Caso clinico

Descripcion de un caso compatible con mielopatia
degenerativa en un perro Mastin Inglés

La mielopatia degenerativa canina, o parilisis poste-
rior del Pastor Alemédn o radiculomielopatia, es una
enfermedad neurolédgica progresiva que afectaa perros
de talla grande principalmente. Es frecuente en el
Pastor Alemén y ocasional en otras razas comolaSiberian
Husky, Rotweiler, Afgano, Gigante de los Pirineosy Collie
entre otras. No existe predisposicion de sexo.% %1

Esta enfermedad tiene alta frecuencia en perros de 6
a 11 anos de edad; sin embargo, Longhofer et al®
describieron 2 casos en perros Pastor Aleman jovenes
con edades de 6y 7 meses.

Esta enfermedad se describié por primera vez en
perros de talla grande en EUA y Europa."*'? También
se ha descrito en gatos, bovinos, equinos y el hombre.®?

Se caracteriza por debilidad y parilisis lenta y progre-
siva de los miembros posteriores, lo que ocasionaataxia,
arrastre de dedos y atrofia muscular de miembros
posteriores y region pélvica."** %89 Es comin observar
incontinencia fecal, urinaria o ambas. Al principio del
curso del trastorno la posicién propioceptiva es anor-
mal; esto indica el primer signo de dano medular. Los
reflejos espinales pueden estar normales o hiperactivos.
El reflejo extensor cruzado y el signo positivo de
“Babinsky” estin presentes. Después, durante el curso
del trastorno, se deprime el reflejo patelar maslos otros
reflejos espinales permanecen hiperactivos. Hay sensa-
cién de dolor superficial y profundo, sin evidencia de
hiperestesia.®®

Laincidencia creciente de la mielopatia degenerativa
en el Pastor Aleman sugiere predisposicion genética.
Bichsel et al? describieron esta enfermedad en una
familia de perros Siberian Husky.

Se desconoce la patogenia, pero se sospecha que se
debe aun desorden inmunomediado, ya quelosanima-
les afectados también tienen una mala funcion de
linfocitos “T”.* &1

Casi siempre, debido al curso progresivo de la enfer-
medad y a que no hay tratamiento satisfactorio, los
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animales afectados son sacrificados. Al examen
histopatolégico de la médula espinal, las lesiones mas
severas se localizan en el segmento toracico y se carac-
terizan por degeneracién de la sustancia blanca, espe-
cialmente en los funiculos dorsales y ventrales.!»* 810

Historia clinica

Un perro Mastin Inglés de 3 anos de edad, macho,
con peso aproximado de 60 kg, fue llevado a consulta
veterinaria por presentar paralisis progresiva del tren
posterior, caracterizada por debilidad de miembros
posteriores, dificultad para caminar, levantarse y dar la
vuelta; ademas presentaba polaquiuria, hematuria e
incontinencia fecal.

El examen fisico general estaba dentro de los limites
normales; sin embargo, en el examen neurolégico se
aprecié paresia yataxia con miembros posteriores abier-
tos e hiperreflexia de nervios espinales de miembros
posteriores. No hubo evidencia de que estuvieran
involucrados lo miembros anteriores. La semiologia
clinica sugirié una lesién en la médula espinal entre la
L1yL>5.

El examen radiolégico revelé posible espondilosis
deformante a nivel de L1y L5 y posible protrusién de
discos intervertebrales a nivel de L1y L2. No se realiza-

-ron mielografias complementarias para confirmar el

diagnéstico clinico y radioldgico. El paciente al ser
tratado con Dexametazona y Domoso durante 15 dias
mejord pero en los dos Gltimos dias anteriores al sacri-
ficio volvié la polaquiuria y la hematuria; finalmente,
presentd postracion. Por el cardcter progresivo del
padecimiento y tratamiento sin resultados se decidié
sacrificar al paciente; se utilizé para ello una sobredosis
de pentobarbital sédico.

Patologia

Al realizar necropsia completa, no se apreciaron
lesiones significativas en los diversos érganosy tejidos.
La mucosa de la vejiga ce encontrd ulcerada y
hemorrdgica. Ala diseccion de la columnavertebral, no
se encontraron alteraciones como espondilosis anqui-
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Figura 1. Corte transversal de médula espinal a nivel de a L5,
mostrando degeneracién simétrica de axones y mielina lateral y
ventromedial (flechas). Luxol, 25X

losante o deformante, protrusiéon de discos interver-
tebrales, fracturas o luxaciones que provocaran com-
presion medular y explicaran la semiologia clinica. La
médula espinal fue extraida y fijada en formalina al
10%.

Se realizaron cortes transversales de aproximada-
mente 5 mm de grosor de las porciones cervical, tordcica
y lumbar. Los fragmentos se procesaron por la técnica
histolégica de rutina en la cual se deshidrataron, se
embebieron en parafina, se seccionaron a5 micréometros
de grosoryse tineron con hematoxilinay eosina (H.E.)
y azul ripido de luxol.

El examen histopatolégico de la médula espinal re-
vel6 degeneracion simétrica de axones y mielina abar-
cando sobre todo la sustancia blanca lateral y
ventromedial de la médula espinal a nivel de la L5
(Figura1).Lasimetria desapareciagradualmente hasta
llegar a nivel de la L6, donde la degeneracién axonal y
de mielina abarcaba en especial la sustancia blanca
lateraly ventromedial del lado izquierdo (Figura2).La
degeneracién axonal se caracterizaba por presentar
numerosas estructuras esferoidales eosinofilicas (Figu-
ra 3) y la desmielinizacién por una extensa area de

Figura 2. Corte transversal de médula el a nivel de la L6,
mostrando degeneracién de axonesy mielina lateral y ventromedial
del lado izquierdo (flecha). Luxol, 25X

160

malacia donde se apreciaban abundantes macréfagos
conteniendo restos de mielina (Figura 4).

Discusién

La evolucion del padecimiento caracterizado por
pariélisis progresiva de los miembros posteriores yataxia,
sin evidencia a la necropsia de compresion medular y
aunado a lesiones histopatologicas de degeneracion
axonalyde mielinaanivel de la L5y L6 son compatibles
con mielopatia degenerativa. Sin embargo, este diag-
noéstico no se pudo confirmar por la falta de estudios
complementarios tales como electromiografia y con-
duccién nerviosa.

Figura 3. Corte histolégico de médula espinal, mostrando estruc-
turas esferoidales eosinofilicas que corresponden a degeneracién
axonal (flechas). H&E, 320 X

Las lesiones encontradas en este caso fueron simila-
res a las encontradas por Averill,' Longhofer et al.®
Mayberry y Carithers'® y Romatowsky.' Estos autores
describen degeneracion difusa simétrica o asimétrica
de axones y mielina de la sustancia blanca lateral y
ventral del funiculo, encontrandose !esiones mas seve-
ras en el segmento toracico que en el cervical o lumbar
de la médula espinal en perros Pastor Alemidn. En este
casolaslesiones se encontraron en el segmento lumbar,
sin evidencia de que otra porcién de la médula o el
cerebro estuviera afectado. Los mismos investigadores
senalan ademds la presencia de gliosis y astrocitosis
moderada, la cual no se aprecié en este caso.

La enfermedad se describe con alta frecuencia en
perros Pastor Alemdn con promedio de edad de 9.6
anos,"® pero también se describe en otras razas de
perrosde tallagrande. Recientemente Longhofer et al.?
describieron 2 casos en perros Pastor Aleman j6venes
de 6 y 7 meses de edad. La raza Mastin Inglés en este
caso pudo ser un factor predisponente para la presen-
tacion del padecimiento,

Nose pudo determinar el origen, la causa o patogenia
de la lesion medular. Investigadores como Averill,'
Catcott,” Longhofer ef al.’y Romatowsky'' sospechan de
una predisposicién genética. Bichsel et al.” suponen
que el padecimiento pudiera ser hereditario ya que



Figura 4. Corte histolégico de médula espinal, mostrando abundan-
tes macréfagos que contienen restos de mielina (flechas). Luxol,
320X

encontraron a una familia de perros Siberian Husky
afectados, aunque desafortunadamente sélo se pudo
examinar un nimero limitado de perros de esta fami-
lia. En el presente caso se desconocen datos de la
condicién actual de los hermanos de camada o de los
padres.

En 1980, se encontré unaasociacién entre mielopatia
degenerativay un déficitinmunolégico por disfuncién
de linfocitos “T" supresores. En este estudio, los
leucocitos sanguineos periféricos de los perros afecta-
dos tuvieron una respuesta pobre a la mitogénesis de
linfocitos “T” ante la concanavalina A y la fitohema-
glutinina. Los nédulos linfoidesy los linfocitos del bazo
de los perrosafectados respondieron normalmenteala
concanavalina Ay fitohemaglutinina; ello indico que el
defecto en larespuesta mitogénica se limitaa las células
sanguineas. Sin embargo, el significado de estos hallaz-
gos con respecto a si producen un efecto primario o
secundario en el desarrollo de la enfermedad no se ha
establecido."

Ladegeneracion axonal y de mielina observada en la
sustancia blanca lateral y ventromedial de la médula
espinal a nivel de la L5 y L6 pudieron ser responsables
de las deficiencias motoras en miembros posteriores,
asi como de la polaquiuria y la incontinencia fecal. La
ulceraci6n de la mucosa de la vejiga con dano vascular
explicala hematuria. Por otra parte, la hiperreflexia de
nervios espinales de miembros posteriores observada
€n este perro, no se observa a menudo en perros viejos
Pastor Alemén con mielopatia degenerativa. Sin em-
bargo, Longhofer et al® la sefialan en un perro Pastor
Aleman de 7 meses de edad.

El diagnéstico de mielopatia degenerativa se basa en
las caracteristicas neurolégicas de curso progresivo
raza, edad y examen neurolégico de los perros; se
confirma por pruebas diagnésticas indispensables
(como radiografias de la columna vertebral y mielo-
grafias) que descartan problemas que pueden ocasio-
nar semiologia clinica similar. Entre estas alteraciones
se incluyen la espondilosis anquilosante o deformante,
protrusién de discos intervertebrales y embolia fibro-
cartilaginosa de médula espinal, neoplasias, fracturas

vertebrales, osificacién dural (paquimeningitis
osificante), abscesos epidurales y luxaciones.! % ° En
casos de mielopatia degenerativa, la radiografia de
columna vertebraly el mielograma aparecen sin altera-
ciones.*

A la diseccién detallada de la columna vertebral de
este animal, no se encontré evidencia de compresién
medular; por otro lado, las compresiones medulares
provocan sobre todo malacia periférica en la sustancia
blanca y a veces en la gris de la médula espinal. En
algunos casos, en el examen histologico de la médula
espinal, se aprecian embolias fibrocartilaginosas en
venas o arterias de la porciéon medular infartada, como
consecuencia de una protrusion de discos interverte-
brales con fragmentacién del anillo fibroso,” hallazgos
que no se encontraron en este perro.

En casos de mielopatia degenerativa, los estudios
hematolégicos resultan estar dentro de los limites nor-
males, asi como el conteo de células y proteinas en el
liquido cefalorraquideo. Los estudios de electromio-
grafia y conduccién nerviosa también se encuentran
dentro de los limites normales.” Desafortunadamente,
tales estudios complementarios no se pudieron practi-
car en este perro.

Debido al pronostico desfavorable y tratamiento poco
exitoso, suele sacrificarse a estos animales. Para confir-
mar el diagndstico clinico de mielopatia degenerativa
en un animal sacrificado es indispensable realizar un
estudio histopatolégico detallado de la médula espinal.

Abstract

A three year old male English Mastiff of approxima-
tely 60 kg of weight was taken to the veterinarian for an
examination. It showed progressive paralysis in the
hindlimbs, fecal and urinary incontinence and
haematuria. The general physical examination of the
dog showed normal limits. Nevertheless, the neurolo-
gical examination revealed paresis, ataxia with uneven
hindlimbs and hidlimbs hyperreflexia. Clinical signs
suggested an injury in the spinal cord located in the
lumbar segment. Due to progressive suffering and
inefficient treatment, the patient was eutanized and a
complete necropsy was practiced. No significant inju-
ries in organs or tissues were found. A medullar com-
pression was not present. The histologic examination
ofthe lumbar spine revealed symmetrical degeneration
of axons and myelin in the lateral and ventromedial
white substance of the spinal cord at the L5 level, and
asymmetrical degeneration of axons and myelin in the
lateral and ventromedial white substance extended to
the rightside at the L6 level. Pathological changes were
similar to the ones present in old German Shepherd
dogs with degenerative myelopathy.
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