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Embolismo fibrocartilaginoso de
la médula espinal en caninos

Fibrocartilaginous embolism of
the spinal cord in dogs
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Resumen

El embolismo fibrocartilaginoso es una mielopatia isqué-
mica causada por un émbolo de fibrocartilago que
ocluye la vasculatura en la médula espinal. La forma en
que el embolo ingresa a la vasculatura espinal y la pato-
genia de esta patologia es un tema de discusion vigente.
Por ello el objetivo de esta revisidn es actualizar el co-
nocimiento acerca de esta patologia, descrita comun-
mente en perros de razas grandes y gigantes no con-
drodistroficas, aunque hay reportes en perros de razas
pequefias como los schnauzer y razas condrodistrofi-
cas. Los segmentos medulares mas afectados son las
intumescencias cervicotoracica (C6-T2) y lumbosacra
(L4-S3), aunque también se reportan (C1-C5) y (T3-L3).
Elrango de presentacion de la enfermedad oscila entre
3 a 6 afios y los signos son de aparicidén aguda, discon-
tinua, indolora y generalmente asimétrica, dependiendo
de la localizacion y extension de la isquemia. Se diag-
nostica empleando la historia clinica, signos clinicos, ha-
llazgos de examen neuroldgico y exclusion de otras pa-
tologias de curso agudo y con la ayuda de mielografia,
radiografia, resonancia magnética y examenes comple-
mentarios. El tratamiento se orienta al uso de corticoi-
des, antioxidantes, cuidados de enfermeria y la fisiote-
rapia.

Palabras Claves: Embolismo fibrocartilaginoso, Mé-
dula espinal, Diagnéstico, Tratamiento.

Abstract

Fibrocartilaginous embolism is an ischemic myelopathy
caused by a fibrocartilaginous embolus, which occludes
the spinal cord vasculature. The way in which the mate-
rial enters through the spinal vasculature and the
knowledge of the pathology is current topic of discus-
sion. Therefore the aim of this review is updating the
knowledge of this pathology. It has been described com-
monly in non condrodistrofic, large and giant breeds
dogs. However, there are reports in small breed dogs
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usually Schnauzer and condrosdistrofic breeds. Intu-
mescences cervicothoracic (C6-T2) and lumbosacral
(L4-S3) are the most affected segments. Although, the
(C1-C5) and (T3-L3) segments may also be affected.
The range of disease presentation is from 3 to 6 years
old. Neurological signs are acute onset, non-progres-
sive, painless and usually asymmetric and depend on
their location and extent of ischemic injury. Diagnosis is
performed through the history, clinical signs, neurologi-
cal examination findings and exclusion other pathologies
of acute course with the help of diagnostic tools such as
myelography, radiography, magnetic resonance imaging
and complementary exams. Treatment is focused on
corticosteroids use, antioxidants, nursing care and phys-
iotherapy.

Keywords: Fibrocartilaginous embolism, Spinal cord,
Diagnosis, Treatment.

Introduccion

El embolismo fibrocartilaginoso (EFC) se caracteriza por
ser una mielopatia que termina en necrosis isquémica
aguda (Echeverry et al., 2007; Tesser et al., 2009), cau-
sada por émbolos de fibrocartilago. Estos émbolos son
histolégicamente idénticos al material del nucleo pul-
poso del disco intervertebral (Gandini et al., 2003 y
Chaves et al., 2013).

Esta patologia se reportd por primera vez en seres hu-
manos en el afio de 1961 (Tosi et al., 1996 y Mateen et
al., 2011) y en animales en 1973, en un perro (Nakamoto
et al., 2009). También ha sido descrita en gatos (Carley
et al., 2002, Coradini et al., 2005, Theobald et al., 2013
y Marioni-Henry, 2010), cerdos (A von et al., 2012,
Benson & Schwartz, 1998 y Tessaro et al., 1983), terne-
ros (Landolffi et al., 2004), pavos (Platt, 2011), caballos
(Sebastian & Giles, 2004, Fuentealba et al., 1991 y
Taylor et al., 1977), corderos (Jeffrey, 1986), macacos
(Huneke, 1999), Tayras (Renner et al.,1998) v tigres
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(Adaska, 2004).

La forma en que el embolo ingresa a la vasculatura es-
pinal y la patogenia de esta patologia es un tema de dis-
cusion vigente. Existen diferentes teorias para explicar
la forma en que el nlcleo pulposo del disco interverte-
bral ingresa a la vasculatura, cuya comprensién es fun-
damental para establecer la fisiopatologia. De otro lado,
existe una dificultad diagnostica asociada al desconoci-
miento de la patologia y por ende a la comprension de
su patogénesis, lo cual es necesario para instaurar un
tratamiento adecuado.

Por ello el objetivo de esta revision es actualizar el co-
nocimiento acerca del EFC, describiendo aspectos
como las etiologias identificadas, la epidemiologia, los
signos clinicos, la fisiopatologia, diagndstico, prondstico
y el tratamiento.

Etiologia

El EFC esta relacionado con ejercicio o actividad
fisica previo a la aparicion de los signos clinicos en la
mayoria de los casos (Dyce & Houlton, 1993 y Gill,
1979), incluso en algunos reportes de medicina humana
los pacientes afectados desarrollaron signos neurolégi-
cos después de haber sufrido algun tipo de trauma apa-
rentemente leve durante algin tipo de actividad fisica,
(Tosi et al., 1996, Han et al., 2004 y Raghavan et al.,
2004). Se deben considerar también pacientes adultos
con degeneracion o fisura del anillo fibroso, los cuales
permiten que el material del niicleo pulposo ingrese a la
vasculatura de la médula espinal (Gandini et al., 2003).

Epidemiologia

Varios autores han sugerido la predisposicion de
los perros de razas grandes y gigantes a la mielopatia
por EFC, incluso se menciona la relativa alta prevalencia
de la raza collie y sus cruces (Dyce & Houlton, 1993), la
predisposicidn se atribuye a que el nlcleo pulposo per-
manece suave por un largo periodo de tiempo en estos
perros, por ello se hace mas propenso a la inyeccion
vascular mecanica de la médula espinal (Chaves et al.,
2013 y Gandini et al., 2003), asi mismo, una mayor pre-
sion dentro del nicleo pulposo y un mayor tamafio de
los vasos de la médula espinal, puede explicar la predis-
posicion en razas grandes (Alley, 2011). No obstante,
el EFC se presenta también en perros de razas peque-
fias (Nakamoto et al., 2008) con relativa frecuencia la
raza schnauzer (De Risio & Platt, 2010, Nakamoto et al.,
2008 y Echeverry et al., 2007).

En cuanto a los perros condrodistréficos, se pensaba
que eran inmunes al EFC a causa de la poca hidratacion
del nicleo pulposo, que podia impedir la embolizacion
por razones mecanicas. Sin embargo, hay reportes de
la enfermedad en éstas razas (Ueno et al., 2005, De
Risio & Platt, 2010, Grunenfelder et al., 2005 y
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Polizopoulou et al., 2012).

El EFC se presenta entre 3 y 6 afios de edad (Alley,
2011), aunque hay reportes en perros de menos edad
(Doige & Parent, 1983 y De Risio & Platt, 2010 y
Burgistein, 2007 ), particularmente en la raza galgo ir-
landés, aumentando la posibilidad de una participacién
hereditaria (Burgistein, 2007, Alley, 2011, Gill, 1979 y
Dyce & Houlton, 1993) y su origen se asocia al rapido
aumento de peso con lenta osificacion, conllevando a
una mayor presién sobre los discos intervertebrales, los
cuales aun estan vascularizados y generan la embolia
(Burgistein, 2007), por ello, el EFC debe de ser incluido
en el diagnostico diferencial en animales jovenes con
enfermedad aguda de la médula espinal.

Las intumescencias cervical (C6-T2) y la lumbar (L4-S3)
son las mas afectadas, segun confirmacion por histopa-
tologia (Dunié-mérigot et al., 2007). Esto se atribuye a
que el suministro de sangre en estos segmentos, es ma-
yor, lo que permite que el nlcleo pulposo tenga mayor
probabilidad de ingresar a la vasculatura medular
(Chaves et al., 2013). Sin embargo, cualquier segmento
de la médula espinal puede ser afectado, segun
Nakamoto y colaboradores (2009), la mayor incidencia
de EFC es en los segmentos C1-C5 y T3-L3, aunque
Stein y colaboradores (2008) lo determinaron en el seg-
mento T3-L3.

Signos clinicos

La presentacion es aguda, subita y asimétrica (Mark
Lowrie et al., 2013 y Moeser & Vite, 2012). Los signos
son variables y van desde ataxia o leve paresis, hasta
una paralisis total de la neuromotora inferior o superior
con pérdida de la nocicepcion (Fuentealba et al., 1991,
Stein et al., 2008 y Alley, 2011) e incluso cuadriplejia,
dependiendo de la localizacion de la lesion (Echeverry
et al., 2007). Las lesiones normalmente son indoloras
(Doige & Parent, 1983 y Gill, 1979), pero puede apare-
cer dolor dentro de las primeras horas, incluyendo la po-
sibilidad de un breve gemido al inicié de los sintomas
(Lowrie et al., 2013).

Las manifestaciones clinicas no progresan después de
las 24 horas del inicio de los signos clinicos (De Risio &
Platt, 2010 y Stein et al., 2008) y se asocian con antece-
dentes de una actividad fisica como correr, caminar, ju-
gar (Moeser & Vite, 2012) o incluso defecar (Polizopou-
lou et al., 2012), previa a la aparicion de los signos.

Fisiopatologia

El material embolico es histolégicamente compati-
ble con nucleo pulposo, pero es incierta la manera en
que los émbolos entran en los vasos de la médula espi-
nal (Alley, 2011 y Coradini et al., 2005), por ello, se pro-
ponen las siguientes teorias:
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e Penetracién directa de fragmentos del nicleo
pulposo asociado al incremento de la presién
intraabdominal e intratordcica durante un
trauma menor, ejercicio fisico o la maniobra de
Valsalva. Esto puede generar la propulsién
venosa retrograda del fibrocartilago en las ar-
terias y las venas espinales intrinsecas (De Ri-
sio & Platt, 2010 y Polizopoulou et al., 2012),
lo anterior se presenta con mas frecuencia en
los perros que en los humanos (Heckmann et
al., 2007).

e  Hernia del nucleo pulposo con exposicién a la
vasculatura del cuerpo vertebral. Esta situa-
cion puede ocurrir tras la manipulacion directa
durante procedimientos quirirgicos, trauma-
tismos o por la formacion de nddulos de Sch-
morl dentro de la porcién esponjosa del
cuerpo vertebral, y se observa solo en huma-
nos (Coradini et al., 2005). En los caninos este
mecanismo es poco probable, debido a la re-
lativa densidad y espesor de la placa terminal
vertebral (Dyce & Houlton, 1993 y Chick,
1979).

e  Neovascularizacion inflamatoria crénica del
disco intervertebral degenerado (Polizopoulou
etal., 2012, Dyce & Houlton, 1993 y De Risio
& Platt, 2010). Un aumento repentino de la
presion intradiscal que exceda a la presién ar-
terial facilita la penetracién de fibrocartilago
del nucleo pulposo dentro de los nuevos vasos
sanguineos del disco degenerado, llegando a
la vasculatura de la médula espinal (Dyce &
Houlton, 1993 y De Risio & Platt, 2010).

e Persistencia de vasos remanentes embriona-
rios dentro del nlcleo pulposo (Polizopoulou
etal., 2012 y De Risio & Platt, 2010). El nucleo
pulposo y el anillo fibroso normalmente son
avasculares en los adultos pero en algunos
hay persistencia anormal de vasos embriona-
rios del anillo fibroso (Dyce & Houlton, 1993 y
Coradini et al., 2005).

e Desarrollo de una metaplasia fibroide del nu-
cleo pulposo. Dicha situaciéon ocasiona pér-
dida de la viscoelasticidad del anillo interver-
tebral en perros adultos no condrodistéficos,
lo cual facilita la ruptura parcial del anillo fi-
broso y una neovascularizacion que comunica
al nucleo pulposo con la arteria espinal o arte-
rias radiculares (Zugarazo, 2013).

e Otra hipdtesis sugiere que el fibrocartilago
sale desde la placa de crecimiento del carti-
lago vertebral en perros inmaduros (Coradini
etal., 2005y De Risio & Platt, 2010), y en con-
secuencia ocasiona la embolizacion dentro de
la vasculatura intrinseca de la médula espinal.

Independientemente del mecanismo, la oclusién de una
arteria o vena con un émbolo de fibrocartilago resulta en
una isquemia local. Esto afecta el metabolismo aerobio,
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generando alteraciones bioquimicas, electroliticas y
vasculares que provocan que las membranas pierdan su
polaridad (Stein et al., 2008), y conduciendo a una cas-
cada de eventos destructivos como apoptosis (Olby,
2010).

El dafio de las membranas celulares altera la permeabi-
lidad, de forma tal que el sodio y el calcio entran a las
células y los iones de potasio salen al espacio extrace-
lular. Esto permite que el agua ingrese al espacio intra-
celular llevando a un edema citotoxico (Stein et al.,
2008). El metabolismo anaerobio lleva a la disminucion
del pH, a causa de la acumulacién de lactato. También,
se aumentan citoquinas y aminoacidos excitatorios
como el glutamato y el aspartato. De otra parte se libe-
ran radicales libres de oxigeno como el anion superé-
xido, peréxido de hidrégeno e hidroxilo (Guzm, 2010),
que terminan interactuando con las membranas celula-
res produciendo peroxidacién lipidica, que desintegran
la bicapa lipidica de las membranas celulares, dafian las
proteinas estructurales y las respectivas bombas ioni-
cas, las mitocondrias, la sintesis de proteinas, termi-
nando en un dafio del material genético, liberacion de
depésitos de calcio intracelular y muerte celular (Stein et
al., 2008). Se reporta que la materia gris sufre con mayor
severidad debido a que su demanda metabdlica es mu-
cho méas grande comparada con la de la sustancia
blanca (De Risio & Platt, 2010).

Diagndstico

Se lleva a cabo mediante la historia clinica, los sig-
nos clinicos, la realizacion de un examen neurologico y
el empleo de herramientas diagnosticas como la radio-
grafia, mielografia, resonancia magnética y examenes
complementarios (Gandini, et al., 2003, Chaves et al.,
2013 y Echeverry et al., 2007) para determinar la locali-
zacion y la extension de las lesiones en la medula espi-
nal.
Las radiografias, permiten descartar fracturas, subluxa-
ciones, neoplasias, enfermedad intervertebral, pero en
pacientes con EFC las radiografias pueden no eviden-
ciar ninguna anomalia (Burgistein, 2007 y Echeverry et
al., 2007).
La mielografia es de valor diagnéstico para la exclusion
de otras causas de mielopatia aguda compresiva, como
una hernia explosiva del disco intervertebral (Stein et al.,
2008); en casos de EFC, la mielografia puede ser nor-
mal o sugerir una inflamacion focal intramedular en
etapa aguda (De Risio & Platt, 2010 y Gandini et al.,
2003).
El andlisis del liquido cefalorraquideo permite detectar
xantocromia y una moderada pleocitosis (De Risio &
Platt, 2010 y Grunenfelder et al., 2005), en estados agu-
dos. Asimismo, se encuentra un recuento de gldbulos
rojos alto y una leve elevacion de neutrdfilos (Burgistein,
2007) debido a la respuesta inflamatoria y la isquemia
medular (Echeverry et al.,2007). También, se observa
una elevacion de proteinas (De Risio & Platt, 2010), que
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se atribuye a lesion endotelial (Echeverry et al., 2007).

La resonancia magnética (RM) ha sido el método diag-
néstico elegido en los seres humanos desde 1989 para
casos sospechosos de mielopatia isquémica (Stein et
al., 2008 y Abramson et al., 2005). En medicina veteri-
naria las imagenes de resonancia magnética han sido
de utilidad para el diagnéstico en pacientes con EFC,
caracterizados por una lesién intramedular focal, asimé-
trica, bien delimitada que se observa hiperintensa en las
imagenes ponderadas en T2 e hipointensas en las ima-
genes ponderadas en T1 (Stein et al., 2008, Nakamoto
etal., 2009 y Abramson et al., 2005). Los estudios reali-
zados por Stein y colaboradores (2008), Abramson y co-
laboradores (2005), Nakamoto y colaboradores (2009)
indican una buena correlacién entre los hallazgos de
RM, la neurolocalizacion y los signos clinicos, donde las
lesiones involucran principalmente a la materia gris (llus-
tracion 1) (Abramson et al., 2005 y Nakamoto et al.,
2009).

llustracion 1. Resonancia magnética con pon-
deracion en T2. Paciente pekines de 8 afios de
edad con EFC, se observa una pequefia area
hiperintensa dentro de la medula espinal, com-
patible con EFC. (Tomado de Grunenfelder et
al., 2005)

No obstante, en nuestro medio ésta prueba es de poco
uso, debido a la poca disponibilidad en las clinicas vete-
rinarias y al alto costo, lo cual imposibilita el diagndstico.

El diagnéstico definitivo de EFC realiza mediante
histopatologia del segmento lesionado de la médula
espinal, empleando técnicas especiales de tincién. Con
hematoxilina eosina el embolo se tifie de azll palido
grisaceo, verde palido con tricrémico de Masson, azul
claro con tincién de Verhoeff-van Gieson y rosa palido
cuando se tifie con acido fosfotungstico hematoxilina
(Doige & Parent, 1983), (llustracién 2) (Moeser & Vite,
2012, Burgistein, 2007 y Jaggy, 2010 y Tesser et al.,
2009). Adicionalmente, se pueden observar extensas
areas de malacia asociadas a los segmentos de la
medula espinal lesionados (llustracién 3) (Tesser et al.,
2009), junto con hemorragia y edema (Dyce & Houlton,
1993).
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nal, con la presencia de material eosinofilico hialino
compatible con embolo de fibrocartilago (Tomado de
Tesser et al., 2009)

llustracion 3. Fotografia de cortes transversales de mé-
dula espinal de un pastor aleman de 6 afios de edad. Se
observan areas de color negro amarillento (necrosis)
en la intumescencia lumbosacra (Tomado de: Tesser et
al., 2009)

Tratamiento

Se orienta a reducir las lesiones de la médula espi-
nal mediante el mantenimiento de la perfusion de la mé-
dula espinal y la neuroproteccion (De Risio & Platt,
2010). Los agentes antiinflamatorios como el succinato
sodico de metilprednisolona (SSMP) se reporta como
benéfico cuando su aplicacién inicia dentro de las pri-
meras 8 horas de aparicion de los signos, a una dosis
de 30 mg/kg en bolo IV lento, durante un periodo de 15
minutos, seguido de una pausa de 45 minutos y luego
continuar con una infusién de 5.4 mg/kg/hora, durante
23 horas. De esta forma se disminuye el edema post
traumatico y actla como neuroprotector (Echeverry et
al., 2007 y Dyce & Houlton, 1993). Al SSMP también se
le atribuye la capacidad de inhibir la hidrolisis de lipidos,
mantener el flujo sanguineo tisular y el metabolismo ae-
robio, disminuir la acumulacién de calcio intracelular, re-
ducir la degradacion de neurofilamentos, aumentar de la
excitabilidad neuronal y mejorar la transmision sinaptica
(Echeverry et al., 2007).
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Como sustancias antioxidantes, se emplea la vitamina E
a una dosis de 400 Ul cada 24 horas (Zugarazo et al.,
2013). Esta vitamina favorece la eliminacion de radica-
les libres, protegiendo las membranas celulares e impi-
diendo su oxidacion (Echeverry et al., 2007).

Por otro lado, el uso de pentoxifilina a dosis de 10 mg/Kg
via oral, evita el progreso del dafio medular y reactiva la
circulacion por efecto reolégico. Este medicamento
debe suministrase después de implementar una terapia
neuroprotectora, antioxidante y desinflamatoria. Hasta
la fecha, el uso de la Pentoxifilina solo tiene un reporte,
los autores la proponen como adyuvante en el trata-
miento médico de las mielopatias isquémicas, gracias a
su efecto reolégico (Zugarazo et al., 2013).

Como terapia no farmacoldgica, se recomienda la fisio-
terapia empleando hidroterapia, masajes, movimientos
pasivos y electroterapia (Jaggy, 2010) donde la cantidad
y el nivel dependera del progreso individual de cada pa-
ciente y de su funcién neuroldgica (Mckay L, 2013). El
objetivo es mantener la masa muscular funcional y pre-
venir la atrofia neurogénica o por desuso (Jaggy, 2010).

Los masajes pueden ser realizados de tres a cinco ve-
ces al dia durante 13 a 15 minutos (Gandini et al., 2003),
para controlar el transporte de nutrientes y oxigeno a los
tejidos, asi como la eliminacion de metabolitos y libera-
cion de endorfinas (Jaggy, 2010). Asimismo, la movili-
zacién pasiva articular se puede realizar con el paciente
en decubito lateral o en pie con el apoyo de bandas de
pecho o de vientre en pacientes con severa paresis 0
plejia, para evitar la atrofia y la contraccion muscular
(Jaggy, 2010).

También, se recomienda la hidroterapia cuando hay ple-
jia o severa paresis (Jaggy, 2010). En el estudio reali-
zado por Gandidni y colaboradores (2003), los pacientes
recibieron hidroterapia dos veces al dia durante 10 mi-
nutos. La electroterapia generalmente se utiliza para le-
siones de motoneurona superior, esta terapia permite
estimular los musculos paralizados a través de impulsos
individuales (Jaggy, 2010).

Otro tipo de cuidados van orientados a mantener una
calidad de vida aceptable. Pacientes con incapacidad
para orinar apropiadamente deben recibir compresion
manual o el uso de diazepam a dosis de 0,25 mg/Kg.
Esto evita el riesgo de dafio vesical por la excesiva dis-
tencion de la misma y los disturbios electroliticos (Jaggy,
2010; Mckay L, 2013). Igualmente, se debe proporcionar
ropa de cama adecuada, cambiar constantemente de
posicion al paciente, para evitar Ulceras por decubito y
quemaduras por la orina; (De Risio & Platt, 2010). El cui-
dado de las vias respiratorias también es importante en
los animales en decubito, ya que corren el riesgo de
neumonia por aspiracién, atelectasis pulmonar e hipo-
ventilacién (Beltran Elsa., 2013).
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Pronostico

La percepcién del dolor profundo y los signos de
neurona motora superior usualmente tienen buen pro-
néstico, caso contrario cuando hay ausencia de dolor
profundo (Burgistein, 2007).

Al parecer la localizacion de la lesién del EFC no influye
en la recuperacién de los pacientes. Existen trabajos
que evidenciaron mejoria tanto en pacientes con lesio-
nes a nivel de la neurona motora inferior (MNI), como de
neurona motora superior (MNS) (Gandini et al., 2003 y
Dunié-mérigot et al., 2007). Sin embargo, Nakamoto y
colaboradores (2009) encontraron que la rapidez de la
recuperacion se asocia con la localizacion de la lesion.
En pacientes con lesiones a nivel de la neuromotora
superior (T3-L3 y C1-C5) se recuperan mas rapido que
aquellos con lesiones a nivel de neuromotora inferior.

La recuperacion neuroldgica en la mayoria de los estu-
dios es de 10 a 45 dias (Gandini et al., 2003, Burgistein,
2007 y Dyce & Houlton, 1993), pero puede variar. Algu-
nos autores mencionan que la recuperacién es improba-
ble si no se observa mejoria después de 14 dias (De
Risio & Platt, 2010 y Abramson et al., 2005) o0 21 a 30
dias (Burgistein, 2007). Sin embargo en un estudio se
observo mejoria en animales tratados durante dos me-
ses después de la aparicion de los signos neuroldgicos,
por ello se considera mantener un tratamiento activo por
un lapso minimo de 2 meses (Nakamoto et al., 2009),
acompafidndolo de los cuidados de enfermeria y fisiote-
rapia.

Conclusiones

El EFC es una mielopatia rara que no afecta
solamente a la especie canina, sino que también ha sido
reportada en varias especies, incluyendo al hombre, y
de la cual varios autores han propuesto algunas teorias,
ya que la manera en la que llega el material embolico a
la vasculatura de la medula espinal es incierta.

Inicialmente se pensaba que esta mielopatia afectaba
principalmente a perros de razas grandes no condrosis-
troficas y a algunas razas de perros pequefios, y por el
contrario las razas condrodistroficas parecian ser inmu-
nes al EFC por razones anatémicas del ntcleo pulposo
del disco intervertebral. Sin embargo, se han reportado
casos de la patologia en perros condrodistroficos lo cual
podria tener que ver con la tendencia en estos perros de
desarrollar enfermedad degenerativa del disco interver-
tebral ya que una de las teorias menciona las fisuras del
anillo fibroso como un factor desencadenante de la mie-
lopatia. Los signos clinicos dependen del segmento me-
dular afectado, asi que las lesiones a nivel de la sustan-
cia blanca van a causar signos de motoneurona supe-
rior, caso contrario si se ve afectada la sustancia gris de
la medula espinal la cual va a causar signos de moto-
neurona inferior, estos signos conllevan a una pérdida
del movimiento voluntario caracteristico por una paresis,

ISSN 2462-7763



plejia e incluso cuadriplejia. La mielopatia generalmente
es indolora, pero algunos pacientes pueden experimen-
tar una leve molestia, la cual es atribuible al momento
en el que el material embolico sale hacia la vasculatura
medular.

El diagnéstico definitivo del EFC se realiza a través
del examen histolégico, pero no es recomendable reali-
zar este procedimiento en pacientes vivos ya que puede
ocasionar un mayor dafio a nivel del segmento lesio-
nado de la médula. Por lo tanto, ha sido realizado en la
mayoria de los casos, en pacientes fallecidos, es por
esta razén que laimagen a través de la resonancia mag-
nética es la herramienta de eleccion como parte del
diagndstico con el cual se corroboran los signos clinicos.
En el tratamiento el uso de los farmacos es indispensa-
ble. No obstante, la fisioterapia es la piedra angular en
la recuperacion de los signos clinicos y por lo tanto debe
de ser establecido un horario para el paciente donde el
propietario juega un rol importante. El pronéstico se
debe emitir teniendo en cuenta la evolucion de los sig-
nos clinicos y la calidad de vida del paciente, la cual no
debe verse afectada, de lo contrario la eutanasia debe
de ser concebida.
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