya colocado esto, se aplica un breve apreton para provocar una
respuesta dolorosa (de comportamiento).

La interpretaciéon de lo qué parece ser una resistencia de parte del paciente para mover el cuello, pasiva o
activamente en cualquier direcciéon como indicando dolor de cuello esta plena de dificultades. Por otra parte, si
un caballo no baja su cabeza para comer o beber esto indica generalmente una interrupcion mecanica o
dolorosa a la flexion de las vértebras cervicales, particularmente en el cuello caudal.

Las regiones claramente delimitadas de sudor cervical y toracico pueden ser Utiles indicadores de la
enfermedad localizada de la médula espinal, ya que pueden representar la denervacién simpatica
(descentralizacion) de la vasculatura de la piel, dando por resultado el incremento de la adrenalina circulante
que estimula las glandulas sudoriparas. Sin embargo, se debe tener cuidado, en interpretar zonas de
sudoracién cuando no estan bien delimitadas. Pueden aparecer zonas de sudoracién muy asimétricas en
caballos excitados o estresados, particularmente cuando estan en un box muy ventilado, sin que este presente
una lesion simpatica especifica.

Se debe tomar un tiempo considerable para evaluar la marcha del paciente y la postura, cuando se sospecha
de enfermedad de la médula espinal. Parece ser mas confiable, maniobrar el caballo rapidamente (es decir, en
circulo) y parar la maniobra precipitadamente, antes que colocar manualmente los miembros en posiciones
anormales para evaluar la propiocepcion consciente. Eso a menudo da lugar, a una postura inicial torpe de los
miembros y entonces el examinador puede determinar cuanto tiempo el caballo deja los miembros en esa
postura anormal, para determinar la presencia o no un déficit propioceptivo consciente.

Otras tres pruebas Utiles, para determinar la presencia de debilidad en los miembros de un caballo que sufre de
enfermedad de la médula espinal son: el tirar de la cola, tirar de la cola y del cabestro y el salto de los miembros
anteriores. Tirar de la cola mientras que el paciente esta parado, inicia un reflejo extensor (patelar, cuadriceps).
Este reflejo es pobre cuando hay una lesion mas baja de la neurona motora en el nivel de L3-5 y por lo tanto el
paciente demostrara, debilidad mientras que esta parado (hipotonia) asi como debilidad voluntaria mientras se
mueve. En contraste, un caballo con una lesion cervical de la neurona motora superior (por ej.: wobbler) tendra
buen tono muscular en reposo y sera dificil de tirar a un costado en un solo movimiento, mientras que
facilmente se lo puede tirar hacia un lado cuando camina. El primer ejemplo, muestra reflejos extensores
disminuidos en los miembros posteriores, mientras que el tambaleante (wobbler) muestra reflejos extensores
intactos o aun hiperactivos en los miembros posteriores.

Tirando el caballo de una cuerda y de la cola mientras que se lo hace marchar en circulos, el examinador esta
probando una reacciéon postural que también evalua la fuerza voluntaria y ademas puede exagerar la tendencia
de un paciente a pivotear en un miembro anterior mostrando hipometria y/o paresia y a maniobrar los miembros
en una manera ataxica (irregular). Un sinfoma temprano de anormalidad neurolégica de la marcha,
especialmente de una enfermedad cervical de la médula espinal, mostrara un andar caracteristico en un
paciente que normalmente no lo tiene.

Los caballos que son débiles en un miembro anterior, tenderan a menudo a temblar en el miembro mientras que
el miembro anterior opuesto, se demora en la iniciaciéon de la prueba del salto (realizada en una superficie
blanda) y también tendran dificultad para saltar hacia un lado cuando es empujado con el hombro del
examinador.

La ataxia dismétrica y la pérdida de equilibrio seran marcadamente exacerbadas cuando se vende los ojos de
un caballo que sufre de enfermedad vestibular u ocasionalmente, espinocerebelar. Por otra parte,
generalmente, no aporta nada substancial a la evaluacion neurolégica, vendar los ojos a un caballo sospechado
de sufrir de enfermedad de médula espinal. Una excepcion puede ser las lesiones de la raiz dorsal del nervio
C1-3 o las espinovestibulares ascendentes C1-3. jLos caballos normales reaccionan de diversas maneras a
taparles los ojos, de extremos que van, de estar muy excitados, a estar muy a calmos o inmoviles! Los
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movimientos subsecuentes que hacen mientras estan con los ojos vendados, dependen de esta respuesta de
comportamiento. La examinacion de los caballos que caminaban al borde de la acera no ha demostrado ser una
prueba adicional dtil de la disfuncion propioceptiva. Los caballos normales, particularmente si estan distraidos,
tropezaran a menudo y aquellos que se muevan cautelosamente, incluso si estan bastante débiles y ataxicos,
puede sortear a menudo tales obstaculos.

Con las lesiones sobreagudas, particularmente las de naturaleza inflamatoria y aquellas con compresion de
tejidos blandos de la médula espinal (por ejemplo con artritis cervical caudal y formacién de quiste sinovial), los
sinfomas resultantes pueden comenzar y disminuir bastante dramaticamente en periodos que van de horas a
dias. Tales sinfomas se estabilizan generalmente en las lesiones subagudas a crénicas. En contraste, un
caballo que ha sufrido una sola injuria de compresion cervical de la médula espinal un afio antes de la
examinacion, puede tener quizas, una inusual ataxia hipermétrica leve en los miembros posteriores sin
evidencia de debilidad del miembro y ningun sintoma en los miembros anteriores, con excepcion de una
cuestionable respuesta pobre al saltar.

ATAXIAS POR ENFERMEDADES DE LA MEDULA ESPINAL

A. Malformacioén vertebral cervical

Comunmente observada en caballos de crecimiento rapido, especialmente los pura sangre y warmbloods. Son
afectados mas los machos que las hembras. Los sintomas de ataxia y paresia son debido a la compresion focal
de la médula. La lesion radiografica basica es estenosis (estrechamiento) del canal vertebral.

La inclusién de las medidas minimas de diametro sagital intervertebral (MSD) para los diametros del canal
tomados de las radiografias, sirve para discriminar los casos de MVC, ya sea de tipo | (enfermedad
osteocondral) o las de tipo Il (osteoartritis severa) de los casos que no son MVC. Estas mediciones se pueden
corregir segun el tamafio del caballo y la ampliacién radiografica, como se ha hecho para los ratios sagitales
intravertebrales, véase el cuadro 1. Los nuevos datos preliminares para los ratios sagitales intra e
intervertebrales para 19 caballos se dan en la tabla 1. Estos caballos tenian sinfomas neurolégicos de
enfermedad de la médula espinal y se les habia tomado una serie completa de radiografias cervicales. Sin
embargo, al explorar los cerebros y las médulas espinales no habia evidencia histolégica de compresion de las
médulas espinales cervicales de C1 al T1; un diagnéstico diferencial final fue hecho en cada caso. Tales
mediciones intervertebrales de MSD corregidas ayudaran indudablemente al diagnéstico clinico de la mayoria
de los casos de MVC.

Ocasionalmente, la compresion tanto en los casos de Tipo | y de Tipo Il de la MVC, puede ser transversal mas
bien que dorsoventral. En los casos de Tipo | esto es debido generalmente a una moderada xifosis angular
entre C2-3, C3-4 u ocasionalmente C4-5 y una posicién ventral asociada de los pediculos y los procesos
articulares. Muchas veces el ratio sagital intervertebral seguird siendo anormal aunque la mediciones
intravertebrales no lo sean. Asimismo en los casos Tipo Il, con compresion transversal, los ratios sagitales son a
menudo pequefios y una artropatia prominente esta presente. En la mielografia lateral de estos casos las
columnas dorsales y ventrales coloreadas pueden no aparecer comprimidas y el valor minimo del diametro
dural sagital (MDSD) puede no ser demasiado pequefio.

Sin embargo, un blanqueo de la columna global coloreada, ensanchamiento de la sombra sagital de la médula
espinal y a veces 2 bordes dorsales de la columna tefiida (debido a la compresion dorsolateral asimétrica)
sugieren fuertemente la compresién de la médula espinal.

Asi, las mediciones tomadas de las radiografias de perfil del cuello (base del craneo a la T1) de alta calidad
pueden predecir confiablemente la presencia de compresion de la médula espinal en un animal con tambaleos.
Si la cirugia es una opcién en un caso individual, entonces se recomienda confirmar la compresién actual de la
médula espinal o descartar esta posibilidad mediante la mielografia, para luego realizar la eutanasia bajo
anestesia o la terapia especifica para otra enfermedad. No es un buen criterio de diagnéstico considerar
solamente la "reduccién del 50% de la columna mielografica dorsal tenida”; el uso de mediciones del diametro
sagital dural minimo MDSD (menos 2 s.d.) parecerian ser la herramienta de diagnéstico mas exacta para definir
los sitios de la compresion de la médula espinal en los casos de MVC.

En el analisis post mortem, una variedad de anormalidades éseas, tales como osteocondrosis, puede ser
identificada en conjunto, como exponentes de anormalidades del desarrollo del hueso y del cartilago en el
esqueleto axial y apendicular. Las injurias externas desempefian un papel variable en el desarrollo de las
lesiones (especialmente osteoartritis) y en el inicio de los sinfomas clinicos (es decir la compresion final de la
médula espinal). Algunos casos se pueden tratar quirdrgicamente por una técnica modificada de Cloward en
donde las vértebras adyacentes al sitio afectado son fusionadas perforando el centro de las apdfisis y el disco
intervertebral e insertando una protesis de acero inoxidable llena de hueso esponjoso autélogo. Son candidatos
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para la cirugia, los animales preferentemente jovenes, con lesiones en solamente un sitio y con sintomatologia
leve, presente por pocos dias a semanas. Antes de la cirugia, el animal debe ser confinado a un box y ser
tratado inicialmente con drogas antiinflamatorias para reducir al minimo, el ulterior dafio de la medula.

B. TRAUMA DE LA MEDULA ESPINAL Pueden aparecer como consecuencia de una variedad de
lesiones, particularmente caidas y choques contra objetos. Los sintomas dependeran del sitio y del grado de la
lesion. Si el caballo no puede levantarse después de varias horas, especialmente mas de 24 horas, se debe
considerar seriamente la eutanasia. En otros casos es necesaria una evaluacién cuidadosa para determinar el
sitio/s y el grado de lesién/es. Es necesario el estricto reposo y el tratamiento para reducir el edema y la
hemorragia medular (por e€j. corticoesteroides, DMSO, manitol). Si se sospecha una fractura, la radiografia
confirmaré el diagnéstico. Con la excepcidn de accidentes en carreras, el traumatismo de craneo, con sinfomas
de compromiso vestibular (ataxia, inclinacién de la cabeza, nistagmo asimétrico) es mas comin que la ataxia y
la debilidad (tambaleos) causadas por traumas de la médula espinal.

C. MIELOENCEFALITIS POR HERPES VIRUS EQUINO EHV-1 (ya descriptas)

D. MIELOENCEFALITIS PROTOZOARIA EQUINA (EPM) (ya descriptas)

F. MIELOENCEFALOPATIA DEGENERATIVA EQUINA(ya descriptas)

Los sintomas aparecen en animales de 3 meses a 2 afios de edad. Cualquier raza y género pueden ser
afectados. Es una enfermedad progresiva con compromiso difuso de la médula espinal. Los sinfomas consisten
en tetraparesia y ataxia simétricas. En las manadas afectadas se ha encontrado un déficit de vitamina E
asociado a poco o ningun acceso a pasturas. La histologia demuestra lesiones distroficas en los nucleos
propioceptivos y degeneraciéon de las fibras en las vias ascendentes y descendentes de la médula. La
suplementacion de la manada con vitamina E, detiene la aparicion de casos adicionales.

G. MALFORMACION OCCIPITOATLANTOAXIAL Reportada en arabes y ocasionalmente otras razas. Se
observa desde el nacimiento hasta el afio de edad. Los sintomas dependen del grado de implicacion de la
médula espinal y el rango varia de crepitacion en el movimiento de la cabeza en potrillos lactantes a tetraplegia
al nacimiento o ataxia progresiva (tambaleos) en potrillos destetados.

H. OSTEOMIELITIS VERTEBRAL Muy infrecuente y generalmente asociada con una sepsis previa en el
potrillo o el caballo (por ej.: neumonia por R. equi, enteritis por Salmonelas, Adenitis).
l. MIELITIS VERMINOSA Esta enfermedad extremadamente rara comienza generalmente, con un inicio

repentino de ataxia asimétrica y de debilidad/postracién. Son indicativos de esta enfermedad los neutréfilos o
menos comunmente, eosindfilos en el LCR. jLa administracion temprana de altas dosis de anthelminticos y
antiinflamatorios han dado lugar a algunas curaciones impresionantes! Recientemente, colegas en Cornell (A.
Del ahunta, comunicacion personal) han visto en caballos adultos, casos inusuales de progresiva escoliosis
cervical prominente, a veces con ataxia minima. Hay gran evidencia que este sindrome se debe al
Parelaphastrongylus tenuis (el parasito meningeo del ciervo de cola blanca) que entran en la médula espinal
cervical via las raices nerviosas dorsales y que causan una mielitis selectiva en los cordones grises dorsales.
No habia sintomas localizados de pérdida motora o sensorial y ninguna atrofia muscular por denervacion. La
escoliosis es probablemente, el resultado del bloqueo aferente de la musculatura cervical. Los sinfomas son
permanentes.

J) DISCOPONDILOSIS Es comun hallar distintos grados de espondilosis toracolumbar subclinica y este
proceso esta frecuentemente ligado con el dolor de espalda. También, en comparacién con la discoespondilitis
bacteriana, que puede ser tratada exitosamente, la enfermedad degenerativa del disco se considera una
alteracion rara (pero posible) en caballos. Desafortunadamente, no hay evidencia que tal enfermedad del disco
sea primaria, sino mas bien secundaria a un trauma externo. Se esta considerando una entidad patolégica
distinta que puede explicar una proporcion de los casos clinicos de problemas locomotores en caballos, que
impliquen la degeneracion secundaria del disco. La hipotesis es, que un trauma debido al ejercicio intenso y
lesiones por caidas, causan dafio a los discos intervertebrales cervicales caudales y toracolumbares y a las
placas 6seas subcondrales y el hueso epifisario cortical asociados. Se presenta necrosis hemorragica e
isquémica de discos, fracturas de los cuerpos vertebrales y una reaccién a cuerpo extrafio al fibrocartilago en el
hueso epifisario. Esto da lugar a grados de espondilosis progresiva y a la inestabilidad de las articulaciones
intervertebrales que se autoperpetuan si el ejercicio continda. Tal proceso podria explicar algunas espondilosis
ventrales subclinicas de la espalda, que es referida como alteraciones de la vejez. Estos sindromes clinicos
incluyen: dolor de cuello agudo y crénico, ataxia y tetraparesia aguda, dolor de espalda severo y paraplejia
aguda. La radiografia puede detectar el disco colapsado y la espondilosis dependiendo de la localizacion. La
centellografia es util pero atiin con ambas técnicas de imagen, es extremadamente dificil distinguir exactamente
este proceso degenerativo traumaticamente inducido de la discoespondilitis bacteriana sin un diagnéstico
histolégico y/o microbiolégico o evidencia sistémica y terapéutica de infeccion.
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ALTERACIONES DE LA MARCHA

Los sindromes incluidos aqui, son los que se observan lo mejor posible cuando el caballo se esta
moviendo. Al menos un investigador cree que EPSM, que esta bien documentado como causa de rabdomiélisis
asociada al gjercicio en Cuartos de Milla, puede ser asociado a algunos de los siguientes sindromes inusuales y
enigmaticos. Sera provechoso si otros colegas pudieran investigar esta posibilidad, testeando mas casos para
EPSM. Esto se hace realizando una biopsia del misculo semitendinoso y estudiando el tejido, buscando la
presencia de signos sutiles de miopatia y la presencia del glucoégeno y de complejos de polisacaridos.

A. EXCESIVO ARRASTRE DEL VASO Sin ataxia marcada, la tUnica razén nerviosa consistente
para arrastrar el vaso, es la debilidad del flexor. Si la debilidad del flexor esta presente, entonces se puede
exagerar con el ejercicio forzado, maniobras complejas y particularmente con el salto, en los miembros
anteriores. En ausencia de ofros sintomas neurolégicos la mayoria de causas de este sindrome son debido a la
falta de estado, debilidad generalizada, problemas ortopédicos y simple “pereza”

B. CLAUDICACIONES INTERMITENTES Se piensa a veces que un caballo con una anormalidad
de la marcha intermitente tiene “atrapado un nervio” para explicar la causa esquiva de los sintomas. Esto puede
ser posible, pero guiandose por la evidencia disponible, es médicamente mas logico investigar problemas
ortopédicos primero (jdespués de que el cuidador y el quiropractico han producido un alivio temporal del
paciente! ), antes de condenar al paciente a tener una lesiéon neurolégica mérbida.

C. PSEUDOARPEQS Los caballos con sintomas de la enfermedad de la médula espinal pueden
tener hipermetria prominente en uno o ambos miembros posteriores con hiperflexion similar al esparavan. En
ausencia de otros sintomas de enfermedad de la médula espinal, tal hiperflexién, al punto casi de alcanzar el
tronco con el casco, es mas probablemente causada por lesiones nerviosas periféricas o musculares. La
explicacion mecanica para el sindrome se basa en la existencia de un mecanismo reciproco en el miembro
posterior de los caballos, el curso de los tendones digitales y un reflejo (lesién periférica) o hipertonia central,
particularmente del musculo digital extensor lateral. Las variaciones de este sindrome (véase abajo) con
ausencia de la extension forzada del pie, de la abduccién o del empuje caudal del miembro en el inicio de la
protraccion, pueden indicar la implicacion de otros musculos en el proceso, y quizas la tenectomia del extensor
digital lateral podria ser menos eficaz en la resolucién de los sintomas.

El involucramiento mdultiple de miembros - vista en los miembros posteriores como hipertonia del
extensor, que causa rigidez del miembro - indica generalmente un compromiso nervioso generalizado, como en
el caso de una neurotoxina. En caso de estar involucrado un miembro se indica la exploracién completa de los
miembros traseros, y en algunos casos se han detectado cambios asimétricos en los musculos digitales
extensores.

D. MIOPATIA FIBROTICA La miopatia fibrotica explica la marcha en la cual el pie trasero golpea la
tierra en el final de la fase de oscilacién, que causa un acortamiento del tranco. La mayoria de los casos, se
asocian a las lesiones tales como desgarros musculares y reacciones post- inyeccion en la region de los
musculos caudales del muslo. Los sinfomas se deben al acortamiento mecanico de los musculos o a una
hipertonia refleja inducida en el musculo semitendinoso. Se puede obtener un cierto alivio con la reseccion
radical de la lesion y/o de las varias formas de tenotomia/tenectomia. Probablemente, el diagnéstico por
ultrasonido es lo mejor para determinar la naturaleza y el grado de la lesion.

E. OTROS MOVIMIENTOS ESPASTICOS

En algunos casos hay variaciones en las anormalidades del paso del miembro posterior, antes
mencionadas, con abduccion de la babilla, el empuje caudal en el inicio de la elongacién o la elongacion
excesiva del miembro sin la hiperflexiéon (esparavan) o debilidad, o un prominente golpe adelante del pie del
miembro posterior sin claudicacién. Algunos de éstos probablemente, aparecen debido al hipertono reflejo en
otros grupos musculares, tales como el biceps femoral que causa abduccion (a veces intermitente) de la babilla
durante la protraccion.

F. SINDROMES DOLOROSOS REGIONALES En ocasiones, un caballo puede mostrar una
profunda renuencia a utilizar un miembro en el cual no hay absolutamente ninguna evidencia de enfermedad
musculoesquelética, luego de repetidos bloqueos analgésicos locales y no se encuentra ninguna anormalidad
en estudios radiograficos, ultrasonografia y centellografia. En tales casos hay una cierta légica en buscar la
posibilidad de un compromiso del sistema nervioso simpatico. Si el miembro posterior esta implicado, entonces
un bloqueo del ganglio estrellado (cervico-toraxico) debe dar alivio de los sintomas, si la lesion es distal al
blogueo. Muchas veces el examinador no puede determinar el sitio exacto de la lesién, aunque un potrillo con
una celulitis focal craneal, que involucra el ganglio estrellado, no usaba un miembro anterior y no se obtuvo
absolutamente ningun alivio con dosis muy altas de drogas analgésicas, tanto AINEs como morfina.
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G. ARPEO  Es conocido también como esparavan seco también como stringhalt, springhalt y
Hahnentritt, Es una enfermedad antiguamente reportada, que se caracterizada por una repentina, al parecer
involuntaria, flexion exagerada de uno o ambos miembros posteriores durante el intento de movimiento. El
movimiento del miembro posterior puede variar de una forma suave, como una flexién levemente excesiva, a
movimientos violentos, durante los cuales el nudo o el casco entrard en contacto con el abdomen, el torax y
ocasionalmente el codo con pasos tentativos que llevan a un andar peculiar llamado "salto de conejo”. En ultima
instancia ocurriré una marcada atrofia de los musculos del miembro/s posterior/es, particularmente los distales.

Se reconocen tres formas de esparavan seco o arpeo (Huntington et al. 1989). En primer lugar, una
forma esporadica que afecta generalmente a un miembro y descripta en todo el mundo. El inicio puede estar
precedido por una historia o evidencia de trauma en la regioén dorsal del tarso o en el metatarso dorsoproximal.
La segunda forma que, generalmente se presenta como brotes, es referida como Arpeo australiano, pero
también se lo ve en Nueva Zelandia (Cabhill et al., 1985), Estados Unidos (Gay et al., 1993), Chile (Araya et al.,
1998) y Japon (Takahashi et al., 2002). Generalmente hay implicacion simétrica o a menudo asimétrica, de los
miembros posteriores, con atrofia distal prominente del musculo en los casos severos. Esta forma se ha
asociado a la exposicion a varias plantas, principalmente, Hypochoeris radicata, Taraxicom officinal y Malva
parviflora (Gay et al., 1993; Cahill y Goulden, 1985; Seddon y Belschner, 1926; Huntington et al., 1889 y 1991).
Estas son especies relacionadas al yuyo del pantano, Taraxicom officinal que es el diente de leén comun.
Finalmente, hay una forma anormal de arpeo, donde se afectan también los miembros anteriores. Hay
alteraciones de los nudos de los miembros anteriores con extension prominente de las articulaciones proximales
y atrofia de la musculatura distal, en asociacion con prominente esparavan seco en ambos miembros
posteriores. Es posible que el esparavan seco atipico sea simplemente una forma mas severa del esparavan
seco australiano.

Huntington y colegas (1989) han calificado la severidad clinica del esparavan seco a partir de uno a
cinco. Varios autores han tratado el esparavan seco esporadico con miotenectomia del extensor digital lateral,
alegando buenos resultados. Sin embargo, Crabbel y colegas (1994) estudiaron retrospectivamente diez casos
de esparavan seco esporadicos, donde habian sido confirmados traumas en la region metatarsica
dorsoproximal. Cuatro fueron tratados conservadoramente, con ejercicio controlado y paseos y seis fueron
tratados con una extensa miotenectomia. Aunque el nimero de casos era muy pequefio, parecia no haber
diferencias significativas en los resultados del seguimiento de los dos grupos.

Las drogas mephensein (Dixon y Stewart, 1969), baclofen (a Cahill y Goulden, 1992) y particularmente
el phenytoin (Huntington et el al., 1991) parecen ser bastante utiles en el tratamiento sintomatico de los casos
de esparavan seco australiano. Todavia tiene que ser determinado si el phenytoin es util en la forma
esporadica. Sin embargo, varios autores (Huntington et al., 1991; Takahashi et al., 2002; Wijnberg et al., 2000)
han indicado mejoras clinicas substanciales con la droga, en dosis de 7 a 15 mg/kg,. Notablemente, cuando la
droga se discontinua por algunos dias, los sintomas vuelven entonces, para disminuir luego con tratamientos
ulteriores. En un estudio (Wijnberg et al., 2000), la determinacién de caracteristicas de "irritabilidad" del EMG,
también indic6 una mejora en la funciéon muscular de los musculos extensores digitales laterales, después del
tratamiento con phenytoin. En caballos con esparavan seco, también fueron observados patrones anormales
del EMG (Takahashi et al., 2002) que no fueron detectados, después de la mejora clinica con el tratamiento de
phenytoin.

Huntington et al. (1989) determinaron las velocidades de conduccién del nervio (NCVs) en el nervio
peroneo de cuatro caballos afectados con el esparavan seco australiano. El NCV promedio fue de 19.5 +/- 4.3
m/s-1., comparado con un NCV de 61 m/s-1 en un caballo control. En uno de los caballos afectados, el NCV fue
repetido después de que se hubiera recuperado clinicamente y arrojé un valor de 48.6 m/s-1. Es interesante
que el tamano y la edad pueden ser factores predisponentes del esparavan seco: los caballos tienden a ser
mas susceptibles cuando son mas viejos y mas altos (Slocombe et al., 1992), que los caballos mas pequefios,
tales como ponies y razas chilenas nativas (Araya et al., 1998).

Las lesiones patolégicas presentes en el esparavan seco australiano se han estudiado bien e
indudablemente representan una axonopatia distal ,afectando preferentemente los axones de gran diametro de
los nervios largos (Cahill et al., 1986, Slocombe et al., 1992). Esto explica la atrofia del musculo, pero también
debe haber un compromiso selectivo de las fibras ?-eferentes para explicar el desorden del movimiento, con
input anormal de la via de las fibras 1a-aferentes a las ?-eferentes neuronales, dando por resultado la descarga
inadecuada de los musculos extensor digitales laterales (y otros).

La posibilidad que el presunto factor toxico, que produce el esparavan seco australiano, pueda
desempenar un papel en la RLN, ha fascinado a varios investigadores por afios. Un caballo pura sangre, en un
brote de esparavén seco en Nueva Zelandia, fue estudiado intensivamente (Cahill et el al., 1986). Este caballo
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tenia esparavan seco severo y RLN grado 5 y tenia lesiones patolégicas muy similares, aunque quizas no
idénticas, en el laringeo recurrente, como en los nervios de los miembros anteriores y posteriores. Sin embargo,
un estudio mas extenso (Slocombe et al., 1992) demostré que, los cambios en los nervios largos del miembro y
nervios laringeo recurrentes en caballos con esparavan seco eran iguales. Otro estudio (Cahill et al., 1985)
demostré que habia evidencia endoscépica de funcién laringea anormal en diez de once caballos con
esparavan seco. Tal evidencia de RLN todavia estaba presente, mientras que estos caballos se estaban
recuperando, o ya lo habian, en periodos que iban de algunos dias a 18 meses. Finalmente, en los caballos
afectados con RLN hay una reduccién en la proporcién de axones de gran a pequefio diametro, en el nervio
peroneo profundo de los caballos afectados versus los caballos control, pero no hay atrofia de los musculos del
miembro o sintomas de esparavan seco (Kannegieter, 1989). Pareceria razonable concluir que el presunto
principio toxico del esparavan seco australiano no es la (nica causa de la RLN idiopatica. Sin embargo, por
estar la porcion distal de los axones largos en caballos altos predispuesta a axonopatia distal, entonces una
posterior exposicién a la toxina asociada al esparavan seco australiano, podria ser el factor precipitante en la
induccion de la evidencia endoscépica y/o clinica de RLN en los caballos que sufrian de esparavan seco.

H. NEUROPATIA IDIOPATICA CON "KNUCKLING" Investigadores japoneses (Furuoka et al., 1994,
1998) ha estudiado tres casos del asi llamado "knuckling". Clinicamente es, de hecho, el sindrome de la postura
vertical prominente con flexion de carpos y nudos que ocurre como sindrome adquirido potrillos destetados y de
un ario. Estos pacientes a veces arrastraban los cascos de sus miembros anteriores. Los investigadores
describieron una degeneracion walleriana generalizada del nervio periférico, mas prominentemente distal. La
formacién de bandas de B?ngner y los brotes regenerativos axonales hacen este proceso patolégico
consistente con un axonopatia difusa distal. La atrofia neurogénica muscular con una cierta regeneracion, se ha
visto con agrupacion de fibras, particularmente, en musculos distales. Se ha comentado que "no fue observada
paralisis laringea en los presents casos";, desafortunadamente, la base para esta declaracién no fue dada.
(Katarina Gustafsson y colegas). DESCRIBEN una sinopsis detallada de cinco brotes de un sindrome de
“knuckling” del miembro posterior en caballos, fue discutida en una reunién de Neurologia en Suecia en 2001
Habia un total de 24 casos en una poblacion del de riesgo de 75 animales. Las investigaciones clinicas,
paraclinicas y patolégicas detalladas fueron hechas en numerosos casos afectados, con solamente 3
sobrevivientes, uno de los cuales se habia recuperado. En todos los casos el silaje fue suministrado junto con
heno de mala calidad. El sindrome clinico era uno de varios grados de compromiso del nervio ciatico, algunos
caballos mostraban mas prominente signos de neuropatia peronea y otros mostraban mas de neuropatia tibial.
Se efectuaron un total de 9 autopsias detalladas y en 2 casos habia evidencia de degeneracion walleriana
periférica suave. Durante la discusion, fueron presentados otros tres brotes. En Noruega, 2 caballos mostraron
signos similares en el mismo lugar. Uno fue examinado post mortem donde eran evidentes leves cambios en la
mielina y el axén en un nervio peréneo y un nervio del miembro anterior. De los afios 40 en adelante, un
veterinario manifesté que habia estado enterado de numerosos casos y habia visto 10 en los ultimos 3 afios. Se
dijo que un caso al menos, tenia evidencia de degeneracion walleriana en los nervios ciatico y femorales.
Algunos casos con sintomas leves mejoraron y en un caso fueron afectados los miembros anteriores y habia
lesiones en los nervios de los mismos. Una vez mas, la dieta consistia en fardos pequerios de silaje, aunque en
un ano, en el cual ocurrieron tres casos, ellos fueron alimentados solamente con heno. Finalmente, 5 de 6
caballos Norwegian Fjord fueron afectados en ofro brote y dos yeguas enfermas dieron a luz potrillos normales.
La discusiéon se extendié adicionalmente a 2 brotes en ganado bovino que mostraban la evidencia de
neuropatia del ciatico/peroneo, donde los animales estaban parados con los miembros posteriores mas
caudales que lo normal y con una tendencia a parase con el dorso de la cuartilla o a tener considerable
desgaste de las pezufias. En un caso fue involucrada la acrilamida porque fue encontrada en canales de
plastico de alimentacion y en otro el vanadio debido a una asociacion con una industria de acero local que
producia una aleacién de acero con vanadio.

. OTRAS NEUROPATIAS TOXICAS Clinicamente, algunos casos de envenenamiento con plomo
pueden presentarse con paralisis laringea y faringea, que es mas probablemente asociada con una neuropatia
periférica, pero estos signos no estan presentes constantemente (Aguilera-Tejero et al., 1996, Casteel, 2001;
Dollahite et al., 1978). Se ha descrito detalladamente (Rose et al., 1981) un brote de paralisis laringea en
potrillos arabes asociado con la administracién de un antihelmintico organofosforado. Debido a un problema de
gran resistencia del Strongylus al antihelmintico, un programa intensivo de administracion del antiparasitario fue
aplicado a un grupo de arabes y cruzas arabe cada 2 semanas a partir de los 2 dias de edad. Inicialmente hubo
una repentina disnea observada en 6 potrillos entre 23 a 35 dias de edad. Fueron realizadas investigaciones
patolégicas detalladas y revelaron un axonopatia distal de los nervios laringeo recurrente, peor el izquierdo que
en el derecho, y atrofia neurogénica bilateral del musculo laringeo asociada. Desafortunadamente no se
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examinaron ningun nervio o musculo del miembro. De los 6 potrillos, solamente uno se recupero totalmente, los
otros fueron eutanasiados por otras razones o murieron; o fueron sacrificados debido a la persistente
obstruccion respiratoria superior. Ademas, 5 potrillos que habian recibido una o dos dosis del antihelmintico, no
mostraron ningtn signo de disnea pero una endoscopia, revelo un grado 2 de RLN. La totalidad de los 5
potrillos recuperaron la funcién laringea normal.

J. NEUROPATIAS SOSPECHOSAS Un grupo de investigacién ha publicado alguna evidencia sobre
que una lesién neuronal primaria que involucraba el nervio ciatico y sus ramas, puede contribuir al sindrome
esporadico adquirido de miopatia fibrética equina (Valentine et al., 1994). Sin embargo, con el peso de la
evidencia de muchos casos que tienen patologia primaria del musculo es inverosimil que la enfermedad del
nervio ciatico per se, sea responsable de muchos casos con este sindrome. Los numerosos desordenes del
movimiento, involucrando particularmente a los miembros posteriores en caballos, bien pueden implicar una
neuropatia primaria. Sin embargo, esto no se han investigado detalladamente. Uno de éstos desordenes seria
la abduccién intermitente de un miembro posterior durante la fase de prolongacién del paso. Este sindrome bien
podria ser explicado por una interrupcién de la via 1a aferente, ?-eferente que ciertamente casi explica los
movimientos anormales que ocurren por ejemplo, en un esparavan seco.Finalmente, el Dr. Knottenbelt, de
Liverpool ha presentado numerosos argumentos, sobre que las sacudidas de la cabeza pueden ser
consecuencia de una neuritis de trigémino. No parece haber mucha evidencia de una base inflamatoria de esta
enfermedad, sin embargo, sigue siendo muy probable la posibilidad, que algunas o todas las sacudidas de la
cabeza que vemos comunmente estén relacionadas con una neuropatia del trigémino. En nuestra experiencia,
los caballos con neuritis clinica manifiesta (sinusitis supurativa extensa y cirugias asociadas), o evidencia
histolégica de neuritis del nervio trigémino, han demostrado alodinia (respuestas dolorosas a estimulos no-
nocivos) asi como hipersensibilidad y no han mostrado el sindrome clasico de sacudidas de cabeza, sino que
se han refregado y escoriado un lado de su cara.

K. SINDROME DE RIGIDEZ EQUINA ver en miscelaneas

C. ENFERMEDAD DE LOS NERVIOS PERIFERICOS

La pérdida de inervacion eferente somatica debida al dafio del axén o del nervio desencadena una atrofia del
musculo, que ocurre relativamente rapido, aunque en caballos puede tomar de una a tres semanas para ser
clinicamente evidente. Los cambios en la electromiografia que indican la denervacion del musculo, pueden
incluso llevar mas (3 a 4 semanas) para llegar a ser evidentes en el caballo. Asombrosamente, la atrofia por
desuso parece ocurrir bastante rapidamente en el caballo y por lo tanto distinguir clinicamente la atrofia
neurogénica de la atrofia por desuso puede tener varios problemas. Un buen ejemplo de esto seria una
anormalidad asimétrica inusual del paso del miembro posterior en un caballo, acompafiada por asimetria del
musculo gliteo. A menos que sea profunda, tal atrofia asimétrica del musculo deberia tomarse como evidencia
de falta de uso debido a claudicaciones hasta que se compruebe ofra cosa. Desde un punto de vista practico,
los nervios periféricos son muy dificiles de dafiar directamente o estirar, a menos que estén fijos o cubran una
estructura 6sea (por ej.: nervios faciales y supraescapular) o haya una lesiéon penetrante. En comparacion,
todas las distensiones musculares y tendinosas de los equinos atletas explican, probablemente, la gran mayoria
del inicio de anormalidades del paso agudas, debido al dafio de los tejidos blandos.

La irritacién del nervio periférico y el compromiso vascular, pueden dar lugar a sindromes inusuales en caballos.
Quizés el mejor ejemplo de éstos, es el inicio precipitado del estrés que implica a un miembro cuando el caballo
patea y apoya muy fuerte el pie en la tierra repetidamente ("claudicacion”). Esto se observa ocasionalmente
después de una inyeccién intramuscular, presuntamente administrada adyacente a un nervio periférico
sensorial o mixto. Otro ejemplo seria el sindrome similar que puede aparecer después de la recuperacioén de la
anestesia general, en donde no hay evidencia de una miopatia o neuropatia motora, siendo la explicacion mas
probable, el inicio de parestesia ("alfileres y agujas"). Tales sindromes inusuales pueden ocurrir
espontaneamente en los caballos, asociados a veces con el gjercicio, pero mas a menudo, éstos sinfomas se
disipan rapidamente, con ocasionales excepciones (véase abajo).

Comparados con los pequefios animales, las areas especificas de insensibilidad referida a cada nervio espinal
importante (zona auténoma) son bastante variables de caballo a caballo (véase la figura 1). Las distintas zonas
analgésicas son similares a las vistas en los bloqueos de los nervios tibial y peroneo, medial y cubital realizados
durante evaluaciones ortopédicas. La determinacion exacta de tales areas de analgesia puede ser
extremadamente Util en ayudar a localizar una neuropatia periférica, aunque su ausencia no debe excluir tales
sindromes. En el tronco y los miembros proximales la técnica de los “dos-pinchazos” mencionada arriba es la
preferible para la prueba sensorial.
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A excepcion de aquellos que afectan la cauda equina, generalmente el resultado de las lesiones del
nervio periférico, es una anormalidad del paso que implica solamente a un miembro. Clasicamente, cuanto mas
lejana sea la lesion, del sistema nervioso central, mas selectiva sera la alteracion motora o sensorial. Esto es
menos evidente en el caballo por varias razones, particularmente debido a anastomosis de los nervios
periféricos y en segundo lugar, porque con frecuencia ocurren neuropatias periféricas incompletas.

Las anormalidades de la marcha presentes varios dias después de la aparicion de neuropatias selectivas
mediales o cubitales son minimas. Lo mismo puede decirse de las lesiones de los nervios tibiales y peroneos
aunque aqui habra a veces un cambio en el tranco, con tropiezos ocasionales. Raramente se daria solo el
nervio radial. Sin embargo, los sinfomas comunmente vistos de tipica “paralisis del nervio radial”, es decir
carencia de extension del carpo y el menudillo y una inhabilidad de soportar el peso con un codo descendido,
generalmente son el resultado de una implicacion parcial del plexo braquial. Tedéricamente, este sindrome
deberia ser distinguible de la miopatia del triceps o del musculo extensor carporradial, de la claudicacién del
codo, la fractura humeral y la bursitis bicipital. No obstante, en la practica, esta distincion puede ser dificil de
alcanzar sin una evaluacion cuidadosa, que requiere generalmente de métodos de diagnéstico auxiliares, entre
otros: ultrasonografia, radiografia y electromiografia. Debido a que las lesiones parciales del plexo braquial son
bastante comunes, luego de heridas de los miembros anteriores, este problema debe ser considerado cuando
se esta evaluando en un miembro anterior, una incapacidad de soportar el peso. Raramente se encuentran
problemas de los nervios musculocutaneos aislados, y después de un tropezén inicial, cualquier anormalidad
permanente del paso puede ser dificil de detectar.

Inmediatamente después de una de lesién del hombro, los sintomas del dafio del nervio motor supraescapular a
menudo incluyen una variedad de claudicaciones, presuntamente asociado a dafios del tejido blando
adyacente. La atrofia del musculo supraescapular sobrevendra en una semana o dos, pero la abduccién del
hombro (“dislocacién”) que ocurre al sostener el peso, vista en el trauma del miembro anterior y que se presume
que es laxitud lateral de la articulacion del hombro, puede no ser necesariamente resultado de la parélisis
supraescapular sola. Otros sinfomas, tales como déficit sensorial en caudal del cuello y hombro, la atrofia
muscular resultante en cualquier otra parte el miembro, deben hacer sospechar al clinico de la implicacion no
solo del nervio supraescapular sino también compromiso del plexo braquial.

El nervio femoral esta increiblemente bien protegido contra lesiones externas, aunque el dafio a al mismo, dara
lugar, en dltima instancia, a atrofia del cuadriceps. Incluso con atrofia moderada del musculo y una postura con
la pelvis flexionada y la espalda arqueada, los caballos con lesiones unilaterales parciales del nervio femoral,
pueden tener una marcha notablemente normal en el galope, pero la performance atlética, probablemente
disminuya. Las lesiones del nervio femoral deben ser bastante proximales en el miembro, antes de que se vea
la hipoalgesia del muslo medial, que resulta de la complicacién del nervio safeno.

La implicacion de la cauda equina resulta, mas frecuentemente, de una vértebra sacra S2 fracturada o
raramente de polineuritis equi. Tales sintomas pueden ser agudos o se pueden retrasar después del inicio de la
enfermedad. Un paso levemente anormal, se puede detectar en los miembros posteriores, pero la causa no
puede ser identificada hasta que la regién perineal se evaltua de cerca, cuando otros sintomas de la implicacion
de la cauda equina, lleguen a ser evidentes.

Las anormalidades caracteristicas de la marcha, sugieren fuertemente una enfermedad del nervio periférico. El
esparavan es un ejemplo en donde hay una flexion exagerada del miembro durante la protraccion con flexion
excesiva del garréon y extension digital, resultante de la contraccion excesiva de los musculos digitales
extensores o de la carencia de oposiciéon de los musculos digitales flexores. Este sindrome puede ocurrir con
una enfermedad de la médula espinal asi como una enfermedad del nervio periférico y probablemente lesiones
en otros sitios. Una examinacion musculoesquelética cuidadosa, incluyendo la evaluacién radiogréfica y de
ultrasonido del miembro afectado, puede revelar las anormalidades detectadas dentro del musculo digital lateral
extensor, del tendoén o la vaina, o el garrén. A menudo, cualquier anormalidad detectada, es asumida como
causante de los reflejos nerviosos anormales y por consiguiente el aumento del tono en los musculos digitales
extensores durante la protraccion.

Ofra marcha interesante que resulta de la interferencia mecanica a la contraccién de los musculos caudales del
muslo, o quizas a veces, debida a la hipertonia refleja que involucra a estos musculos, es referida como
miopatia fibrética. En este sindrome, el paso clasicamente, resulta en un golpe excesivo del pie a la tierra en el
final de la protraccién, acortando la longitud del tranco. La miopatia fibrética leve a moderada, no parece
generalmente interferir con la performace de alta velocidad; sin embargo, los caballos de dressage, de
exhibicion y los de trote y de paso, realmente muestran un paso anormal durante su performance.

Las variaciones en estas dos clasicas anormalidades del paso ocurren, incluyendo la abduccién leve repetitiva o
intermitente del miembro posterior durante la protraccién y los espasmos caudales del miembro posterior distal,
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después de la iniciacion de la protraccion. Es posible explicar éstos y otros pasos "espasticos" inusuales en la
iniciacion de la actividad anormal del huso muscular, como en el esparavan, con el resultado de que, ciertos
musculos, o grupos de musculos, se contraigan demasiado temprano o tarde, excesivamente o poco, en una
fase particular del tranco. Asi, la abduccién intermitente y el espasmo caudal en el miembro posterior, pueden
ser el resultado de espasticidad que implica al musculo biceps femoral durante la fase de oscilacion del tranco.
El galope corto, con movimientos sincronicos de los miembros posteriores, se conoce como "salto de conejo” y
es visto en numerosos problemas musculoesqueléticos. Es el resultado de una enfermedad neurolégica
primaria pero raramente puede ocurrir con ciertas malformaciones congénitas o adquiridas de la médula
espinal. La evidencia manifiesta de la enfermedad del nervio periférico o de la médula espinal, o la identificacion
de los reflejos bilaterales y sincrénicos del miembro posterior (requieren que el caballo esté postrado) necesita
estar presente antes pueda ser confirmada una causa neurolégica del "salto de conejo”.

Los caballos diagnosticados como "temblorosos" muestran una amplia variedad de sintomas incluyendo la
flexién levemente excesiva de los miembros posteriores junto con temblor del musculo del muslo y de la cola al
inicio del apoyo, o una resistencia a tener los miembros posteriores recogidos, con grados de temblor de los
musculos del muslo, o una inhabilidad para sostenerse, y episodios espontaneos e inducidos de temblor
muscular con la extension de los miembros posteriores, anteriores y cuello que puede aparecer y desaparecer.
Interesantemente, una claudicacién adquirida puede exacerbar abruptamente el sindrome. Algunos de estos
temblorosos sufren de enfermedad leve de la médula espinal, otros de artropatia lumbar marcada, otros de
lesiones destructivas de las vértebras sacrolumbares y otros de condiciones dolorosas que implican a los
miembros posteriores. A menudo, no se determina ningun sitio o la causa de la lesion en tales animales
temblorosos. Otras condiciones a considerar son miopatia por acumulacion de polisacaridos y el sindrome de
rigidez equina.

MISCELANEAS

LAS CAUSAS DE ALTERACIONES ESTATICAS Las alteraciones de este grupo tienden a ocurrir en el reposo,
aunque no obstante pueden ocurrir durante el movimiento. Se deben considerar las siguientes enfermedades o
sindromes:

A TETANOS VER GUIA DE ENFERMEDADES INFECCIOSAS

B. TEMBLORES se puede interpretar colectivamente como una hipertonia refleja de los musculos
flexores y/o extensores de los miembros posteriores. Las lesiones en las vias sensoriales o motoras, en
cualquier parte, desde el tronco encefalico a los musculos afectados y articulaciones asociadas y receptores
sensoriales del tendén, potencialmente pueden iniciar este tono muscular y movimientos anormales. El
significado de cambios histolégicos o histoquimicos sutiles en el musculo, en un caso de temblor, pueden no ser
consistente con la miopatia por acumulacién de polisacaridos, pero vale la pena considerarla. Es posible
explicar algunos de estos sindromes por las alteraciones del neurotransmisor. Una forma severa de temblor
ocurre menos comunmente en donde hay hipertonia intermitente, que compromete el cuerpo entero, de tal
forma que el caballo queda inmovilizado. Estos “ataques” parecen ser desencadenados por sobresaltos. Estos
casos y otros pueden, ser formas del sindrome de rigidez equina que sera descrito mas detalladamente.

C. TICS Y TEMBLORES LOCALIZADOS Casi siempre, los casos de estos sindromes raros, que
afectan la cara, el cuello o un miembro, no parecen incomodar al paciente, sino solamente el duefio. Sin otra
evidencia de enfermedad del tronco cerebral o de la médula espinal, es mas que probable que la lesién que lo
causa sea periférica. Sin embargo, las cicatrices viejas, pequefias, causadas por ejemplo por el protozoario del
EPM, pueden ser capaces de establecer un foco central de marcapasos, para iniciar descargas repetidas en
musculos determinados. Muy raramente, potrillos adolescentes han sido afectados por contracciones
musculares involuntarias repetitivas (coreicas) del tronco, un miembro o el cuerpo entero. La severidad de las
contracciones varia con el ejercicio o el reposo. Donde se han realizado estudios post mortem, se han
encontrado lesiones axonales focales o difusas inusuales en la médula espinal, que bien pueden haber sido
congénitas.

D. SUDORACION FOCALIZADA Se observan areas bien demarcadas de sudoracion, cuando la
piel de un caballo pierde su inervacion simpatica, que le llega generalmente a través de los nervios somaticos
periféricos. Esto puede ser muy util para ayudar a localizar lesiones periféricas del trigémino y nervios
espinales, y a veces de la médula espinal. Pueden verse parches de sudor especificos sobre las areas de
lesién, posiblemente, debido al flujo superficial alterado de la sangre (incrementado). Las areas desiguales de
sudor pueden persistir por cierto tiempo en los caballos que convalecen de la enfermedad crénica de la hierba
(chronic grass sickness). Es de un cierto interés, la observacion de que la hiperhidrosis, hipertermia y
vasodilatacion faciales vistas en el sindrome de Horner en caballos, se revierten con el uso de las drogas alfa-
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2agonistas. El uso adicional de termografia infrarroja y el uso de técnicas mejoradas de la flujometria de laser
Doppler para medir los cambios en el flujo de la sangre, pueden ayudar a interpretar estos sintomas.

E. SINDROME DE RIGIDEZ EQUINA EI sindrome de rigidez humana (SMS) se ha reconocido en los
seres humanos desde hace tiempo. Se caracteriza por rigidez muscular y calambres musculares episédicos y a
menudo violentos. Esta rara condicion es asociada con la produccion de anticuerpos contra la enzima glutéamica
acido decarboxilasa (GAD), responsable de convertir el acido gamma-aminobutirico (GABA) en su forma activa.
El GABA es uno de los neurotransmisores centrales inhibitorios mas importantes y una reduccion en su
actividad puede conducir a la contraccién continua de los grupos musculares agonistas y antagonistas, dando
por resultado espasmos. Recientemente, un sindrome similar se ha considerado en caballos y se lo llama
sindrome de rigidez equina “Stiff Horse Sindrome” (SHS). Los sintomas clinicos parecen aumentar y disminuir;
y van de leve rigidez muscular a contracciones repentinas y a menudo violentas del musculo. Generalmente hay
un comienzo insidioso. La intolerancia al ejercicio, asociada con una rigidez muscular leve a moderada, puede
ser el unico sintoma clinico inicial. Esto se puede atribuir facilmente a una miopatia primaria, con dolor a la
palpacion del musculo, aunque las concentraciones serolégicas de enzimas musculares sigan estando en un
rango normal. Si no se lo trata, el grado de rigidez parece progresar y pueden llegar a ser evidentes episodios
de espasmos musculares. Estos ultimos se inician, tipicamente, si se asusta el animal, aunque pueden ocurrir
espontaneamente durante el movimiento voluntario. En el caballo, los musculos lumbares y los miembros
posteriores, estan tipicamente implicados, lo que puede dar lugar a un tipo de postura lordésica durante los
episodios mas severos. La cabeza y el cuello pueden estar elevados, al igual que la cola. La duracion de los
episodios espasmodicos puede variar, desde algunos segundos a varios minutos. Es probable que haya un
grado significativo de malestar y dolor asociado a estos espasmos y por lo tanto el animal tendra a menudo una
expresion ansiosa durante estos episodios. Entre los episodios el caballo puede parecer normal, aunque si
estuvo presente, la rigidez generalizada del musculo puede persistir.

Solamente se ha sospechado en un numero bajo de casos, y por lo tanto aunque los sindromes
expresados pueden ser tipicos, no son por supuesto necesariamente completos ni patognomonicos de esta
afecciéon. La examinacion clinica es generalmente poco relevante. Un examen neurolégico no podra,
probablemente, detectar ninguna de las anormalidades, aparte de la hipertonia intermitente.

Los resultados del anélisis de rutina de la sangre, son generalmente irrelevantes, aunque pueden ser de
ayuda para descartar del diagnéstico definitivo, rabdomidlisis, hipocalcemia e hiperkalemia. Igualmente, como
esta condicién en su forma mas leve puede también asemejarse a otros desérdenes del musculo, tales como
rabdomidlisis del esfuerzo y miopatia equina por acumulacién de polisacaridos (EPSM), se recomienda realizar
una biopsia del musculo semimembranoso.

Se puede también, realizar pruebas de electromiografia en los grupos musculares afectados, las que
probablemente mostraran una actividad continua de la unidad motora. Esta actividad parece estar restringida a
los musculos afectados y es causada por las unidades motoras involuntarias que estimulan al resto.

La administracion de benzodiazepinas debe, en teoria, reducir o aliviar la severidad de los espasmos
musculares, con su capacidad de potenciar el efecto del GABA ya presente. Una dosis inicial de diazepan de
0.05-0.1mg/kg se puede administrar por inyeccion intravenosa lenta. Sin embargo, algunos caballos pueden
volverse ansiosos luego de la administracion intravenosa del diazepan y por lo tanto es recomendable tener
cuidado durante y después de este procedimiento. La prueba de diagndéstico mas util es la deteccion de
anticuerpos contra GAD en suero y liquido cerebroespinal. Puede ser necesario contactarse con un laboratorio
de analisis humano para analizar los anticuerpos para GAD en las muestras obtenidas. La prueba se basa en la
reaccion cruzada con los antigenos humanos. El LCR se puede también testear para EPM.

Las dos opciones terapéuticas principales actualmente disponibles incluyen la administracion de
benzodiazepinas y glucocorticoides. En seres humanos, la dosis diaria dividida de diazepan (hasta 300mg/dia)
ha sido util. De esto se concluye que en términos practicos, la administracion de esteroides sea probablemente
una opcién mas realista en el tratamiento a largo plazo en el caballo. Esta indicada la administracion oral de
prednisolona a dosis inmunosupresivas de 2 mg/kg/dia, pero hay, por supuesto, potenciales complicaciones
secundarias, incluyendo laminitis. Puede intentarse administrar dosis méas bajas, aunque parece ser poco
efectiva a estos niveles. Sin embargo, se han reportado buenas respuestas en las dosis inmunosupresivas.
Otras opciones de tratamiento usadas en seres humanos, pero todavia no intentadas en pacientes equinos,
incluyen al baclofen y el vigabatren, ya que ambos potencian la neurotransmision del GABA.

Parece que los episodios agudos pueden ser dolorosos para el animal, por su expresion ansiosa.
Desafortunadamente, la administracién profilactica de analgésicos, tales como AINEs, parecen tener poco
efecto en aliviar este malestar evidente.
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El prondéstico es generalmente desfavorable debido a la aparente progresividad de esta afeccion. Sin
embargo, se debe intentar estabilizar la enfermedad, si han habido buenas respuestas a la terapia con
prednisolona. Ademas, con la posibilidad de que otras alternativas terapéuticas puedan estar disponibles y
ofrecer mas opciones de tratamiento en el futuro. Hay claramente una implicacién en el bienestar del animal, ya
que algunos de los espasmos pueden ser probablemente muy dolorosos y existe una fuerte probabilidad de
progresién de la enfermedad. En el SMS puede ser encontrada infiltracion linfocitica en varios 6rganos tales
como la tiroides y el pancreas. En una forma severa hay encefalitis no-supurativa progresiva y fatal. Un caballo
con los sintomas clinicos constantes y los anticuerpos anti-GAD muy altos en suero y LCR no tenia infiltrados
una gran proporcioén de los érganos examinados.

CONCLUSIONES

Habiendo llegado a este punto ya se deberia saber la ubicacion
de la/s posible/s lesion/es y cual puede ser la causa.

Dentro de las posibles etiologias se pueden considerar:

o Malformaciones: se evidencian durante el crecimiento Pueden ser
generadas por infecciones, toxinas, genéticas e idiopaticas.

a Infecciones: virus, bacterias, hongos, protozoarios y parasitos. Los
signos son de comienzo agudo o insidioso y progresivos, difusos o
multifocales y asimétricos.

o Traumas: comienzo agudo que se estabiliza en general luego de
transcurridas las primeras 48 hs. , salvo que existan
complicaciones. Las complicaciones secundarias pueden progresar
(hidrocéfalos, exostosis, etc.). Pueden ser focales o multifocales.
Los signos pueden fluctuar dependiendo, entre otras causas, del
edema presente.

o TOxicas, nutricionales y metabdlicas: en general dan signos
simétricos, con compromiso difuso. Los signos son fluctuantes. La
respuesta al tratamiento especifico puede ayudar.

o Vasculares: comienzo agudo y rapida estabilizacion (si la lesion es
compatible con la vida). Poco comun.

o Degenerativas: signos progresivos. En general simétricos.

o Neoplasicas: poco comun. Signos cronicos y progresivos.
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