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. RESUMEN

Terdan Broék Susannah Nlaﬁé.,Néop!dsia; prlmanas iﬁtmcrnneales en perros domésticos: Practica
Profesional Supervisadaen la Modalidad de Patologia (Asesor: Dr. Francisco Trigo Tavera).

Se realizé una revisién de la hteratura veterinaria sobre la presentacion de las neoplasias pnmzmas

intracrancales en los perros domestlcos. se describieron los hallazgos clinico-patolégicos de . cuatro
casos clinicos de perros que fueron tratados en el Hospital de Pequefias Especies en la Universidad
de Texas A & M, Estados Unidos Americanos. Las neoplasias primarias intracraneales incluyén una
gran variedad de tumores cuya incidencia es muy variable. Entre las especies domésticas, los perros
se ven afectados por este tipo de patologia con mayor frecuencia. con una incidencia aproximada de
14.5 por cada 100,000 cjemplares. afectando a ambos géneros y a todas las razas, siendo mas
comunes en los perros de edad mas avanzada. El dailo que producen estas neoplasias es complejo y
el elinico debe utilizar todas las técnicas a su alcance para lograr llegar a un diagndstico de manera
rapida. asi mejorando el prondstico. Todos los clinicos tienen a su disposicién las técnicas mads
bisicas, como son la historia ¥ los signos clinicos. Cuando estas técnicas son empleadas de manera
acertada, pueden revelar mucha informaciodn y son indispensables para determinar qué otras pruebas
seran atiles. Actualmente existen tecnologias mas avanzadas, como son la tomografia computarizada
¥y la resonancia magnética, las cuales permiten un diagndstico mas preciso en cuanto a localizaciéon y
extension de la neoplasia. Sin embargo, el estudio histolégico sigue siendo el Gnico que permite
emitir un diagnostico definitivo. pero toda la informacién previa es necesaria para determinar las
opciones de tratamiento, en las cuales también se han logrado avances importantes. El objetivo de
este trabajo es describir los puntos mis pertinentes de las neoplasias primarias intracraneales en los
perros. incluyendo: signos clinicos, diagnéstico, diagnésticos diferenciales y tratamiento; ademds de

detallar cuatro casos clinicos, como una herramienta para el clinico en medicina de perros.




INTRODUCCION

Las neoplasias del sistema nervioso, bueden -ser subclasificadas de varias maneras. Una
clasificacién las dividiria en primarias, secunda.nas v de tejidos udyacenles. Las primarias son
aquellas con un origen celular propio del snstemn nervioso, e incluyen a las neoplasms de la cavidad
craneana, de la médula espinal y de los nervxos penfsncos. Las secundarias son debidas a metastasis
al sistema nervioso y médula espmal Lns de lejldOS adyacentes incluyen a todas las neoplasias que
se originan en las estructuras que se. encuenlran du'ectarnente Junlo a las_estructuras del sistema

nervioso, principalmente estructuras 6seas del cri\neo y de la columna vertebral, las cuales también
i :

se podrian considerar neoplasias secunda.nas .

Otra subclasificacion puede hacerse entre las neoplasms del sistema nervioso central
(mclu\gndo encéfalo y médula espmal) y lns del snstcma nervioso periférico (Ius de los nervios
periféricos).! : .

Para fines. de este trabajo se mclu)en todas las neoplasias primarias del sxstemu m.rwoso
central (SNC) que se encuentran en la cavidad craneana. integrando por lo tanto al cerebro. cerebelo.
tallo cerebral y las meninges. Esta clasificacion es mas estrecha que las otras subclasxt'caz:loncs ya
mencionadas, ya que se limita no sélo por ¢l tejido que origina la lesién (tejido nervioso), smp que
también por su localizacion anatdémica intracraneal. Esta clasificacién se ha escogido pof su utilidad
clinica. puesto que los signos presentados son comunes para todas las neoplasias. SImplcmcnte por su
localizacién anatémica y las estructuras afectadas en dicha zona. i

Se detalla la epidemiologia y los signos clinicos mds comunes de estos tipos de ncoplasias.
Ademis se discuten brevemente los mecanismos de dafio que se ven involucrados. Se incluye:la
manera de :He'gmk' a un diagnostico definitivo, asi como los diagndsticos diferenciales mds comunes.
Se describé la clasificacién mas reciente de las neoplasias del sistema nervioso, enfatizando aquellas
de interés para este trabajo. Posteriormente se discuten tratamientos, tanto actuales como aquellos
que siguen en etapa de investigacién. Se incluyen cuatro casos clinicos con una discusién de cada
uno de ellos con relacién a lo descrito en la literatura. Finalmente, la conclusién enfatiza los puntos

mas relevantes para el diagndéstico y tratamiento de estas neoplasias en México.

(M)




EPIDEMIOLOGIA

Existen pocos datos aéercq de la incidencia dq‘ Ias"ﬂeoplasias primarias del sistema nervioso
central en los animales démésticosQ incluso en los éénbé’. Sin embargo, los pocos datos que existen
indican que estas neoplaSins sdn mis comunes en 'perros. luego en gatos, siendo raras en otras
LSpeClCS domesucas Algunos autores han informado ‘una: mctdencm de 14.5 por cada 100,000
perros.' mlentras que otros describen mmdencms mds altas. consuluyendo del 1 'al 3 % de todas las
muertes en las cuales se realiza una nec:rc:psn:i.5 ¢ La mayor incidencia en perros, e incluso en gatos, a
dtﬁ.rcncm de lo que esta reportado para las otras especies domésticas, podria explicarse en parte por
la rclacxon que evuste entre el hombre y el perro o gato, fungiendo estos iltimos como compaileros
que frecuentemente viven el plazo normal de su vida, a diferencia de otras especies cuya vida esta
dedicada a la produccién y que por lo tanto nunca alcanzan edades mds avanzadas. siendo éstas las
mis comunes para la presentacion de los procesos neopldsicos.

Indudablemente es mayor la incidencia en perros de edad avanzada. presentindose el 70 % en
animales mayores a los seis afios de edad.® Un estudio informa que los tumores de origen glial son
mas frecuentes de los 10 a 14 aios de edad. mientras que los meningiomas son mas frecuentes de los
sicte a nueve anos de edad.’ . —

Sélo un 10 % del total de las neoplasias primarias del sistema nervwso central se ven en'
animales menores a tres afios de edad y estas tienden a ser dxfercmes a las que se encucntran en

animales mas maduros. siendo el 50 % de estas de ongen cmbnonano o neuronal.® Sl embargo. en’

indicaba que los ghomas eran. mdudablemenle. las neoplasms m{xs comunes. sin embargo. en los

ultimos diez afios se ha visto mayor inclinacién a favor de los meningiomas. Incluso, parece existir
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una diferencia entre informes europeos y americanos, siendo los meningiomas mds descritos en el
continente americano, mientras que los gliomas son mas comunes en los paises europeos. Esto pueda
deberse a las tendencias que existen entre los tipos de perros que se encuentran con mayor frecuencia
en el continente americano (razas dolicocef&licas) y el europeo (razas braquicefailicas).®

Las neoplasias primnriés del sistema nervioso central son mas comunes que las secundarias,
con una relacidn de nproximﬂdamenie tres a uno, a favor de las primarias.’ Tienden a ser neoplasias

solitarias con metastasis infrecuentes, tal vez por la falta de circulacién linfitica cerebral.?




SIG

NOS CLINICOS

Existe una gran variedad de signos clinicos que'se puedéh presentar. cuando existe una
neoplasia primaria del SI\C. Generalmente los signos son de’ curso crémco y progresxvo. aunque en

ciertas circunstancias provocan la muerte de forma repenlmﬂ.

-Los signos de una neoplasia mt.racraneal vanan de ; acuerdo a: la locahzacxén de dicha
neoplasia. Entre ellos se encuentran: convulsiones focales o generahzadas ca.mbms de conducta‘

defectos visuales (usualmente contralaterales); camblos autonomu:os y. endocnnos (en el caso
particular de las ncoplasias pituitarias); defmencnas en locomccnén y rédcciones de’ posicién
(usualmente contralaterales) y defectos de los pares’ craneales, 38 ‘[nlcmlmenle son comunes las
alteraciones poco notorias, en especial los cambios de conducta. - Estos - frecuentemente pasan
desapercibidos por los duefios hasta meses después cuando comienzan otros signos y los duefios
analizan la conducta de su mascota previa a los signos nuevos.! Muchas veces el primer signo notado
por los dueflos es una convulsién, o una serie de estas. Otros signos mads especificos y comunes son
ataxia. marcha en circulos (usualmente ipsilateral) y cabeza ladeada. Los cambios mas inespecificos
incluyen letargo. ceguera unilateral o bilateral'® y agresién. Entre los signos clinicos menos comunes
se encuentran pérdida de peso, papiledema y ptialismo, asi como signos especificos de una lesién a
un solo par craneal.*® A

Los signos no sélo localizan a la patologia adentro de la cavidad craneana, sino que también
pueden proveer al clinico de una localizacidn mas especifica dentro de esta. Las neoplasias
localizadas en la corteza cerebral son las que suelen presentar signos de convulsiones, ademas de que
éstas se pueden ver con tumores localizados en el diencéfalo. Algunos autores mencionan que mas
del 70 % de los casos de neoplasias en corteza cerebral se presentan con convulsiones como el tinico
signo clinico.® Las convulsiones s¢ presentan con mayor frecuencia cuando existen neoplasias de los
lobulos frontales (44 24), olfatorios (10 a 20 %) y parietales (10 a 20 %), siendo menos:frecuentes
cuando existen neoplasias en otras regiones de la cavidad craneana. De hecho, cuando se presentan
convulsiones a consecuencia de neoplasias en otras regiones del cerebro. probablemenie sean el:
resultado de cambios secundarios a la neoplasia (ver seccién de Mecanismo de Daﬂo)."'“

Cuando la neoplasia se encuentra en los lébulos frontales, aparte de las convulsiones se
pueden presentar cambios de conducta y deficiencias en las reacciones de posicidn corporal del lado

contralateral al de la ncoplasia. Cuando la neoplasia estd en los l6bulos occipitales se puede



presentar, ademds de convulsiones, ceguera. Las neoplasias de los lobulos tempora.les presenlan

convulsiones y cambios de conducta.!

Las - neoplasias del diencéfalo (hlpotﬁlamo Yy mltuno) y de la glandula pnun:.ma suelen
producir cambios de conducta, tetraparesia simétrica y nistagmo de posucnon. ‘También se pueden ver
signos rclacionados al sistema nervioso' auténomo 'y 'endocrinos.- como -podrian ser: pohuna.
polidipsia, y cambios en el patrén de suefio-vigilia o de ahmenwcxon. En caso de que la’ neoplasna
crezca consxderablemente llegan a producirse defcxenems visuales.' : B

En caso de neoplasia del tallo. cerebral los signos mds comunes estan relac:onados a Ia
marcha y a la posicion de los miembros. Por lo tanto se pueden observnr ataxia,  hemiparesia,
tetraparesia o marcha en circulos. En casos muy particulares se puede llegar a ver déficit de ciertos
pares craneales, de acuerdo a la localizacién especifica de la neoplasia. Son raras las convulsiones 'y
los cambios de conducta para esta localizacién, sin embargo si se llegan a ver en caso de alteraciones
de tipo secundario a la ncoplasia (ver seccién de Mecanismo de Dafo) cuando ésta produce
obstruccién de la salida del liquido cefalorraquideo.'

Cuando existen neoplasias localizadas en el angulo cerebelopontino se presentan signos que
frecuentemente son muy dificiles de diferenciar de los signos vestibulares. Entre estos estin ladear la
cabeza (ipsilateral a la neoplasia), nistagmo y parilisis o déficit de los nervios faciales y trigéminos.
De vez en cuando estos tumores provocan el llamado “sindrome vestibular paraddxico™ en el cual la
cabeza se ladea al mismo lado del cual se encuentra la neoplasia.'® Se ha mencionado que se puederir
diferenciar los signos vestibulares centrales de los periféricos observando la presencia de nist:;gn'id
vertical ¥ las deficiencias de propiocepcién en los primeros. Sin embargo, la literatura menciona“ que :
estas diferencias no siempre se dan y que, por lo tanto, carecen de utilidad.? .

Las neoplasias localizadas exclusivamente en el cerebelo producirin movxmxentos defcxentes

o alterados. Entre estos se pueden mencionar a los tremores, la dismetria y la ataxia. De vez en .

cuando se pueden presentar deficiencias en las reacciones de posicionamiento del cuerpo.! -

Otro signo que se puede presentar a consecuencia de una neoplasia intracraneal es,el dolor
cervical. Este signo se ve asociado con mayor frecuencia a las enferme'dades inﬂnm'atorihs o de
compresién de la regién cervical craneal y no siempre se toma en cuenta eomo dlagnosuco pam las
neoplasias intracraneales. Se ha llegado a dlagnosucar dolor. cervncal en.casos tan vanados eomo en
neoplasias de tallo cerebral, neoplasias pituitarias, neoplasnas en Ia eonem cerebral neoplasms del

diencétalo y de los plexos coroideos e hidrocefalia. En el caso de ncoplasm intracraneal en humanos.

se ha informado que los pacientes frecuentemente presentan cefalea como sintoma. Es posible que el
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dolor cervical, que a diferencia del dolor de cabeza si es posible diagnosticar en los animales, sea la
contraparte de la cefalea en los humanos. Por esta razén es lmponante S|empre tener este signo en

mente cuando se realiza el u\nmen neurologico de un pacxente.




MECANISMO DE DANO

La gran mayoria de las neoplasias primarias inlrécraneales del SNC se consideran benignas
en cuanto a su desarrollo biolégico. Sin embargo, su localizacién adentro de la béveda craneana las
convierte en malignas simplemente por los efectos que tienen sobre las estructuras adyacentes o por
los cambios de presiéon que provocan en un espacio confinado. :

Los efectos de estas neoplasias pueden ser de tipo primario o secundario. Los efectos
primarios incluyen cualquier alteracién directa de las células neoplasicas sobre el funcionamiento del
encéfalo, ya sea por destruccion del parénquima cerebral o por compresion de estructuras adyabéntés

a la neoplasia.’ El origen celular de la neoplasia determinara si ésta serd invasiva o compresiva (ver

Clasificacion de las Neoplasias). El edema vasogénico. que también es un efecto pnmano. es

producido cuando las células neoplasicas logran alterar la integridad de los vasos sangumcos
intracraneales o cuando los vasos sanguineos propios de la neoplasia son defectuosos. Rara vez las
células neoplasicas llegan a destruir los vasos sanguineos produciendo hemorragias tmponantns.
Finalmente, las neoplasias, al aumentar de tamaiio, pueden inducir mala perfusion s:mgulnea al tejido
nervioso normal, con la consecuente hipoxia y necrosis licuefactiva de dicho le_]xdo.'.3 Estos efectos
primarios producen signos focales y lentamente progresivos. 1.3.8 :

Los efectos secundarios son aquellos que no se pueden ambulr dxrecmmcnte a |as células
neopldsicas. pero si a las variaciones que provoca la masa dentro del espacio confinado del craneo.
Estos comunmente son el resultado de alteraciones en el’ ﬂu_)o det hquxdo cefalormqufdeo (LCR) y el
edema y aumento de presidn intracraneal (PIC) consecuente. Estos efectos tienden a producir signos
mas generalizados y pueden ser agudos o lentamente progresivos.'> 'S ‘,
Hay tres circunstancias en las cuales se da un aumento de la PIC, estas son: una acumulm:ldnA

del LCR secundario a alguna obstruccién de cualquiera de los conductos; aumento de 1a musa'

cerebral total, la cual es secundaria al edema; y un simple aumento: de la masa dc te_udo de !

neoformacion que ocupa el espacto craneal. Existen mecanismos compensa(onos pa.ra mantenel‘ los ;
1. |4-I6

niveles de la PIC bajo conlro sin embargo, ya rebasados es cadn vez: mas dificil’ mnnt ner el

flujo sanguineo adecuado por lo cual hay fallas de perfusnon. xsquemm v, evenlualmeme. necrosis del -

tejido.'31®

Durante estos procesos sccundzmos de dafio tamblen se d : otros efectos 1 m

cuales sirven para agravar el daflo.’Se da la acumulacién 'de Na y Ca™" mtracelular. cﬁyb “efecto

osmotico es de llevar liquido al interior de las células produciendo edema citotéxico. También, se da
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la acumulacién de neurotransmisores excitatorios extmcelulares. como ‘el glutamato. los cuales a
niveles elevados son citotdxicos. La isquemia producnda por.los efectos pnmn.nos 'y secunda.nosf
conlleva a la produccién de acido lactico, el cual también és téxlco para las celulas Como se puede

ver muchos de estos efectos se autoperpetuan provocando cadn vez m.‘ns daﬂo




DIAGNOSTICO

El diagnéstico rdpido y oportﬁhb de las neoplasias primaritis del SNC de la ca\iidad craneana
es muy lmponante. ya que de‘ermmnra el curso de acclon a toma.r y las posnbllldadcs de tratamxento

que se pueden cmplear

Prucbns de Rutma . ! ;
El proceso de dxagnésuco lmcm de la misma mnnera que con cuulqu:er enfermedad ‘con la

resefia, la anamnesis yel exnmen l’snco geneml 'Aunque esms tres herrarmentas no son demswas en

el dm&,nosm:o de las neopl&sms mtracraneal

3 pu den dar claves 1mpormntes para el clmlco y Io

encaminan a realizar pruebas mas cspecnﬁcus pa.m el sxstemu nervioso. .

Como yu se ha mencxonado, no exlslen dlferencms significativas en la presentamoh de estas
neoplasias ya sea por género ) raza sin emba.rgo la edad es clave para formular un dlagnosnco :
diferencial de neoplusxa. ya que la mayona se presentan en animales adultos. El cur:o de los stgnos

clinicos es muy util mmblen. ya Que indica si es un proceso agudo o crénico y si- los Slgnos han

empeorado. mejorado o cambiado durante el transcurso de la enfermedad.
El examen fisico determina no sélo si se ve involucrado mas de un sistema en lu patologfa,
sino también el estado fisico del pacxeme. el cual es indispensable tomar en cuenta para las pruebas

diagndésticas mis especificas que scan necesarias.

Examen Ncurologlco

euroléglco es la pnmera herramienta de mayor especnlcndad empleada cuando

intracraneal, sino .

cavidad craneana.’:

hemograma y la quimica sanguine Aunque lns neoplasms pnmanas de la cavidad craneana no

producen alteraciones consistentes en estos pardimetros, son ttiles para descartar otros diagnésticos
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diferenciales, en especial los problemas metabdlicos y hepdticos que producen signos clinicos
neurolégicos (ver seccidon de Diagnésticos Diferenciales). De la misma manera, el andlisis de orina

no es diagndstico para neoplasias intracrancales pero puede ayudar a descartar diferenciales:

quuulo Ccfalorraquideo

Se ' ha buscado correlacionar los cambios en ‘el hquldo ‘cefalorraquideo (LCR) con las
neoplasnas del ‘CNS durante mucho txempo. Los pnrﬁeros estudlos concluyeron que, aunque no eran
consmtentes los cnmblos. el LCR recuperado en casos de ‘neoplasias intracraneales tecnia niveles
normales o e]evados de Ieucocnos ademas de mveles ‘elevados de proteinas y de la presion, asi como
conteos de lcucocnos Y protcina aun mas aumenmdos cuando las neoplasias se encontraban cerca de
los ventnculo’s;o ‘de Ia; lcptomenlngcs. Actualmentc. se informa que no existe un aumento de
letcocitos (qué pueda ser detectado en el LCR durante los procesos neopldsicos intracraneales, y que
sélo las px;ébtef‘nas v la presién se ven alteradas.'>'® Sin embargo. los estudios demuestran que los
cambios no son consistentes ¥ que incluso son frecuentes los niveles normales. especialmente de
presién, o q‘ue las alteraciones son ocasionadas por elementos ajenos a la neoplasia, incluyendo las
técnicas de ensayo.'® Por lo tanto, en la actualidad es imposible utilizar los cambios del LCR como
una herramienta diagndstica atil para las neoplasias intracraneales, siendo de mayor utilidad para

descartar algunos diferenciales, especialmente de tipo infeccioso.

Radiografias ; . L .
Las mdlog'at'as del cr:ineo se llegan a uuhzar como un tamiz lnlcml en casos deAsospechn de

enfermedad mtracrnncal pero ne suele contribuir |nformacxon s:gmfcauva y no suran utlles excepto
131920 : : ; .

que exista mmv.rahzacxon dcl parcnqulma craneal

Ultrasonografia : :
La ullrasonogmfa, como herramienta diagnéstica sélo es unl st se tiene una ventana de te_udo

blando que permita acceso al cerebro. Por ende sélo se puede utilizar en animales muy jovenes con

las fontanelas abiertas o en aqucllos animales que tienen’ persnstencm de las fontanelas. En otros
individuos se requeriria de una craneotomia pequeiia para v1suahzar las estructuras de mteres 1920 s .
se tiene acceso a una ventana de tejido blando es posible nprender mucho acerca de la estructura del
encéfalo. Su precision permite evaluar no sélo la existencia del tejido anormal, sino que tnmblen

permite determinar la profundidad y el tamaifio de dicho tejido, lo cual es extremadamente 1til para el
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tratamiento.® Su mayor utilidad es durante la. bxopsna"o'z'

© para evaluar el progreso posquirurgico

(ver seccidn de Tmtamxemo)

Elcctrocnceralograma

cavemosos.

Estns técnicas - suelen _' 'emplear ¥ de m!erpre!ar.«por lo cual no- se

1 9.23

rncomlenda.n

Scmngraﬁa, SPECT Y PET
La scmngrara se ha utilizado para el neurodlngnostlco durante largo uempo. Este método
puede producir informacién acerca de la localizacién anatémica de las neopl:mms asi como “del
funcionamiento de los vasos intracerebrales. Su interpretacién es mas ficil que para otras tecmcns ya
mencionadas y suele ser de mayor utilidad en casos de meningiomas, tumores pnun.anos. tumoresi
ependimarios y gliomas de alta patogenicidad.'®-*°
la

Actualmente existen dos modalidades nuevas de imagenologia neuroébintiﬁféﬁé :
tomografia computarizada de emision de fotones (SPECT) y la tomografia de emisién de f:oshrénes
(PET). La SPECT facilita la interpretacidon de las imdgenes aun mads que la neuroscintigrafia y
permite una localizacidon mads precisa del tejido anormal. La PET produce resultados acerca de la .
actividad metabdlica de los tejidos y por lo tanto su utilidad es muy limitada en la chmca vctennana
¥ no tiene lugar en el diagndstico de las neoplasias intracraneales.'**° e

Dc las tres técnicas la mds fiacil y menos costosa es la scintigrafia, e incluso'ésta es
posiblemente la mejor opcién diagnéstica cuando no se dispone de la tccnologia mas avanzada de

imagenologia, como son la tomografia computarizada y la resonancia magnética;'? sin embargo. no




produce detalle analomlco ‘ni resolucién comparuble a c;tas, ademés de que conlleva riesgo para el
23

paciente y para el cllmco por emplgur susmncms radxoacuvas

Tumogral"a Computarlzada

prev:amente ‘conocxda como - tomografia axial

emas no-invasivas ‘mas utiles para el

de hasta 0. 7 mm
La udmlmstmcxon ‘de unimedio.de nlmste )odndo por vm endovenosa aumenta el numero

-0.2

de ncoplnsms que puedcn ser ldenu lC-’!d por este mclodo 3 35 No siempre es posible ni necesario

visualizar.la neoplnsxa en sn pm—a logmr un dmgnésnco, yn que pucden haber cambios anatémicos

productdos que permmm asumnr la presencm de una masa mtracmneal El mads importante de estos es
el “efecto de masa™, el cual mcluyc la desv:acxén del fal*{ cerebri y los cambios de posicién, simetria.
o un aumento de los ventriculos.?®?%26 Ademas ‘el estudio TC permite reformatear las imagenes
bidimensionales “para crear imdgenes en otros planos a los que fueron tomadas las primeras
imdgenes. Esto permite determinar el tamafio y la localizacién tridimensional de los tejidos
anormales,?® lo cual es muy importante para determinar las opciones terapéuticas. )
La tomografia computarizada es de gran utilidad como herramienta para facilitar o mejbr:u'

otros métodos de diagndstico. como seria la biopsia guiada.?’ y para evaluar. el tratamiento.

Desafortunadamente esta tecnologia no esta al alcance de todos por su costo elevado, sin embargo si -

se tiene acceso al equipo. es uno de los mas utiles.™

Resonancia Magnética

La herramienta no-invasiva madis atil es la. resonnncxa magnéuca (RM) lene lodos los

atributos de la TC, pero produce una lmagen aun mas clura. con El dmgnosuco
utilizando RM es muy similar al que utiliza TC, tomando nota de los cnmblos ana(ému:os y las zonas

de mayor contraste.202% Eg espc.cmlmeme sensnblc para’ los ambios se undanos asociados a las

neoplasias intracraneales, como son la hxdrocefalm, el edema cerebral y las’ hemorraguu. asi como

para la degeneracién quistica.>* También permite evaluar zonas del encefnlo. como el cerebelo y el
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tallo cerebral, las cuales son dificiles de evaluar con la TC por los artefactos inducidos por el grosor
de los hueso temporales. Otra ventaja que tiene la RM sobre la TC ,e's que_ produce imagenes mas
veraces en objetos 'de‘estudio mds pequeilos, lo cual es muy. impénante en casos de estudios sobre

perros de talla pequefia. Adicionalmente, no mvolucm la radmmon polencxalmeme dafiina que es
20,23 B 5 B

necesaria para los estudios de TC.

Desafortunndnmeme esta al alcnnce de atn menos elennanos y por lo tanto su uso se ve

seriamente hmundo a cnenns msutucmnes y proyec(o esngacnon. Sln emba.rgo, de la misma

manera que lu TC “si se, tiene acceso auna maquma de R.‘\A es Ia me_|or herramxema pa.ra dmgnosuca.r

las neoplnsus pnmarms mtmcrancales.

Illstoputologla i} X
Sin oIvndm‘ que vunos dc Ios melodos ya menc:onados sirven para llegar a un diagndstico

presuntno~ de» ncoplnsm mtracraneal Y. que varios pueden presumir la patologla especifica

involucrada’ por locullzncxén o apnnencm post-comrastc. ninguna puede dar un diagndstico definitivo

de la n;oplasm. Para eslo se reqmere de una muestra del tejido de neoformacion y de su estudio
histopatologico. Este es mdlspensable pa.ra poder tomar decisiones acerca del tratamiento mas
indicado.?' Existen varias técnicas y métodos para la obtencién de este tejido de neoformacién, cada

21272931 Todos estos requieren de una

uno con sus ventajas, desventajas’y porcentajes de certeza.
intervenciéon quirirgica para lograr ingresar en la cavidad craneana por medio de una craneotomia.
Entre las mds sencillas se encuentra la puncidn con aguja fina la cual requiere de una craneotomia’

pequeila para permitir el acceso a la aguja. Para realizar improntas del tejido neoplasico o bioﬁsias se

requiere de una craneotomia mds grande. Los tres métodos pueden ser realizados con mejéres,_ -

r-.sultndos si la craneotomia es lo suficientemente grande como para permmr uluasonograf'a'

lransopemtona para guiar al cirujano hacia la zona de la neoplasia.®

Actualmente se esti empleando con mayor frecuencia la inmunohistoqufmica' pm‘a'pérmilir

llegar a un diagnéstico aun mas preciso en ciertas neoplasias dificiles de cmegonzar por nn

nes de ;.

hematoxilina-eosina. Esta diferenciacién puede ser muy lmponame para. determmar el meJor reglmen o

terapéutico para el paciente. Los marcadores mds comtinmente’ empleado son 'la prolema aCldlC8 B

glial fibrilar (GFAP). la proteina badsica de mxelma (\'IBP). la ghcoprotelna usocmda a. mlelma
53132 R - . i

(MAG) y la vimentina.
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DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

El dmgnosnco de las enfermedades frecuememente se slmphﬁca siel clmlco emplea una lista
de posibles meca.msmos L) causas de enfermedad que pueden afecmr al snstcma ‘de interés. En el caso
del sistema nervloso suele emplearse una melodologm nemotecmca para enlxsta.r los’ postbles
mecamsmos. estz se conoce. por sus siglas en inglés, como DAMNIT-V No todos los mecamsmos o

causas son . factxbles pnra todos Ios signos, por.lo cual los que ‘son. de mterés en el caso de las

m.oplnsms pnmnnns “'intracraneales incluyen problemas .de ongen .’degenerativo,: congénito

(a.nomahas), metabé 'co. ‘nutricional, neopldsico, mfcccnoso (lnclu)endo bacterias, vxrus hongos y

parasuos) xdlopanco. traumanco, léxlco ¥y vascular.

Los problemns de ongen degeneratlvo pueden afccmr a cualquier parte del sistema nervioso,

pudxcndo a:( provocar sxgnos snmllnres a los que se ven con las neoplasxas intracraneales. Estas

Congcmtos .
Entre los’ problcmas congemtos, o nnomalms. podemos mencionar a la hxdrocefalm congénltn,

la lisencefalia 'y las enferm ‘dades de’ almncenamlemo. Las razas predispuestas a lu hldrocefnlm‘

congénita son: chxhuahueﬂos. pomemnm, pekmeses. pug. poodle toy, maltés, lhasa npso. bulldog

inglés v los cairn, boston y )orkshu’e terriers.! Sin- embargo. muchos ejemplares ' presentaran

hidrocefalia asxmomauca.’

La lxsencefalm. condlmén en la cual en encéfalo carece de giros y surcos,
-33

aunque también ha sido reporiada en el fox terrier de

se ve con mayor frecucncm en el'lhasa apso

pelo "de alambre yen el sener lrlande lL:.\s nfermedades de almacenamiento son numerosas y se

caracterizan por algu.na falla innata” de una rutalrnembéllca especifica o por la ausencia (también

innata) de una enzxma clave requenda pa.ra desdoblar una sustancia endégena’ del cuerpo.’ Se

reconocen dos grandes grupos uquellas cuales la’ acumulacién de sust:mcnas se da en las

neuronas y aquellas en las cuales hay destmccnén progresiva de la mielina. El primer grupo es en el

cual se producen signos mds similares a las neoplasias intracraneales, aunque con la destrucciéon de la
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mielina se pueden ver signos como ataxia e lncoordlnacmn. los cuales se pueden confundlr con una

neoplasia mu-acraneal.""’ ; . .

Metabdlicos . s
. Los trastornos metabohcos que llegan a producu- sngnos semeJantes a los que se dan con las

POI‘ acumulac:on de sustancias

urea, es rara. En estos casos las alteracnones ncrv sas e
téxicas en la sangre y por falla en la sintesis de productos necesarios p:u‘a el ﬁmclonarmemo normal

del cerebro. La insuficiencia renal también puede provocar encefalopaua. la cual es similar a la

encefa]opaua hepidtica dado que estd relacxonada a la acumulacnén de’ sustancxas toxicas para el
organismo.’ ' MR ) Lo

Las alteraciones de los niveles de glucosa en sangre, tamo la hxpoglucemla como la
hiperglucemia, pueden ser consideradas entre los diagnésticos diferenciales de interés, En caso de la
hipoglucemia. los signos son provocados por una falla del metabolismo neuronal.’'Los niveles bajos
de glucosa afectan ripidamente a las neuronas ya que la oxidacién de la glucosa es la principal
fuente de energia y se carecen de almacenes de glucégeno en el SNC. La caida repentina de los
niveles de glucosa esti asociada a convulsiones, mientras que en casos de hipoglucemia gradual son
mis comunes la debilidad, paraparesia y los cambios de conducta. En caso de hiperglucemia, la
causa mads frecuente es, sin duda. la diabetes mellitrus. En este caso los signos pueden ser muy
variados y pueden ser consecuencia de acidosis metabdlica o de cetoacidosis, dependiendo de la
gravedad y de la fase de la diabetes. Como pl.;ede suponerse, cualquiera de las alteraciénes del
equilibrio dcido-base y de osmolaridad también producen signosléimilnres a las neoplasias

intracraneales, independientemente de la causa.’
Las alteraciones de electrolitos también se incluyen entre los dlferencnales de tipo membéhco.

Entre las mas comunes podemos mencionar a las altemcxones. y sean e’(cesos o det‘cxencms. del
33 complicando aun mas el dmgnésnco de los sxgnos de. upo nervioso. -

sodio. potasio y calcio,!




Nutricionales ) )
La deficiencia de vitamina B1 (tiamina) frecuentemente ocasiona Signoé de tipb nervioso en

los rumiantes. Sin embargo, también hay informes de su presentamon en pen‘os y. ga!os. Se menciona

que en los perros, la deficiencia de tiamina produce anorexm. lu:..go pnresm pélvrca. telmp:u‘esm,

convulsiones y. en menos de una semana, coma y muene.‘;

La mp\dez con la ‘¢ual esta deficiencia

nutricional puede matar ‘al perro requiere que sxempre se conl los dlferencmles,

cspc.ctalmeme si se considera la facilidad con la cual puede reallzarse el u’atarmemo. &

Vcoplasus : . .

Las neoplasias que se deben considerar SIempre en los dmgnésncos dlferenclales son las
secundarias, o sea las metdstasis. Entre las neoplasias secundarias metastiticas mas frecuentes en
perros se mencionan a los adenocarcinomas de la glindula mamaria, los carcinomas prostiticos o
pulmonares y los hemangiosarcomas. Los linfomas pueden verse, pero son mds comunes en los
gatos. Los tumores que llegan a afectar el encéfalo por extensidn son: osteomas, osteosarcomas,

condromas, condrosarcomas, hemangiomas, hemangiosarcomas, fibrosarcomas y lipomas."33

Infecciosas
Virales

Entre los agentes virales que producen signos de tipo nervioso similares a los de las
neoplasias intracraneales estdn: rabia, distemper o moquillo canino y el herpesvirus canino. La rabia
produce cambios de comportamiento, pero también’ puede provocar convulsiones. El distemper
canino puede originar signos de tipo nervioso tanto e‘n‘él cachorro, al momento de la infeccién
inicial. como en el perro adulto (como secuela del dlstemper canino que sufrié de cachorro. la

llamada *“encefalitis del perro viejo™). En el caso del herpesvu'us canino, este afecta a los cachorros

de menos de dos semanas de edad. pudiendo dc_;a.r s cuelas en aquellos que logren sobrevivir a la

infeccién. El signo residual mas comin es la ataxm cerebclar. pero es de tipo no progreswo, lo cual
puede ayudar en el diagnéstico diferencial.’ ’

Bacterianas

Las infecciones bacterianas, ya sean las encefalms ningiti 0 son’ tnn comunes en

ndoca.rdms* mfeccxones :

del tracto urinario o neumonias. Los agentcs involucrados pueden ser muy vanados. pero en perros

los mas comunes son: Sraphylococcus sp., Pasteurella sp.. Slreplococcus sp. y Escherichia coli; las
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menos comunes son: Proteus sp., Pseud sp., Sal wella sp.. Klebsiella sp.., en caso de

bacterias aerobias, y Bacreroides sp., Fusobacterium sp., Peptostrep cous Sp. y Eub ium sp.,
en caso de bacterias anaerobias. Los signos son snmllares a los de lns neoplasms ya que suelen
provocar disturbios de la barrera hematoencefilica con edema y nlteraclones de la presion
intracraneal® (ver secmén de Mecanismo de Daﬁo)

Micdticas :

Asi_como en el caso de las enfermedades baciériahn.é, los Agemes involucrados suelen ser
aquellos que ' producen  daflo sistémico, incluyendo: Cry_b(ococczls neoformans, Blastomyces
zlcrmuritidls.‘Histoplasma capsulatum, Coccidiodes immitis, 4Vocardia‘sp y Aspergillus sp.. Son
raras pero su mcxdencm varia de manera importante de acuerdo a la region geogrifica en la cual se
encuentra el paciente.'3? S
Protozoarias ,

Aunque son raras, entre las mas frecuentes estin Toxoplasma gondii y Neospora caninum.'>?
Otras que han sido reportadas varian enormemente de acuerdo ala reglon geogrifica ¢ incluyen a

Babesia sp. y Encephalitozoon cuniculi.'

Rickeusias

Estas también son raras y dependen de la reg:én geogmﬁca: pero en zonas endémicas o en

casos en los cuales el paciente a viajado a zonas endemxcas.

‘debcn da. ser consideradas: R:cla.-u.sm
1.33 i &

rickettsii y Ehrlichia canis.
Parasitarias o 5 : .
Las enfermmedades parasimrias'llegzin"é"hfecmi al. SNC en casos muy raros. pero en ciertas

zZonas la mctdgncm es mavor dadas las condxcxones sanltanns o falm de medicina prevenuva. Entre

las que han sido” descritas  estan: dwoﬁlnnasn arva mlgrans (Toxocara canis 'y otms) yla

cisticercosis. Lo lmponnme dc cstas es que el pronésuco es muy pobre cuando los pardsitos llcgan a
invadir al SNC.!33 '

1diopiticas

Entre las causas idiopaticas hay dos que merecen mencién. La primera es la epllepsm
idiopdtica. El diagndstico de epilepsia idiopatica es utilizado en casos en los cuales todas las;otrns ‘-b
causas de las convulsiones han sido 'eliminadas ‘por una serie exhaustiva‘de 'pi-uéb:is. “Las
investigaciones mads recientes sugieren que este tipo de epilepsia es hereditaria, e incluso enciertas

razas ha sido posible aislar el factor gendtico responsable. Las razas mads cominmente afectadas son:
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beagle, dachshund pastor aleman kceshond ¥ pastor, bclgn tervuren. Otms razas en las cuales la
incidencia de convulsnones es mas alta que en otras, pero en las cuales no se han logrado encontrnr

i boxer, cocl\er spamel cobrador dorado. setter 1rlandés,
133

suficientes. dmos &,enetlcos, lnclu)en.

schnauzer mxruatura, poodle. sn.n bema.rdo. husky S|benano Y el fox temer de pelo de nla.rnbre

el cocker. Este problema en’el cunl el

La sebunda es‘el: sindrome u:hopauco de agresnén
€ "'1do estudiado recxememente por‘

encontmdo le51ones que e\cphquen la,

33

conducta y. los tnicos tratamientos son a base de fzim-mcos que altemn la conducm del perro

Traumi:tico : .
El” traumausmo cerebral, smmpre debe estar: em.re los dmgnésucos dlfercncxales de las'

alteraciones de upo nervxoso cerebml La historia clinica y un buen e amen fisico suele er lo umco :

que se neccsxta parn llega.r a ‘este diagndstico, uunque esto no e: casos 33 Los

signos son los mlsmos a los de una ncoplasia mtmcram.nl yn que el mecanismo de daﬁo es‘ muy

similar (ver secmon de Mecanismo de Daiio).

Téxicos : :
La llsm de téxicos que tienen la capacidad de producu‘ S|gnos SImll:u'es a los de las neoplasn&s
lsxone como ‘signo nerwoso pnnc:pal

intracraneales es muy larga. Algunos toxicos produccn con
por ¢jemplo: cafeina y otras metilxantinas, memldehldo cI laho ¥ la estricnina. Otros provocan
cambios de conducta, depresiéon y coma, como: narcoucos. ANTU, etilén glicol, e mcluso la gran

mayoria de los venenos. También hay otros toxicos que producc.n signos motores, como utaxm o

paresis, entre ellos: tranquilizantes y manguann. Mlentras ‘que cnenos téxicos pueden producu‘ unn E

combinacion de estos signos, pnncxpalmem : organoclomdos, organofost'orados y el plomo. Algunos

de estos pueden ser determinados’ por, pruebas de laboratorio (plomo y firmacos), mientras que_.la’

mayoria no permiten . un dmgnosuco deﬁmn\o. Una  historia clinica completa puede ser la

herramienta mds Gtit para logmr delermma.r la ﬁ.leme de una intoxicacién.'=?

Vasculares

A dlferencm de Io qu ‘se.ve en los humanos. los problemas vasculares son poco t‘recuentes en

los animales domesucos. Existen ‘ciertas circunstancias en las cuales son mas frecuentes los eventos

vasculares incluyvendo trombosis, infanos y hemorragias. como son: farmacos anticoagulantes,
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trombocitopenias u otros trastornos de la coagulacidn, traumatismos, hipertensién o como secuela de
infecciones (émbolos septlcos) 33 Como se ha descrito antes, la historia clinica es mu) xmponante

para encaminar el dlagnésuco de un problema de origen vascular.

A continuacién se muestra el C ro 1 que indica algunos de los pa.rémetros mas lmponantes para el

diagnéstico diferencial d plasxas mtmcmneales.

" Cuadro 1

Paraimetr9§ | iagnéstico Diferencial de

Trastorno - © Progresiéon ‘Signos focales
NEOPLASICO' ““Adulto Lenta

PSR a viejo ° ;
DEGENERATIVO . | Joven Lenta’ “Variable .
METABOLICO Cualquiera Vanuble. Lo Ne s U Negativa S
INFLAMATORIO/ Cualquiera “ Variable " “Variable S

INFECCIOSO

TOXICO Cualqlniem: o No = ) : \'egan\

VASCULAR Cualquiera .. : Comlenzo agudo. Si Posmva. si huv

pcro no progresa infarto. hemorragla
Moditicado de Oliver(1). = SR i - R : R T
* Tomografia compumnznda. v Rcsonnncla magnét a




CLASIFICACION DE LAS NEOPLASIAS

La clasxfcacxon mas reciente de las neoplasias pnmanas mtracrancales en_los ammules
domésticos esta basada en la clasificacién de la Organizacién X\Aundlal de la Salud (OMS) para
neoplasias en el humano. Las divisiones principales que mtcresan para el proposno de este trabajo

son: tumores del te_]xdo neuroepitelial,” tumores e’ las’ menmges :linfomas y tumores

hematopoyéticos, tumores de la regién de la silla turca, y ot:bs:turﬁbrés' primarios o quistes. Las
divisiones que no estin incluidas en este trabajo son las de los ti.lmdres ‘metastdsicos, los que afectan
al sistema nervioso por extensién regional y los tumores del sxstema netvioso periférico. Se puede

consultar la lista completa en el Apundlce 1.

Tumores del chido \'eurocpltclml :
Eslc es el grupo m:is grnndc dc ncoplasms, ‘con ocho subclastfcacnones de acuerdo a las

células de. ongen

Aslrocnamas

Estos son dc los tum res mds 1mponanu..s ya que se encuem.mn entre los tres mns comunes en

perros -y gmos. las” ou-as ,espectes domestlcas.,Al tgual que los

ollgodendrogllomas. comprenden"al 10% de lus neoplasms pnmanas Se " localizan - con mayor

dema mtmtumomles.’

_Estos, altimos son mas ficiles de
identificar por TC y RM.®

Histologicamente,  estin compuestos por. poblnmones bastame uniformes de células

son, pudxendo encontrar ma)ores mdlces rnuéucos. mayor hlpercelulandad proliferaciéon vascular y




mas zonas de necrosis,® e incluso células gigantes, en las formas anapldsicas y en el glioblastoma. Se
confunden histoldgicamente con la llamada mlcroghomatoSls canma.

Por mmunohlstoquxmlca (IHQ) son dlscemlbles por el ma.rcador para prote(nu acndlca 5l|al

fibrilar (GFAP), aunque las formns mns mahgnus expresnn este marcador con menos frecuencm. Las

tinciones para vimentina son POSI!IVZIS. generalmcme. ;

Oligodendrogliomas

Estos son mds comunes en perros. stendo raros en gntos. caballos y el ga.nz:do.56 Como ya se

ha mencionado son mas frecuentes en las razas braquxcefahcas. Su mcndencna decrece hacia caudul

siendo mads frecuentes en los lébulos lfa orio: y ml.iy raros en el tallo cerebral y medulu t.spmnl.

Pueden afectar tanto a la materia gns como‘a la bla.nca, aunque nlgunos mencnonan que son mas

frecuentes en la blanca.® . i . § i
Macroscdpicamente, las masas vanan de rosadas a grxses. su:ndo blandas y gelatmos&s o
mucoides. Generalmente estdin blen dellmxu.\d:s y pueden presenta.r dreas centrales de hc..morragm,
necrosis o focos quisticos.’ . .
Microscépicamente, estin compuestas por celulas cohesnvns que se disponen en cordones.
frecuentemente con una apariencia sxmlla.r a un panal de ube_)a cuando la fijacion se ha demorado. la’
cual es producida por un efecto de halo pennuclear a causa de vacuolizacién celular y por pobre
tincion del citoplasma. Es comtn la prohfz.mcnon microvascular que produce vasos que se asemejan
a glomérulos. En los tumores mis anaplasxcos hny mas fgurns mitéticas, moderado pleomorhsmo

cejular. menos \acuollzamén y mzis zonas de necr05|s. estos son dificiles de dlfcrencmr ‘de”los

astrocitomas unnplnsncos g ;

A la fecha no existe un marcador espccnl‘co en [HQ para identificar a estos tumores. Es
posible marcar el Factor ;Vl‘l;l en: Vl’.'.\sA proliferaciones vasculares o teflir ‘para 'excluir olros‘
diagnésticos.® : i : ) SR

Otros Gliomas

De estos el mas lmponame es el llumndo olxgoasu'ocntoma. o glioma mixto. En este. pueden
presentarse cé€lulas sueltas o células muy cohes:vas. Contiene elementos tanto del astrocitoma como
del oligodendroglioma. pudlendo ver células de nn\};os entremezcladas, o en nidos sepa.rados. En’el
caso del perro predomina el 'eclemento oligodéndroglial. Frecuentemente es dificil disi:emir‘ si
realmente hay células neoplasicas de ambas estirpes, o si es un oligodendroglioma con astrocitos

reactivos entremezclados, dificultando asi el diagnéstico de esta neoplasia.®
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Tumores Ependtmarms
El' epn.ndxmorna y su variante maligno (ependlmoma anaplésnco) han sxdo reponados
cominmente en perros y con poca frecuencia en ga!os, gnnndo. caballos y ratas. 56 " Son mas comunes
en los ventriculos lalerales. menos en el tercer y cuarto, y raros en el canal espmal.v
Macroscépicamente, son masas grandes, bien dehmlmdns de color rojo o bns Y superf‘cle
lisa (en el perro). con zonas hemorréglcas, necrétlcas o quisticas.’ Es comun la mﬁltracnon de los
ventriculos, produmendo hidrocefalia obstn.xcuva como éonsecuencm de su crectmlento » .
Microscépicamente, son neoplasnzxs altam, nte celulm’es y muy vasculanzndas Las celulns

estin compactadas, o forman pseudorosctas o papllas. Los nticleos son redondos a ovoxdes, y el
citoplasma es fibrilar y eosinofilico. Hay ntimeros varmbles de f‘gums mitéticas, atn en la vannnte
maligna, donde hay moderado pleomorfsmo cclular ¥ mayores zonas de necrosis.™® La IHQ permlte
eliminar los dmgnosucos dlferencmles m:is comunes, el tumor de plexo coroideo y neuroblasmma.
produciendo reacciones posmvas a GFAP ya vnmentma, y negativas a la cxtoquermma. . :

Tumores del Plexo Coroideo

Se dan'con ma)or frecuencia en el perro. pero se han encontrado en gmos. cuballos y en cl

ganado.>® Un estudio encontré tres veces mayor frecuencm en machos que en hembras.® - Se pucden
localizar en cualquier ventriculo,® aunque huy mds casos reportados en el cuarto ventnculo. =

Macroscopicamente son " masas - bien ~delimitadas, rojas. " blancas o rgnscs. “finamente
nm:lul:u'es.5“s Los papilomas infiltran al ventnculo producxendo hldroccfalm por obstrucc:on ‘o
posiblemente por produccién excesiva de LCR. Los carcinomas, que son menos frecuentes, son
altamente invasivos hacia el parenquxma cerebml. .

Microscépicamente, los papilomas se caracterizan por.una arquitectura arboriforme. de
epitelio cuboide o columnar sobre un fino estroma fibrovascular. Puede haber necrosis, hemorragia o
mineralizacién. Los carcinomas. aparte de ser mds invasivos, son mis pleomadrficos, con mitosis mas
comunes y ntcleos mis atipicos.®® En IHQ se distinguen por dar reacciones positivas a las
citoqueratinas.®
Tumores Neuronales y Neuro-gliales Mixtos

El gangliocitoma sélo se ha rcportado en- tres perros adultos, siempre en el. cerebelo.
Macroscépicamente - son masas homogeéneas,. grises vy sélidas externamente, mincjue blnndns 'y

necréticas al centro, ocasionalmente COI"I fOCOS hemon‘aglcos. X\rhcroscéplcameme. ,carccen de una

cipsula y estin compuestas por 16bulos de varios tamafios. Las células son tniformes y numerosas;

caracterizadas por su apariencia de células  piramidales maduras. El citoplasma es abundante,
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eosinotilico o vacuolado, con uno o dos nicleos grandes de forma oval. Las células tienen procesos
filamentosos que son mais clarn.mente v15|bles con tmcxones argentlcas. Son raras las figuras

mitsticas. >34

El ganglioglioma solo se ha reportado en dos perros (en Ia conem fronml) vy en un becerro.’

Es una neoplasia neuroectodermal caractenzada po a presencm de componentes neuronales y

gliales, ambos neoplasicos.>3* Macroscép un tumor blcn delimitado, posiblemente

lobulado. Mlcroscéplcameme, el componeme neuronal contien: celulas bien diferenciadas con nidos

de neuronas gm.ndes., El estudlo THQ . puede ' ser unl ara ; diferenciar - las zonas gliales de las -
neuronales.’ ‘ : -

Tumores Embriormrms

La nomcnclalura de’ estos mmorcs ha S|do altarnente controversml por ser. neoplasms muy

anaplasicas. Actualmeme S n:ﬁere el” termmo de tumores nmmvos ‘de ori en neuroectodcm‘uco :
P - P! P 8

(P\'ET) tomando en cucnta la cglulu plunpotencml dc ongen y la capacxdnd d

en ¢l caso del meduloblastoma.® Cabe notn.r que, a dlfcrencm de lns otras neoplasms ue se han §

mencionado, estos tumores son mis frecuentes en ammales_)ovenes.

El meduloblastoma se reporta con mayor frecuencia en cachorros y becerros, y raramente en

lechones y gatos. Su localizacién es exclusiva del cerebelo, pudiendo oﬁgihm:dé'l

'celﬁl'ns‘-‘ é la;

capa granular externa. Macroscépicamente es una masa moderadamente dellmxmda. de color gns o

rosa, que frecuentemente se extiende hacia, o comprime. al cuarto ventriculo.’ A\hcroscoplcamenle se

distinguen dos zonas: la primera con células redondas o poligonales, compucmdas K] dlsp‘ estas. en

cordones o rosetas incompletas, con nucleos redondos a alargados, cromauna Fna‘a granulur. h:mm

tres nucleolos evidentes y mitosis muy frecuentes; la segunda, mas vascular. con agregndos'“
perivasculares de las mismas células ya descritas y dreas con células dlferenmadas en componentes :
gliales o neuronales.®® Sus reacciones a estudxos de 1HQ son altamente vanables, por lo cual éstos f

carecen de utilidad.®

El neuroblastoma es muy raro, siendo reportado en PperTos. de A arias edndes y

localiza con mayor frecuencia en la medula adrenal o en la cadena gnngllonar snmpanca. sm embargo

se han descrito variantes malxgnas en erebelo de consnstencna

blanda a firme. chroscoplcameme eslan compuesms‘por células umformcs, de rédondas a ovales,

con nucleos hipercromaticos y altos indices mitéticos, de apariencia similar al meduloblastoma.’

en becerros Se -



Se han descrito una variedad de PNETSs, menos diferenciados a los ya descritos. ¥ que por lo
tanto son imposibles de clasificar mas precisameme. Genemlmcnte estin compuestcs por células
redondas a fusiformes con nucleos claros, nucleolos evidentes, poco cuoplnsma e indice mitético
alto. algunos mencionan la formacién de rosetas.’® Hasta la fecha no se ha encontrado un marcador

neuronal de utilidad.®

Tumores del Parénquima Pineal
Estos incluyen a los pineocitomas (tumores bien dlferencmdos). pmeoblastomas (anaplasicos)
¥ los tumores mixtos (pineocitomas-pineoblastomas). Se han repomdo con mayor frecuencia: en

perros y gatos, ademas de casos Unicos en vaca, cabra, zorro. caballo y cebra.

Tumores de las Meninges

Este grupo sélo contiene a dos subclasn‘cacxones. siendo la mas importante la de los
meningiomas en si. E
Meningiomas

Estas neoplasnas. den\ndas de la pia madre y ‘de la aracnoides, se encuentran entre las tres
neoplasias mais comunes, 1anto en perros como en gatos, pero también se han reportado en caballos,
ganado y borregos. A difcrencia de otras nedplasins. ha sido posible inducir meningiomas de forma
experimental en perros unluando meulcloramreno. el sarcoma virus Rous y rayos X.>® También se
ha logrado encontrar rccep!orcs para esu'ogeno. progcsteronn y andrégenos en la superficie de los
tumores.® El 82 % son intracraneales, pudiéndose localizar en cualquicr regién recubierta por las
meninges.® . ‘

Macroscépicamente  son tumores . bien delimitados, firmes, parcialmente lobulados o
nodulares, de color gris a rosa, que normalmente presentan amplias uniones a las meninges
subyacentes. aunque a veces son mds pedunculados. Su crecimiento comprime al parénquima
cerebral o cerebelar circundante. > .

Microscopicamente presentan gran variabilidad histologica, identificindose nueve subtipos,
tal vez por el origen mixto (mesodermal y de la cresta neuronal) de las leptomeninges. En el perro
los subtipos mads frecuentes, en orden descendiente, son el meningotelial, transicional, microquistico
¥y psammomatoso. En el primero las células alargadas u ovales estdn densamente dispuestas,
careciendo de bordes citbpl{xsmicos bien definidos, aunque el citoplasma es abundante. El subtipo
transicional ticne ademis un componente fibrilar, viéndose mas lobular. En el microquistico las

células estan mas sueltas y entre ellas hay zonas quisticas, pudiendo éstas estar vacias o llenas de
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material mucinoso. Finalmente, el subupo psammomatoso contiene nNUMErosos . cuerpos de
psammoma, ’o_ s remolinqs.. conmderados c:.u-acten’sncos del -meningioma, sobre un_ fondo .
transicional 7 g : : . :
En ‘c‘s'ludi‘os“, de - THQ.
E edicina humarm se: han buscado marcadores para logmr predecu‘ ‘el

‘los memnglomas dnn reacciones posmvas a’ la vxmentma.

Rc..cxememenlc,

comportnmxento blolégxco ¥ clinico de los menmglomas. ya que aunque suelen ser de’ curso bemgno'

Esza' se rehere a:la dlsemmaclbn difusa de células mesenquimales’ en - Ias meninges.

Mlcroscoplcamente se encuemran células redondas, ovales o fusiformes que forman fibras, también

son comunes los hxsuocn L&s cclulas .que predomman ticnen abundante citoplasma y presentan

plcomorﬁsmo celular y nuclem‘. asi como multiples nucleolos evidentes y un nimero moderado de

mllOﬁlS.

Linfomas yTumorcs Hema opo)c‘ co. 2
Estos han causado mucha confusién a través de Ios afos, siendo dificiles de diferenciar de las
reacciones’ mﬂamatonas intracraneal Acmalmente se buscan marcadores lnmunohlstoquxmlcos

para intentar dxferencxa.r a'los procesos neoplasu:os de los mmunoprohterauvos.

Linfoma
Los lmfom P

v cerdos. Nlacroscéplcnmeme‘so masas anicas, pobremente delimitadas, de consnstencm blanda y

color gris. chroscoplcamente esuin compuestos por linfoblastos mmaduros. con nucleos grandes Y.

redondos. mxensame te bnsof'hcos. Hasta un 90 % de las células se tifien posmv&s pa.ra'xﬂgun

marcador anugcmco e Imfocuos T aunque existan linfocitos B emrcmezclados. Un dmgnéstlco

definitivo de linfoma pnmano solo podrd ser emitido cuando se ha descanado la pos:b 1dad de

le.'.lSlaSlS.

PPy PSS

Neoplasia leucacnuca no-T_v no-8B (R

Esta sigue snendo una clasificacion muy controversial. Se ha dmgnosncado pnnc:palmeme en

perros, rara vez en gatos, caballos y ganado. Microscépicamente se ven acumulaciones
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perivasculares de células mononuclearcs, pnmordmlmente hlsnocuos. las cuales uendcn a ser focales

o multifocales.®

Microgliomatosis

Originalmente mcluldu en‘el: complq)o de las renculosns. su clnsuﬁcucnén sngue siendo

altamente controversial, sxendo dificil a 1mposnble dxfercnclm’la de un astrocntomn o de un PNET o

Tumores de la Regldn dela Silla Tur a

Tumor supras:llar de células gei rminales

Tnmbxen denommado germinoma, i este tumor: supraslllzu- ongma de: celulas_germmales

primitlvas asa'bla.nda. de

color café cln:o. vanablemente cublen.a por una’ an capsuln. Mlcroscéplcament 3 asemeja a'un
seminoma testicular, con’tres upos celulares. cx.lulas germlnales compacm.s células grandes y
vacuoladas dispuestas en cordones; y células epxtehales en un patrén lrregular tubulo-acmar.

Tumores Pituitarios

Los tumores pituitarios son’altameme varinblcs, pudiéndo‘se microscépicos (microtumores)

o macroscépicos (macrotumores); bemgnos (adenomas) o mnllgnos (carc om: ) secretores o no-

funcionales; provenientes de cualquxer esnrpe cglulur ‘de 12" zona pltunarm. “En’el perro, los mis
comunes son los adenomas secretores de hormona adrenoconlcotréplcu. 51endo una causa comun de

hiperadrenocorticismo pltunnno-dependleme

Craniofaringioma

El craniofaringioma es una neoplasxa bemgna. poco frccuente. cuyo ongen son las células

epiteliales del diverticulo de Rathke, el cual forma la h|p0f'$ls durante el desarrollo. embrionario.

Macroscépicamente es una masa de color café claro. consnstencm ‘firme externamente y gelaunosa

internamente, de forma' xrrcgular. la cual eslé fuertememe adherida a la dura mndre.

Microscopicamente estd compuesto por celulas pleomorfcas, con nucleos hipercromaticos y. escaso

citoplasma, con Fg,u.ras mllonca_s frecucnles. Las células se encuentran sepnradas por colégenn 'y un

fino estroma ﬁbrovascular. formando mdos y rosems, con quistes frecuentes.®

Otros Tumores I’nmanos y. Quls(es :
Las masas mclundas en ‘este grupo no son neoplasias y suelen ser hallazgos a ln necropsm. Los

hamartomas vasculares son proleemctones de” los tejido locales, los cuales crecen de’ manera
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excesiva y desorganizada, pero sélo durante cierto nempo. A dlferencna de una neoplasm. no tienen

crecimiento commuo y no suelen provocar problemas

Existen varios tipos de qulstes, entre los mas comunes se el cue‘ ran los quxstes epldermoxdes
vy los dermoides. Se cree que estos provxenen de alguna inclusién de te_ndo epnehal durante el cierre -
del tubo neural. Los pnmeros contienen material queratmlzado al interior del qulste. mientras que los

quistes dermoides contienen ademas alguna estructura) dermal zmexn.’ 330



T RATAN! IENTO .

El tratamiento de las neoplasms pnmanas mtrncr:meales mtenm logmr dos: objetivos, El
primero es controlar los signos climcos, especm.lmentc aquellos causados por los efectos secundarios
de la neoplasia, como es la pres:én intracraneal elevnda y el edema cerebral para asi evitar mayores
complicaciones, como podna ser. una hemm cerebral que podrian producir la muerte en el paciente.
El segundo es erradicar la neop]:;:na ° por‘lq menos dlsmmuxr su tamaiio.?

Sin el control de: los efectbs secundarios los tiempos de supervivencia se acortan
enormemente y hay ‘una progresnon ‘inevitable hacia la muerte. Desafortunadamente muchas
neoplasias no son detectadas hnsta que producen efectos que comprometen la vida del paciente. El
clinico debe estar preparado para implementar medidas de emergencia para salvar la:vida ‘del
paciente previo a un diagnéstico confirmatorio, ya que cualquier demora puede ser fatal. El paciente’
es evaluado de manera rapida para identificar los signos que conllevan a mayor mortalidad y estos
son tratados de inmediato. En general, esto significa controlar la presién intracraneal. cl‘edemd
cerebral ¥ las conw ulsiones.? » : '

Todavia existe controversia acerca del mejor plan de accién ante un paciente con daﬁo
cerebral y cada clinico tendrd que formular su propio plan de acuerdo a las experiencias que haya )
tenido y los resultados obtenidos. El tratamiento bdsico consiste en: terapia de tluidos, que debe ser -
especial para evitar agravar €l edema cerebral; corticosteroides, cuyo uso es muy controversial pero.
que por lo menos no parecen producir efectos adversos a corto plazo; oxigeno. dependiendo de la
saturacién de este gas en el sistema del paciente; y el uso de diuréticos.'*'® Si el paciente esta
presentando convulsiones, serd necesario implemér;mr terapia con algun anticonvulsivo.

Ya controlados los signos mads pehgrosos en el paciente se realizan prucbas para llegar al -
diagnéstico. “Si se concluye que la. causa. es' una neoplasia intracraneal existen cinco planes
terapéuticos . bisicos. que son:: el trammxemo - médico, cirugia, radiacién, qulmolempm e

inmunoterapia, o alguna combmacxon de esms La lmplemcnmcxén de alguna de estas modalldades :

dependera de varios factores. Estos factores se ueden subdxwdxr en factores del pnc:cme, del chmcof

y del dueito. Los factores del pacnentc so smdo Fsmo general Ios sngnos neurologlcos que'

presenta asi. como su progresn n y el tipo: locahzaclé y de la neoplasnn. Los factores del climco

estaran determmados po la sias mtracraneales y el equipo

con el que cuenm. aunque sncmprc existe la'opcidén’de mandar al pacneme'a un hospxtnl con mayores

recursos técnicos y mayor experiencia con casos de esta indole. Para poder implementar tratamiento
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quirargico o radxolerapna lo'ideal es un anzihsts previo por TC o RM para determinar la localizacion
precisa de la lesion; sin embargo, si_no se cuenta con esta IECI‘IOIOLIZI se podra intentar cirugia y
ultrasonografia transquinirgica  durante . la_ cual  puede. ser posnble locallzar ciertas neoplasias.
Finalmente, los factores del dueﬂo suelen ser determinantes pam el lra!amxemo ya que este tendra la
palabra final en cuanto. al esﬁxerzo. tanto emoctonal como monemno. que podré invertir en su

mascota.

Tr.namlcnto l\lédlco

Este es et tmta.mlemo mas barato y mas senmllo. pero !amblen es el que ‘menos éxito tiene.
Este |mplemenm un n,glmen de corticoesteroides ya' que’ estos ' no .sélo: nenen cierto éxito
disminuyendo el edem.’.\ pentumoml sino que también- pueden reduclr el ‘tamafio. de algunas
ncoplasias. Se logra ‘mejoria en algunos casos y esta puede durar hasta meses. Los eplsodlos con
signos ‘mas notorios. pueden ser tratados con metilprednisolona (30 mg/kg ™Mo de*(nmetasona (=4
mg/kg). ‘Para un tratamiento a largo plazo se pretiere predmsolona oral (0.5 mg/kg cada 48 horas
inicialmente, con modificaciones para mantener los sxg,nos comrolados) .Si. hay convulsmnes se
puede utilizar tratamiento antiepiléptico también, siendo los fnrmacos de eleccién el bromuro o el
fenobarbital. Este s6lo es un tratamijento paliativo, snendo mucho menos efecuvo ‘que; la c:rugfa o la

radioterapia.**

Tratamiento Quirargico . . :
Las técnicas y procedlmlentos pre- trans- y posquxrurg cos han s:do dcscntos a dem]le en .

varios libros.*>*® Entre las conmdemcxones mas 1mpormntes esta el manejo del pacnente prevno a’la

cirugia. no sélo para lograr cstablllzm‘lo dxsmmulr al maxlmo as compllcacxoncs dc una presnén

intracraneal elevada,*® ‘pero también pnra etermmar en forma tndlmensmnal el tamafio Yy

localizacién precisa de la neoplasia utilizando ' alguna lecmca de lmagenologia avanzada. Se debe

gnlanm ia importancia del mancJo de le_ndos y de xpenencxa det cnru_)ano para lograr una cirugia

lo menos traumdtica y lo més ripida pos:bl Algunos autores enfa |zan Ia 1mportancm de lograr un

cierre de la dura madre,*® m|entms que otros han descn!o'que 10 mas lmportante es un cierre rapldo.

El perro tiene la gran ventaja de poseer una cublena muscular sustancml en los musculos temporales,

los cuales son de gran ayuda.® Otra c sxdemclon |mpo es el logra.r bordes qulrurgxcos limpios,

para disminuir al maximo la posnbn ad de que vuelva a’ crecer [1a neoplasm. Sin embargo, la
posibilidad de remover toda la neoplasia dependera en gran medida del tipo de neoplasia involucrada

30




y su localizacién, siendo las neoplasias del tallo cerebml y de la fosa cuudal entrc las mas dxf"cnles de
acceder.? Indudablemente la complicacién m& comuin'y de mayor consecuencia es la elevactén de la
presion intracraneal, ya sea durante la cnrubla o en el penodo posopera(ono. Otras compllcacmnes en

el periodo posoperatorio incluyen convulsxones mfeccxones o hemormglas 1ntmcra.neales.,

l te_| do cu-cundn.me mcluyen”

Las pos:bles lécmcas pam remover mnlo a Ia neoplasm como'

como ‘otras_terapias,

plnsias se baSn en los efectos de

mitosis, mientras que las m:is resnstemes son aquellas en fuse S celular. o sea. nqucllns que no se
estin dividiendo. Esto ‘es de cierta ayuda en el ccrebro dado - el baJo mdxce ml!DllCO en el

ncuropilo. 49.50

Para evitar-al maximo lus consecuencias ‘adversas -en. los !e_jxdos normal

mucho cuidado al desan’ollz\r un protocolo de radxacxori. Lo ldeal es optumzar el daﬁo a'las células

neoplisicas sin producir daiio en las células normales. Un protocolo de mdmcnén_esm definido por la

dosis total, el niimero de fracciones que se utilizaran para llegar a la’ dosis’ total, y el'tier’npo en el cual
estardn divididos los tratamientos. La dosis absorbida se mide en umdades Gray (Gy). Los protocolos
actuales para perros emplean una dosis total entre 40 y 60 Gy.’° dwxdlda en fracciones de 3.0 Gy,

administradas de tres ‘a cinco veces por semana.’' Otro ; protocolo reciente, denominado

“radiocirugia™, |mplemenlé un mecanismo estereol{xcuco para proyecmr radiacién en una serie de
arcos cuyo punto de interseccién era la neoplasia, esto con el proposllo de maximizar la radiacién en
la ncoplasia sin administrar dosis grandes a otras areas. En este caso se empleo sélo una dosis de 1.5

Gy pero de cinco a nueve arcos. Este protocolo tuvo resultados comparables a los de otros métodos y
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podria ser nmponnnte en el futuro ya que tiene la ventaja de requenr sélo un penodo de anestesia
general. ademas de que no produce efectos adversos pnmanos

Los efectos adversos de la radioterapia se pueden dividir en dos tipos: los agudos y los:
tardios. - Los efectos agudos se ven en tejidos de altos indices mitéticos, viéndose eslos afectados enb
dias a sem:mas despues de iniciado el tratamiento. Los efectos mas comunes mcluyen mﬂamacx n de ;

ecupemclén

las mucosas y "del tejido epidermal, otitis externa y quemtoconJunnvnxs :

ggnemlmente es rdpida, especialmente si se dan descansos breves a lo’ I:u-go del tratamxento,: .
generalmente durante el fin de semana. Los efectos tardios, que son ln-eversxbles S ven n’ te_udos ;

no afectados de forma aguda, como en los miisculos y en el tejido nervioso,’ pero no se dan hnstav
meses, o incluso afios, después del tratamiento. Sin embargo, en animales de comp:u’lfa generalmente
se da la muerte antes de que se noten estos efectos tardios. 5!

La radioterapia ha dado buenos resultados para el tratamiento de las neoplastas mlracmneales.
prolongando la vida de los pacientes por mds tiempo que la cirugia. Los mcjores resultados se han
obtenido cuando se combinan los tratamicntos quirtrgicos con la radioterapia.*? Existen protocolos
que emplean la radioterapia antes de la cirugia, mientras que otros hacen lo opuesto. La radioterapia
preoperatoria puede reducir el tamaiio de la neoplasia facilitando la cirugia, ademads de “esterilizar™ a
las células anexas a la neoplasia que pueden permanecer después de la cirugia sin temor a que
provoquen reincidencia. Sin embargo, ésta dificulta la interpretacidn histolégica de los bordes
quirtrgicos y produce un retraso en el periodo prequinirgico por el tiempo que tarda. En el caso de la
radioterapia posquirirgica, esia es ventajosa por permitir el tratamiento de aquellos pacientes cuyos
resultados  histolégicos indican la permanencia  de algunas células malignas en los bordes
quirirgicos. Sin embargo. tiene la desventaja de que la cirugia altera el aporte sanguineo a la zona de
la ncoplasia y por ende disminuye la eficacia de la’ radiacién “sobre aquellas células menos

oxigenadas, ademas de retardar la cicatrizacién.’®

Quimioterapia
Aunque si ha sido empleada la quimioterapia  para. el u-atarmento de Ias neoplasms

intracraneales en las mascotas, su desarrolio no ha sxdo tan mpldo con en el caso de otros metodos,"

pnrnero. la pi

como en la mdloterapla. Eslo se debe a tres causas pnncnpnles.

los agentes qUImlCOS que confiere’la barrera hcmatoencefnllcn sobre ciel zonas'de’la neoplasia;’

segundo. las neoplzm:m altamente heterogeneas sélo -son afect.adas en’'ciertas :zonas pc;’r,cienos

quimicos; y tercero, la sensibilidad de las neoplasias puede variar de tal forma que sélo se logren
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eliminar células a dosis téxicas péra ‘el ‘paciente. Se siguen investigando maneras de evitar estos
problemas. o -

Los agentes mids’ uuhzados hasta Ia fecha son las ureas nitrosas, especificamente la
carmustina (BICNU) Y| Ia lomusn Y 3 (CeeNU) ‘Ambas son altamente liposolubles, lo cual las permite
atravesar la barrera hemmoencefdhca. Actuan principalmente alquilando a los acidos nucléicos,

aunque talvez también® mterﬂemn con ‘los’ mecnmsmos de reparaciéon del ADN. La lomustina se ha

empleado a dosis tnica de aprommadamcnte 60 mg/m mientras que la carmustina es empleada a

dosis de 50 mg/m3; Ambas anﬂproducxdo reduccién en el tamaiio de la neoplasia. Los efectos

secundarios mads frccuemes ncluy - emes:s y supresién de la médula ésea. Incluso se ha intentado

combinar la qulmlotempm ‘con la 1rugm. también con resultados favorables. Es un darea que requiere

de mayor investigacién pero puede que sea més uul ‘a futuro, especmlmente si se descubren nuevos

agentes qulmlo(cmpéutlcos 33.53

Inmunoterapia y Tcrapia Genélicé»' :

Este tratamiento intenta utilizar ‘Iular del propio paciente para atacar a las

células neopldsicas. Se aislan, cultivan y esumulan Imfocnos uulologos los cuales son implaniados
sobre la zona que ocupaba la ncoplasm (después de haber realizado una extraccién quirirgica de
sta). Hasta la fecha sélo se ha mlemado de’'manera evcpenmem.al pero ha tenido cierto éxito.?
Otra modalidad de tratamiento que tal vez sea lmponzmte a futuro es la terapia gendtica. Esta
todavia requiere de mucha investigacién, pero se espera que, asi como la inmunoterapia, pueda
proveer al clinico de nuevas herramientas mas efectivas para combatir las neoplasias, intracrancales

y generales.?
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‘CASVOSVCLiNICOS

A continuacidn se detallaran cumro casos clmlcos tomndos de los archivos del Hospital de
Pequeiias Especies de la Facultad de Medlcmn Ve!enna.na de la Umversxdad de Texas A & M que se

presentaron entre enero de 2002 y enero de 2003.

CASO 1
Reseiia, Anamnesis y Signos Clinicos .

Perra hembra de siete aflos de edad. de la raza boston terrier, de color blanco y negro. Esta
perra llegd al Hospital con una historia clinica que incluia convulsiones, marcha en circulos y
ceguera. Los duefios reportaron que la paciente estaba tomando prednisona, fenobarbital y bromuro
de potasio para controlar las convulsiones. El examen fisico no demostré alteraciones significativas.
El examen neurolégico tuvo los siguientes hallazgos: ceguera, reflejo pupilar negativo bilateral,
nistagmo vertical espontineo bilateral, marcha continua a la izquierda, midriasis bilateral,
deficiencias propioceptivas en ambos miembros pélvicos, reaccion de “brinco™ lenta en miembros

toricicos y ausente en miembros pélvicos y debilidad en los cuatro miembros.

Hemograma y Quimica Sanguinea .

El hemograma detectd neutrofilin madura, la.cual fue atribuida a la prednisona que estaba
tomando la paciente dado que los corticosteroides inducen una leucopenia moderada con neutrofilia
madura, linfopenia y eosinopenia (no fue posible éorroi:orar la linfopenia y eosinopenia ya que estos
valores no estdn reportados). La quimica sanguinen"dertecté niveles elevados de cloruro. los cuales
fueron atribuidos a interferencia por parte del bromuro de potasio (Cuadro 2), dado que lo que se
mide son los compuestos halogenados y'por lo tanto cuando un paciente estda tomando bromuro sus

niveles de cloruro realmente reflejan tanto el cloruro sérico como el bromuro.

Imagenologia )

Los resultados del examen neurolégico inclufan neoplasia entre los diagnésticos diferenciales
por lo cual se tomaron radiografias dc térax y se realizé un ultrasonido abdominal para intentar
detectar masas corporales que pudlerun haber provocado mctaslasw. Ninguno de estos estudios

detectd anomalias.
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El estudio de tomografia computarizada de la cavidad craneana detectd los siguientes
cambios: adelgazamiento dseo, especialmente en las zonas craneoventrales del crianeo; asimetria de
los ventriculos laterales, siendo el derecho mas grande que el izquierdo; masa visible post-contraste,
con absorcidén irregular del material contrastante, localizada en la porcién rostral del cerebro con

margenes mal definidos e irregulares (Figura 1).

Figura 1. Imagen de tomografia computarizada post-contraste ¢n la cual se aprecian los
ventriculos laterales de diferentes tamaitos (derecho miis grande, flecha negra) y una masa

con absorcion irregular de material de contraste (flecha blanca).

Estos cambios eran altamente sugerentes de una masa ncopldsica cuya presencia explicaria la
desviacion ventricular. Su localizacidn intra-axial sugirié como diagnésticos diferenciales: neoplasia,
probablemente un glioma o posiblemente un meningioma, dada su localizaciéon adyacente al falx

cerebri. asi como granuloma o absceso.

Tratamiento ;
Los duefios accedicron a un tratamiento quinirgico para intentar remover . la masa
intracraneal. Se llevé a cabo una craneotomia durante la cual se realizé un aspimdo' con aguja

delgada y una biopsia gumda por ulLrasomdo para re ole tar. matenal celula.r de la Zona hiperecdica

detectada por !omoEmFu computm‘uadu. No se realizé el estudio’ cntologlco transoperatono. sino que

e decidié remover toda la masa independientemente de su cstlrpe celular.
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Estudios Histolégicos . .

La éitologin dio los siguientes resultado's:iceluln.ridad moderada sobre un ’fv‘on‘dov proiéinflceo y
agregados numerosos de material eosinofilico: fibrilar; Bofdgé citop!ésmiéos dificiles de :dibferencinr
ailrededor de los nﬁcleds; ocasionales células ovales a fusiformes con leve a moderado citoplasma
ligemméme basofilico; leve a moderada anisocariosis y anisocitosis; escasas células macrocariéticas;
ausencia de nucléolos evidentes, células binucleadas y figuras mitdticas; numerosos vasos con patrén
tortuoso "y, con muchos niicleos grandes y ovales; escasos macréfagos; pequefios y frecuentes
agregados de material de color azul claro, amorfo y refringente (sugerente a algin mineral). (Figura

2)
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Figura 2. Fotomicrografia de un glioma: moderada celularidad, agregados de material
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ecosinofilico fibrilar (flecha negra), vasos con patron tortuoso (flecha blanca).
Tincion HE, 10 X.

La interpretacién del patdlogo fue: glioma, probablemente astrocitoma de nivel intermedio u
oligodendroglioma y proliferaciéon vascular. '
El patdlogo comentd que la apariencia de las células y la presencia del material fibrilar eran
altamente sugerentes de un astrocitoma o de oligodendroglioma. La densidad de la matriz signdc‘a‘rriés
compatible con un astrocitoma, ya que los oligodendroglioma tienden a menor densidad, con

material fibrilar mds escaso. Ademais de que el leve a moderado aumento del namero de ntcleos era
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sugerente a un nslrocxloma de nivel ba_|o ) mtcrmedxo‘ Sin ‘embargo, la alta vascularidad era mds
indicativa de un ollgodendroghoma. aunque mmblen es posnble ver estos cambxos en astroc:tomas de
nivel mtermn.dlo nt.levado' : : i . w " ,‘ ST g

Se realxzo un anahsm bactenoléglco de la blopsna. el cual no produ_]o creclmlento bactennno

deapues de 72 homs e crecxm nt <

Pronéstico : . ;
hemlacxén cerebral a través de la zona de la cmneotomm despues de la
o ahdad de tmtamlemo por lo ‘cual regreso a casa

La pacnente dcsarroll 5

biopsia y los dueﬁos o quisier on ‘mplea.r otm

con un pronéstlco pobrc' xﬁuno 4 dirs despues. .
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CASO 2
Reseina, Anamnesis y Signos Clinicos . .

Perro hembra de siete afos de edad, de la raza poodlc loy y de color gns. La perra se pnsento
a la clinica en estatus epiléptico. Su historia’ chmca mclula haber presenmdo convulsiones dos meses

previos a la presentacion de la crisis epllépuca. El e\(ﬂmen f'snco Yy neurolég:co no fueron reullzados :

detalladamente en el momento en’el que mgresé la'perra ya que era mas xmponame controlm— su

crisis epiléptica. Esta se controlé unlxzando diazepam a’ dosns de 2 mgkg ‘por i via rect:.\ly

la admlmstmt:lén de farmacos por ‘via <

posteriormente catcterizando .a la pacnente para’ fi

endovenosa, y colocandola en lu snla de culdados mtensnos para el monitoreo constante de su estzdo i

neurolégico.

Hemograma, Qulmlcn sangumca Yy Uriannllms

El uriandlisis no encontro ultemclones.,En el hemograma se obseno que 1a perra tenia ‘un
hematocrito de 31.7 %, indicando una anemia normocitica normocromxca. Como la perra no prcscnto :
signos de’ anemia al ingresar a la sala de cuidados mlcnswos y dada la 1,mvednd de su: estado

neurolégico no se siguid investigando la anemia.

La quimica sanguinea demostrd niveles moderadamente bﬂJOS de protemas totales (4 9 w/dl) y

muy levemente bajos de albiimina (2.3 g/dl) aunados a mvcles normales de globuhnnsr El resto de

mcluyen en los

los analitos no indicaron anormalidades hepmxcas o renale (Cuadro 2) p

diagndsticos diterenciales, falta de proteina en la dieta o en la: absorcidn’o dlgestlén de esta, y

vasculopatias (incluyendo bacteremias,. las cuales también podnan provocur encefalitis y

consccucntemente convulsiones). Sin embargo, no.se puude descnnar por completo alguna

d s blllares. Desafortunameme.

enfermedad hepdtica oculta, ya que no se realizaron prucb
no se le dio seguimiento a este problema.
Los niveles de colesterol eran levemente bnjos (1 10 mg/dl) pero dadd que no existidn otros

analitos o signos que indicaran problemas mtestlnnles ° hepatlcos no se consxdero un problema que
requiera atencién. Los niveles de calcio también” eran baj 's (8 9. mg/dl) sin embargo al correglrlos
tomando en cuenta la hipoalbuminemia. se vio que regrcsaron a los niveles normales (10.1 mg/dl).5*

El potasio también se encontré bajo (3.0 mmrnol/l) pc.ro esto se asocid a los fluidos endovenosos con
los cuales se inicio terapia al ingresar la perra e_n la sala de cuidados intensivos ya que estos eran

bajos en potasio.
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Imagenologia

E! clinico decxdlé no realizar estud:os mdlogmt'cos. El estudio de tomografia’ compumnzada.
previo a la:aplicacién dc medio; de . contraste. ‘encontré dllatacxon de Ios ventriculos lmcrales.‘ -
Posterior a la upllcuclén del medio de contraste se evidenci6é una masa no homogénea en el dorso ;
derecho’ del'cerebro, adyacente al falx cerebri, el cual provocaba una leve desviacion de la linea
central. También se noto la presencia de edema peritumoral, ademas de edema vasogénico, el cual se
extendia a ‘I‘o largo de la materia blanca del lado derecho del encéfalo. El diagndstico presuntivo del

imagenologo fue de un meningioma (Figura 3).

Figura 3. Imagen de tomografia computarizada en la cual se aprecia dilatacion de ambos

ventriculos laterales (flechas negras) v una masa

dorsal (flecha blanca).

no ho enlap

Tratamiento

Los ducfios optaron por tratamiento quirirgico. La perra fue llevada a cirugia donde se
realizd una crancotomia seguida por ultrasonografia transoperatoria para evaluar la remocién de la
masa cerebral previamente identificada. La masa era fiacilmente visualizada por ultrasonografia ya.
que era hiperecéica. El estudio ultrasonogrifico también permitié ver que la masa éstaba bien '
definida. Se tomaron improntas de la masa y se realizé la excision de esta, verificando la remocidén.

completa por medio de ultrasonografia.
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Estudios Hlstologlcos g
Las lamnmllas de lmpronm de 1a; masa demostraron a.mdacxones densas de cclulas fusnfon—nes

con nucleos cvales de tamaﬂos vr.mnbles. También~ se locahzaron células dtspuestns en palrones

concéntricos, los cuales se encom.raban en Ias panes centra.les de’ Ias zonas celulares mas densas.

Finalmente, se v:suahmron agregados mxnemllmdos adem.ro dc |as mismas zonas celulares. Estos

hallazgos fueron mterpretados como un’ m

Se’ remmeron su:te plezas ‘de tejido ccrebral de tanm.ﬂ bles (d 0. 1 cm 'x 0. I cm hasta

1.2emx 0.5 cm) pa.ra un estud]o histolégico de tc_ndo. En esto se enco: tro unn mnsa neoplésxca. no~‘ i

cncapsul;\da y comprcsxvn. 1a cual expandia’ cl espacxo memngeo. Las celulns ncoplﬁsxcas tenfan

forma pollédnca Yy se dlsponiun en -papilas, " y mulufocnlmemc .en ugregados concentncos que

contenian un material amorfo o pequeﬂos vasos al centro,. los llamudos cuerpos de psammomn Estas

células se veian sepumdas poOr un estroma Fbrovascular modemdo. Las células teman cxtoplasma
cosinofilico, focalmente granular, que de vez en cuando contenin estructuras vacuoladas conun
material claro én su interior. Los nucleos eran pequeiios, de redondos a levemente ovales, con
cromatina condensada o fibrilar (Figura 4). Los nucleolos se podian ver sélo en ciertas células
aisladas. Se evidenciaron anisocariosis y anisocitosis de leves a moderadas, con mitosis escasas.
También se encontraron infiltrados focales en las meninges y en la ncoplasia compuestos

principalmente por linfocitos y neutréfilos.

Y,
\

[ Y

Figura 4. Fotomicrografia de un meningioma: agregados éntricos de células con vasos

{flecha negra) o material amorfo al centro (flecha blanca), células con micleos redondos a

ovales y citoplasma inofilico ¥ 1 h rigicas (flecha negra larga). Tincién HE, 40 X.
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La neoplasia también tuvo zonas hemorrdgicas. En el tejido nervioso adyacente a la neoplasia
se encontraron aumentos leves a moderados de células microgliales y uﬁu—ocitos. asi- como
vacuolacién multifocal del parénquima cerebral y marginacién multifocal vascular neutrofilica...

El patdlogo interpretd estos hallazgos como un meningioma. Comentd que de acuerdo a la':
clasiticacién de la OMS, esta neoplasia seria considerada de tipo papilar, con cuerpos de psan'Imoma
y diferenciacion celular focal; y que aunque se encontré un indice mitético baJo. una’ neoplasm de

este tipo puede reincidir y ser localmente agresiva.
Prondstico

A pesar de los comentarios del patélogo. la perra sigue viva y no ha presentado signos desde

su cirugia.
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CASO 3
Reseiia, Anamncsns b4 Si nos < i . .
Perra hg.mbrn, de nucve aﬁos de edad raza pastor de shelland de color azul. Esta perra llegé a

la clinica con historia de haber presenmdo convulsnoncs 13 dlas antes de llegar a la clinica, durante
las cuales presemé h:persalwacnén y e\:tens:on ngxda de todo el cuerpo. Posterior a las convulsiones
se prgsg.n!aba débil, desonentada e mquleta dumntc'una hora, posteriormente se dormia.: El dia

después de las convulsnones. la perra ‘se presen!aba muy ‘cansada y con poco apetito. Los duefios no :

habian notado ningun cambio de componanuent(; previo a la presentacién de las convulsiones. SII'I
embargo, si reportaron que la perra ‘de vez cn cuando parecia tropezarse con sus pies delanteros.
También habian notado que la perra habia subldo de peso, estaba mas letiargica y que su piel hubla
estado extremadamente seca durante el ulqmq aflo. Tres meses antes de presentarse en la clinica; 'su
veterinario la habia diagnosticado como ﬁ;pétiroidea y habia recetado L-tiroxina a una dosis de 0.2

mg por via oral dos veces al dia. La pen;n hubfu respondido muy bien a la medicina, aumentando su

nivel de energia, bajando de peso levemente y presemando menos problemas cutineos.
El examen clinico’ revelé un’ soplo ‘izquierdo de 1/6. ademads de unas pequehas ‘masas

subcutineas cuya consistencia pudxera haber 1nd1cado que eran lipomas (el diagnéstico de estas no se

pudo confirmar ya que el dueﬂo no quen que fueran aspiradas).

El examen nr.uroléglco revels dolor” modcmdo en la cabeza y el cuello. asi como cn la re;,nén

lumbosacra.

Hemograma, Qulmlca snngul ea Y Unannhsls

El hcmog,rama no moslraro ‘¢ambios significativos. En la quimica sanguinea se observaron
niveles elevados de fosfamsa alcnlmn (280 U/). Esta enzima es comin a numerosos tejidos.
incluyendo el higado, hueso, intestino ¥y rifién, ademas de que se ve aumentada con niveles elevados
de corticosteroides, tanto enddgenos como exdégenos. Dado que el resto de los analitos no indican
alteraciones hepaticas o renales y la ausencia de signologia intestinal deja entre los diagnosticos
diferenciales a algin problema &seo (incluyendo neoplasia) o hiperadrenocorticismo. El  nivel
levemente elevado de glucosa (129 mg/dl) también pudiera “ser ocasionado pbr
hiperadrenocorticismo.*® (Cuadro 2) =

El uriandlisis detectd niveles muy levemente elevados de protema (100 mg/dl). los cuales son
mas importantes dado la gravedad especifica de la orina (1.027). Esta proteinuria también pudiera ser

ocasionada por hxpc:radrenocortlcnsmt:).’s
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Imagenologia .

Se realizé un estudio ultrasonogrifico abdominal de rutina, el cual evndencxé que 1os bordes
del higado estaban redondeados, indicando. hepatomegalia. Los olros halluzgos fueron glandulas
adrenales quisticas y cadlculos urinarios en vejiga de < 2 mm de dxametro (cuya composncmn

probablemente era estruvita dado el pH encontrado en el u.nanéhsxs).

El estudio radiogrifico de rutina confirmé la hepmomegahn, demns de enconlm.r eslrechez

wraqueal. Los duefios no indicaron que la perra hubiera presentado sngnos coi paubles con a]gun
problema traqueal por lo cual se decidié buscar la causa de los signos neurolégicos antes de enfocar
los estudios a este hallazgo. .

El estudio de tomografia computarizada demostré la presencia de dos masas en la regién
frontal del cercbro, ambas siendo mads ficilmente visibles despudés de haber inyectado el medio de
contraste. Ambas masas se localizaban en la regidn frontal derecha provocando una desviacién del
falx cerebri hacia la izquierda (Figura 5).

Figura 5. Imagen de tomografia computarizada cn la cual se aprecian dos masas del lado
derecho del cercebro (flechas blancas cortas) las cuales provocan una desviacién del falx cerebri

a la izquierda (flecha blanca larga).

Los diagndsticos diferenciales del imagendlogo incluian: neoplasia metastasica (dado que no
era una masa solitaria) y alguna enfermedad de tipo granulomatosa. ya sea meningoencefalitis
granulomatosa o alguna infeccién micética. )
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Pruecba de estimulacién de la ACTH

Dado que se sospechaba de hiperadrenocorticismo, se realizé una prueba para medir los niveles de
hormona adrenocorticosteroidea (ACTH). Previéx a la aplicaciéon de ACTH exégena el nivel de
cortisol se encontré levemente elevado. (7.5, valores de referencia = 0.1 a 6). Después de la
aplicacion de la dosis exégena de ACTH. los niveles de cortiso! sanguineos seguian elevados (24.2,
valor de referencia = < 20); asi confirmando enfermedad de Cushing (hnpemdrenocon:snsmo).

El hiperadrenocorticismo puede ser pituitario-dependiente, el mas comiin, o iatrogénico. La
tomografia computarizada evidencié dos masas intracraneales, ninguna de las cuales se localizaba en
la region pituitarias sin embargo, esto no elimina la posibilidad de que existiera un adenoma o un
carcinoma pituitario midiendo menos de 7 mm de diametro (lo minimo discernible por TC). Otra

56

opcién seria un tumor en-las adrenales,”® en las cuales si se encontraron “quistes™ por medio de

ultrasonografia.

Tratamiento

En este caso se consideré mads importante tratar el problemn de Ias masas mlrucmncales

previo a  investigar a fondo la causa del h\pemdrenocorllmsmo e mclar algun protocolo

quimioterapéutico (mitotane) o quinargico (e) para su, control. Por lo tanto la pacleme enu-o a c\rugmb :

tracraneales dexectadas por

para realizar una craneotomia que pcrmmem remoxer ambas_m

medio de TC. Durante la cirugia se rcahzaron 1mpronlas o rmncxén y se extmjeron

lus masas. Adicionalmente, se empled radloterapna posqulrurgxca com ratumxento ndjunto a'la”

cirugia. .

Estudios Hntologlcos . 3
Las 1mprontas eran ‘moderadamente celulm‘es y consistian’ de muchas células con nicleos
sobre un fondo con canududes moderadas de sangre, asi como niicleos desnudos y detritus cclular.

En toda la extensién de las lmprontas era posible ver agregados de varios tamafios de un material de

color rosa a morado con mar&,enes no definidos, probablemente parénquima cerebral. Dentro de este
material abundaban los nucleos desnudos. de tamafio mediano y de forma redonda a oval. También
asociados a este’ mulenal Se encontraron NUMErosos vasos sanguineos, miiltiples hebras largas y
tortuosas que tomaron una coloracién azul clara (posiblemente mielina). ademas de hebras largas,
filamentosas que tomaron una coloracidén rosa, y con un halo a su alrededor (presuntamente axones).

Se evidenciaron numerosas células mononucleares solitarias y en ciimulos, de tamafio intermedio, a
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veces dlspucstas en'un pmron concéntrico. Los ntcleos de estas células eran redondos o levemente
pleomérficos, rodendos por moderado cxtoplasma morado cla.ro a’ un morado intenso. La cromauna
era hnmnente grnnuln.r con un nucleolo evxdcme en'la mayonn de las ceIulas. Rara vez el nucleo
aparemaba tencr un hoyo al cenu-o, el cual parecia estar “lleno“ de cuopla:ma. presuntamente por

mvaynamén cnoplasmxca. Se aprecné moderada amsocanosns ] a.msocnosns. pero no Fguras

mitdticas.

p:.uanulma ccrebral eran compatibles con una reaccién glial. La escasez de caractensucns atipu:as

sefialaba una neoplasm poco agresiva,

Al realizar un estudio histologico de las secciones de la masa extraida se encontré un !EJldO
similar al ya descrito en las improntas. Adicionalmente se encontraron vasos sanguineos rodeados
por colagena y luego por células neoplasicas. Una de las secciones analizadas presenté células
neoplasicas con caracteristicas como las ya descritas, pero que se disponian en un patrén concéntrico

(Figura 6). y en ocasiones en papilas.

rico de células neoplidsicas.

Figura 6. Fotomicrografia de un 2 : patron
Tinciéon HE 10 X.

Rara vez se evidenciaban capilares hialinizados o un estroma hialino que se extiendia hacia el centro

dec la masa neopldsica. Se encontraron algunas mitosis atipicas. El diagndstico morfoldgico de la
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masa fue meningioma, con una variedad de patrones, principalmente de tipo transicional con dreas
mads angiomatosas y otras mas papilares.

Se réaliié,urid brugba inmunohistoquimica para antigeno nuclear de células proliferantes
(PCNA) (Figura'7). el cual indicé la presencia de un tumor con poca respuesta a radioterapia y un

prondstico de supe‘r\?ivénéia de dos afios del 42 %.

Figura 7. Folomncrograf’a de un ingi lespués de 1a técnica THQ de PCNA, todos los
puntos miis oscuros son células positivas a la reaccién. 10 X.

Radioterapia y Prondstico

Se¢ emplearon 18 tratamientos de cobalto 60, por via endovenosa, en el penodo posqulrurglco.
Posterior a sus tratamientos, el estudio de tomografia computarizada demostré que una, de las masas,
la mas dorsal, habia desaparecido por completo, mientras que la otra todnvx’a era claramente v1stble

después de la aplxcncnén det medxo de contraste. Sin embargo era lmp05|ble delermmar si era te_udo

de cicatrizacién o una masa neop]asu:a. La perra sngue vnva actunlmente .
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CASO 4
Resefia, Anamnesis y Slgnos clinicos ; B WL .
Perra hcmbra. qumce afios de edad de raza husky snbenano. La perm se presento en la clmlca

con historia de haber estndo cnmmn.ndo en cu'culos 3 cnyendose hacna a |zqu|erda desde hace tres

H grama, Quimi 1guinea y Urianilisis
El hemograma encontrd. una 'leucocit‘osis neutrofilica cuyos diagnésticos diferenciales son:

inflamacién. estrés’ o comcosterotdes. llberacxén de’ epinefrina y leucemia. Como los niveles de

linfocitos se cncontmbnn enlre los rangos ‘normales el diferencial mas fuerte era el de mﬂamacnon. 55 )

El hematocrito bajo " (32.5 %) con valores normales de volumen globular medio y concentmcxon

globular media de Hemogldbina honnales indicaban una anemia normocitica normocrémica. .
La quimica’ sanguinea 'encontrd niveles clevados de urea (37 mg/dl) pero normalcs de

creatinina. esto aunado a la gravedad especifica de la orina (1.050) indica azotemia prerrenal. La‘ f

perra también tenia protcmunn y trazas de sangre en orina. Sin emba.rgo. no se determmé la elacxén B

(ALP) también se cncontmron elcvndos (234 y 505 U/, respectivamente). Sm mb go 16

de ALT y ALP no estin clcvados enormemente, ademas los niveles de gamma-glutarﬁll tmnsfcrasa

son normales, tal vez indicando una causa extrahepitica y extrabiliar para la elevacién de la ALP.
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La quimica sanguinea también detecté niveles elevados de sodio (167 mmol/1) y cloro (137
mmol/l), aunado a niveles de biéxido de carbono (TCOa3) levemente bajos (15 mmol/l) y un anion
gap normgll s fnknol{l). La elevacién de sodio se podria deber a la deshidratacién de la perra, pero
esto no explica la ‘causa de las otras alteraciones. Ninguna dec las alteraciones es excesiva y la
normalidad. del anion gap indica que la perra no estaba sufriendo un desequilibrio dcido-basico
grave. Sin embargo, nunca se hizo un anilisis de gases en sangre los cuales eran necesarios para
determinar la ‘PCO; vy el pH con mayor precisiﬁn.”

‘FTomografia ‘coinbuﬁirﬁadﬁ
El

La condlcxon pobre de la perra llevé a que los duefios optaran por un estudio de tomografia

wcamen neurolégxco era indicativo de una lesién del encéfalo frontal o del tallo cerebral.

computarizada previo a otros estudios para lograr determinar mas ripidamente ¢l pronéstico de su
mascota.

Este estudio reveld una masa extra-axial, bien delimitada en la region ventral del cerebelo, la
cual cra mds ficilmente visualizada después de haber empleado ¢l medio de contraste. También se

evidencié dilatacion moderada de los ventriculos laterales y tercero (Figura 8).

Figura 8. Imagen de tomografia computarizada en la cual se aprecia una masa en Ia region

ventral del cerebro (flecha blanca).
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Los hallazgos eran compatibles con una neoplasia, probablemente. un meningioma dada la
localizacién, la cual estaba provocu.ndo hidrocefalia secundaria obstructiva.

El estado de la perra siguié empeorando. presentando ésta mualtiples convulsnones que no
fueron faciles de com.rolar con firmacos antiepilépticos. Durante la noche presemé pm‘o respnrmono

y murié.

Necropsia

liquido cefalon’aqundco. el cual ﬁuia por el
aproximadamente 3 cm x 2 ¢m de dmmeu'o, frmemente adhenda a la base del lallo cerebral de

consistencia suave, frinble y palida, la cual se extendia desde el nivel del Sbex hasta la regién mas
craneal del cerebelo. - El - estudio histolégico fue compatible con un meningioma focalmente
extensivo pero no invasivo (Figura 9). Este meningioma estaba produciendo compresion grave de la

materia blanca, provocando degeneraciéon Walleriana de la zona comprimida.

Figura 9. Fotomicrografia de un meningioma en ¢l cual se aprecia ¢l patréon concéntrico de las

células neoplisicas. Tincién HE 10 X,
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DISCUSION

Los cuatro casos. presenmdos son represenmuvos de aquellos que llegaron a la clinica durante
"002 a enero de -2003. Los diagndsticos definitivos los

el penodo comprendxdo entre enero d

ide nt‘caron como t.res menmglomas y un ghoma (ya sea un oligodendroglioma o un astrocitoma).

Oliver er al ! mforrnan que las'neoplasms pnmanas intracraneales mds frecuentes son las de origen

glial y los menmg mas, lo cual conc os casos. ‘Asimismo, la edad de las perras confirma

la mayor lncndencm en perros ya a ultos como lo sefialado por Bagley,' LeCouteur ¥ Koestner,
incluso hay un cuso ‘enel cyualv la perra; tem’a 15 afios, edad muy avanzada; especmlmente

considerando’ que Iu perrn era de una raza de talla Lrande (husky siberiano).

LeCouteur,?? Koestner® y Nafe® ‘indican que las neoplasias de origen glial son mns cornunes
en razas braquicefilicas mientras’ que ' los meningiomas son mdas comunes’ cen; las® razas o
dolicocefilicas; esto es corroborado por los cuatro casos presentados. ya que la tnica neoplasm de
origen glial se dio en el boston terrier, mientras que los meningiomas se dleron ;n Ins rnzas
dolicocefilicas (poodle toy, pastor de shetland y husky siberiano). g :

La literatura no menciona diferencias de incidencia por género, sin embargo los " cuatro casos'

presentados en este trabajo se dieron en hembras. Uno debe considerar que cuatro son muy pocos
casos ¥ que seria mucho mas representativo un estudio retrospectivo durante un periodo mucho mas
amplio de tiempo para determinar si verdaderamente existe una diferencia de género o si hay
demasiados factores de sesgo que invalidan este hallazgo, como por ejemplo el género preferido
entre los duefios. - i :

Entre los signos clinicos encontrados en la\litcﬁuﬁra. los mads comunes son las convulsiones.
Tres de las cuatro perras llegaron con zm'tei:ede'ﬁtesfde convulsiones y la cuarta presenté actividad

epileptogénica durante el examen fisico. Oliver et al.!' mencionan que las neoplasias de la corteza

cercbral frecuentemente producen convulsmnes, thanto en el Caso 1 como en el Caso 3 las
neoplasias se localizaron en el lébulo frontal. En el Caso la neoplasm se encontraba cerca del o en

el lI6bulo temporal derecho. ademads de que habla consndemble ‘dilatacién de los ventriculos laterales

pudiendo provocar convulsiones por cambxos sccundzu'los. En ‘el Caso 4. la neoplasia se enconlraba
¢n ¢l tallo cerebral y, aunque esta localizacién no esla asocmda a convulsiones directamente, si se
pueden llegar a dar si existe hidrocefalia obsu'ucuva que ocasione alteraciones secundarias, como fue

este caso.
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Para neoplasias de l6bulos frontales, Oliver er al.! no mencio‘nan marcha en circulos ni
ceguera como signos clinicos comunes, sin embargo en el Caso l se presenmron ambos sighos ¥
posiblemente sean el resultado de los cambios secundarios ocasxonados por la“ dilatacién de los

ventriculos laterales.

Oliver er al.! indican que las neoplasias del tallo, c::rebré]' ighbs relacionados con la

marcha incluyendo ataxia, marcha en circulos y pa.rcsm, aS| ‘se obsérvarbn en el Caso 4.

Adcmas mencionan déficit de los pares craneales, también observndo en la perra del Caso 4, la cual
tuvo un déficit del nervio trigémino. :

La perra del Caso 3 presenté muchos hallazgo l examen t'stco que no estaban

relacionados con la neoplasia intracraneal, sino con hlpOlerldl mo ¢ hlperadrenoconu:lsmo, siendo

este Gltimo completamente ajeno a las neoplasias intracr 1 de!ectadas .

Tanto Oliver er al.' como Coates y Dewey'2 enfatizan la |mponancm del examen neuroldgico
para ¢l diagnéstico de las ncoplasias intracrancales, lo cual se corrobora en tres de cuatro casos en
este trabajo. ya que en el tinico donde no se comprueba la utilidad de esta herramienta es en el Caso
2 en el cual fue imposible realizar este estudio ya que la paciente se encoﬁiﬁ\ba en,e»status epiléptico.
Coates y Dewey'? ademas explican la importancia de tomar en cuenta el dolor cervical durante el
examen neurolégico, signo que estuvo presento en el Caso 3. ‘

Oliver er al.,' LeCouteur,>? Nafe,? y Kraft y Gavin,®* entre otros. réportan ‘que las pruebas de
laboratorio. incluyendo el hemograma, la quimica sanguincn y et uria.nz’llisis. realmente no aportan
mucho con relacién a la neoplasia intracraneal en la mayoria de los cnsos. En ninguno de los cuatro
casos fue posible diagnosticar neoplasia intracraneal con bnse de los resultados de estas pruebas.
Solo en el Caso 4 existio mayor informacién en la cunl los halluzgos de la quimica sanguinea
indicaban ciertas alteraciones en los niveles de’ Ios electrohtos y de la czmndad total de bidéxido de
carbono en sangre (TCO»). Después de haber locahzado la neoplasna en la regién del tallo cerebral

fue posible reconslrmr un mecanismo que exphcam dlC as altemclones en la 'quimica sangumea.

Como descrito por DxBanola, -la neoplasia - estuviera - es lmulando directamente . al  centro

nlcalosns resplra!ona. Durante Jla

respiratorio cerebral > pudxcm’haber ocasnonud' hxpocapnm

compensacion del: orgamsmo para ntenmr ehmlnar cstc problem habnn un decremen!o en-la’

excrecion renal de écndo on na onsec ent reduccxén del bxcnrb nato (evndencmdo por los mveles

bajos de TCO3) y: una hlpe e observado en P caso S n’ embargo, ‘esta

explicacién no se podnn reconstruir prevxa a ln localxzacnén de 1a neoplasna ya que los datos no eran

lo suficientemente especificos.
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Daniel ef al.'® y Tucker y Gavin.*® reportan que en el caso:de: las neoplasxas pnmanas
intracraneales, los estudios radiograficos y ullrnsonografcos sélo tlenen utilidad para detectar~
metastasis neopldsica, lo cual es confirmado en los Casos 1 y 3 de este tmba)o. Thomas el al
describen la utilidad del cstudxo ultrasonograﬂco tmnsopemtorlo. asn como fue empleada en’ los

Casos 1 ¥y 2

Como ya se ha menclonado exxsten mucho art ulos acerca de la uuhdnd de 1 'tomogrdi'a ’
725" y

posible utlhzar la tomografia computarlznda pnra vnsuuhzar las neoplasms. especxalmeme después de ;i",

xke et aI ’5. En’ los cuatro casos de este trabajo fue o

computarizada, mcluyendo los de Tu.rrel er a

emplear el matenal de contraste. Incluso en el ;Caso 3 tamblen se empled esta herrarmenta despues . '

de la cirugia'y el tratamnento con mdmcxén paru evaluar’ el progreso de la pameme. La precxsxén de
esta herramienta es evxdencmda en ‘estos casos ya que en tres de cuatro el diagndéstico mas fuene‘
después ‘de: haber reallzado la’ TC era’de? neoplasm pnmnna intracraneal, sélo en el Caso:3 se:
sospechaba mas de una neoplusm memsuuxca, ya que se visualizaron dos masas intracraneales y,
como ya se ha mencnonado. las neoplasias primarias de este tipo son usualmente solitarias.

I\oestne; el/al. Yy Summer; er al.® resaltan el hecho de que un estudio histolégico es la tnica
herramienta que permiie llegak aun diagndstico definitivo, lo cual es confirmado en los cuatro casos
reportados en este trabajo. Tanto por medio de las improntas, como de las biopsias, se logrd
determinar claramente cuil neoplasia estaba involucrada, en tres de los cuatro casos. El Caso 1 fue el
Gnico que no  quedd complémmemer clasificado, pudiendo ser un astrocitoma o un
oligodendroglioma. Esto no es sorprendente ‘cuando revisamos la literatura y vemos que estas

ncoplasias pueden ser confundidas con facnhdad especialmente los tipos mas anapldsicos, como

reportan y Koestner ef al.®> y Summers er al. o
En un estudio relrospectxvo de 86 perros con neoplasms intracraneales, Heidner es al.®®

reportan que el factor mas detennmantc del penodo de supervnvencm es la modalidad de tratamiento,

qulrurgxco con la mdxotempm la mas favorable. En los tres

siendo la combinacién del trammwn

proliferantes (PCNA) en el “Casc
neoplasias. Sélo son casos axslndos‘por lo cual no es posnble llegar a alguna conclusién acerca de la

utilidad de cada tipo de tratamiento, pero por lo menos indica que si es posible obtener resultados
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favorables con cirugia y que no siempre se tiene que combinar con radioterapia. Cabe mencionar que
no siempre se obtienen buenos resultados, como lo demuestra el Caso 1, en el cual la perra murié en
el periodo posopemtono a causa de una’ hemlacnén cerebml a través del sitio de la craneotomia. Sm

embargo. aun este caso: conﬁrma lo. ‘que’ sehala' la lnemtum ya que Shores*® reporta que la

complicacién posopemlonn mds cor uh es a ele ncxén de ln presxén intracraneal, lo cual puede

ocasionar herniacién cerebml.

Finalmente, es relevnnte‘hacer hmcapl enla lmportancta de un diagnéstico y tratamiento
ripido, como lo seﬂalnn Ollver et aI.,l LeCouteurz‘J y Na!e, :ya que la demora le permlte mads tiempo

a la neoplasia de aumenmr de tamaﬂo, pudxendo‘compromcter atn mas las funciones cerebrales tanto

directamente como mdu'ectameme por los camblos de’ presion intracraneal y por la acumulacién de
liquido cgfalorraquldeo a consecuencia de hidrocefalia obstructiva. Los duciios de la perra del Caso 4
no llevaron ‘a’su mascota al vetcrinario ~hasta ‘tres semanas después del inicio de sus signos
neuroldgicos, por lo cual llegd al Hospital en un estado muy avanzado de deterioro, imposibilitando
el tratamiento. Se desconocen las razones por las cuales hubo tanto demora en buscar la ayuda de un
profesional, posiblemente se debié a razones monetarias o por falta de interés. Su caso demuestra
que el veterinario sélo puede realizar las técnicas y tratamientos que le son permitidos por los duefios
de los pacientes. Sin embargo, ¢l clinico siempre debe estar preparado con todas las herramientas

posibles para poder proveer al cliente y a su mascota el mejor servicio posible.
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Cuadro 2 .
inea v urianiilisis para los cuatro casos clinicos.

Malores de hemograma,

Anulito Caso 1 T Caso2 Caso 3 Caso 4 Valor, rango” i
1 Hemograma : : !
| Leucocitos 19.3 . 1.8 9.8 20.7 6.4 -15.90 x 107l |
1 Eritrocitos 7.28 5.1 6.75 5.1 5.57 - 7.98 x 10%/l
| Hemoglobina 16.3 12.1 153 11.4
| Hematocrito 5.4 31.7 42.7 32,5
1 VGM 62.3 . 62.1 63.3 63.8 l
: CGMH 359 38.1 35.8 35 :
j Prot. Plasmiiticas 6.8 5.4 6.8 7.2
i Plaguetas 618 -473 496 488
! Reticulocitos - <0.2 - -0.8
1 Neutrofilos Sea. 17.5 10.3 8.6 18.2 !
Linfocitos - 0.7 Q.7 1.3
: Monocgitos - 0.3 0.3, 0.6
| Eosinéfilos - 0.3 0.2 0.2 !
! Quimica Sunguinea : i
) Glucosa 115 90 129 115 73— 1153 maidl !
| Colesterol 191 110 © 219 233 120 - 247 ma‘dl ;
LUrea 7 11 L9 37 8 —~ 29 mg‘dl i
. Creatinina 0.5 0.6 0.6 1.4 0.3 - 2 me/dt i
! Mugnesio 2 1.8 2.1 2.2 1.7 = 2.1 mgz'dl
! Calcio 10.3 8.9 12 1.1 L3 —-11.8 ma/dl
i Fésforo 6.4 3.5, 3.8 3.8 9 - 6.2 me/dl
i Proteina total 6.4 49 . 216.5 6.7 3.7 - 7.8 g/dt
! AlbGmina 2.9 L2383 3.2 2.9 2.4 - 3.6 wdl
{ Globulinas 3.5 2.6 733 3.7 1.7 - 3.8 o/dl
tALT 410 38 91 234 10 - 130 UN
P ALP 148 54 280, - 505 24 - 137 U1
| GGT 14 135 .18 13 0-23UA1
i Bilirrubina total <0.1 0.3 : <0.1-- 0.1 0 - 0.8 my/dl
| Sodio 136 143 154 167 138 - 148 mmoi/l
: Potasi 3.7 3 3.9 3.6 3.5 - 3.0 mmol/l
¢ Cloruro = 112 119 137 108 -~ 118 mmoll |
TCO: 25 © 25 20 15 17 - 23 mmol/ ‘
{ Anion gap* - 10 18 19 12 - 24 mmol/l i
| Lriandlisis
| Color/transparencia -- AC/T AC/T AO/Tu
| pH - 8 8.5 3-85
i Proteina -— No . 100 300 myrdl
I Cuerpaos ceténicos - No No No myg-dl
;‘ Bilirrubina - No No No
| Sangre - No No Trazas
{ Urobilinégeno - 0.2 0.2 0.2
" Gravedad especifica -- 1.006 1.027 1.050
*Culizados =n ¢l Hospital de Pequenas Especias, Texas A & M VGM =«

2lobular media de hemoglobina *Caleulado ALT ~ alanina i %

olumen globular medio CGMH = concentracion
ALP = fosfata fcating GG
slutamil rransterasa AC T = amarillo ¢laro transparente

T = 3a

AQ Tu = amarillo vscuro turbia




Apéndice 1 N

Clasi

cacion Histoldgica de los Tumores del Sistema Nervioso ¢n los Animales Domésticos

A) Tumores de Tejido Neuroepiteiial
1) Tumares Astrociticos
a) Astrocitoma de bajo grado (bien diferenciadod. Smémmo
i) Fibrilar
ii) Protoplismico
iih Gemistocitico :
b) Astrocitoma de grado intermedio. Smommos. O\lS gmdo II.
¢) Astrocitoma de grado elevado. Sindnimos: Gliobl “gliob] multiforme. OMS grado {11
1 Temores Olizodendrogliales i :
dendroglioma
zlioma anaplasico (maligno)

Astrocitoma difuso, OMS grado It

a) Glioma misto, Sinonimos: oligoastrocitoma.

b) Gliosarcoma®

<) Gliomatosis cercbri®

Jdy Spi oblastoma*
V) Tumores ependimarios

a) Ependimoma

by Ependimoma anaplasico (maligno).
) Tumores detl plexo coroideo

ayr Papiloma del plexo coroideo

b) Curcinoma del plexo coroideo
VD Tumores neuronales y neuro-gliales mixtos

a4y Gangliocitoma

b) Ganglivoglioma

<) Neuroblastoma olfatorio (estesioneuroblastoma)
VD Tumores embrionarios

a) Tumores neurocctodermales primitives (PNET)

i) Meduloblastoma
i) PNET's. excluyendo a los de onben cer:bﬁ'lar

b)Y Neuroblastoma

) Ependimoblastoma®

d) Tumer de la médula espinal toracolumbar en pcrros_;éxencs'
VI Tumaores del parénquima pineal

a) Pincocytoma

h) Pincoblastoma

13) Tumores de las Meninges
1) Tumores de las célulias meningoteliales

iiy Fibroso (fikbroblastico)
ansicional (mixto)
i Psamonutoso —

w
w




+v) Angiomatoso { angiobldstico)
vi) Papilar
vii) De células granulares
viii) Mixoide
iX) Anaplasico (maligno)
1) Tumores mesenquimales. no- menmgouhules
a) Fibrosarcoma*
b) Sarcomatosis meningea difusa

C) Linfomas y Tumores Hematopoyéticos
D Linfoma
1) Neoplasia lcucocitica no-B y no-T (reticulosis neoplasxca)
DO Microgliomatosis
IV Histiocitosis maligna*

D) Tumores de la Regisdn de 1a Silla Turca
1) Tumor suprasiliar de ¢élulas germinales
11y Adenoma pituitario
111) Carcinoma pituitario
IV) Cranjotaringeoma

) Otros Tumores Primarios » Quistes
I) Hamartoma vascutar
1) Quiste epidermoide
D Quiste pituitario®
V) Otros quistes

F) Tumores Metastisicos
G) Tumaores Regil les Local Ex ivos
) Curcinoma nasal .
15 Tumor mudtitobar de hueso
1 Cordoma
11) Tumores def Sistema Nervioso Periférico
&) Gunglioneuroma
1) Neuroblastomu periférico
11l Paragunglioma
117 Tumores periréricos de la vaina nerviosa
w) Benignos (scinvannoma, neurafibroma)
b1 Mulignos rschwannoma maligno, nenrpﬁbrosarcama)

< Denota aquellas nevplasias no discutidas en el texto.

Moditicado de Koestner (38).

"




LITERATURA CITADA .

1. Oliver JE, Lorenz MD Komegay .TN Ha.ndbook of Vetennary Neurology Phxladelphxa,f
USA: WB Saunders Company, 1997 341-402.
LeCouteur RA Tumors of the Nerv us Sys‘em.,

[

Withr _w';s.r; MacE'vy’i‘m_'lEG,‘ editors, .

4. Bagley RS, Ga'v'i»n P
associated ';‘\vvilyh .br

Year Book Inc...1995:351-380.

Med Surg (Small Anim) 1990;5:223-231. )
9. Johnson GC. Genesis and Pathology of Tumors
Surg (Small Anlm) 1990:5:210-222,

89). § Am Vet Med Assoc 1991;199: 755-758
11. Bngley RS. Gavin PR. Scizures as a Comphca
Anim Pract 1998;13: 179-184.
12. Coates: JR,. Dewey CW. Cervical Spma.l Hyper slhesm as ‘a Clxmcal Slgn of lnlracramnl'
Disease. Comp Cont Ed 1998:20:1025-1036. : : :

57



13. Bagley RS. PaLhophystologlc sequelae of mt.racramal disease. Vet Clm North Am Small
Anim Pract 1996:26:711-733. - KNI .
14, Proulx ..J, Dhupﬂ ‘N."; Severe - Bmm XnJury Part . L. Pa&lcpﬁ&snblégy. Cdm;i Corit Ed
l998,20 897-905 T : K 3 = R
15. Proul( J Dhupa N Severe Bram [nJury Part I, Therapy. Comp Cont Ed 1998;20: 993 1005
g Pnncxpleé ‘and Pracuce. -

16. Dewey. CW Emergency 'Vlanabement of the Head Traum Pnuent.
Vet Clm \Iorth Am ‘Small Anim Pract 2000;30: "07-225

primary brain tumors in 50 dogs. J Am Vet Med Assoc 198 5
26. Fike JR. LeCouteur. RA; Cann CE; Pﬂugfelder’CM" Co 1

Guided, Free-Hand Needle onpsy of Braln Tumors in Dogs. Prog Vét 'Neuro 1993 4 4[-44.

28. Bayens-Simmonds J, ‘Purcell TP; Nauon'NP Use o magnetlé resonzmce lmagmg in the

diagnosis of central vestibular dlsease Can Ve! '3 1997:38:38.

58




29. Long SN, Anderson TJ, Long FHA, Johnston EJ. Evaluauon of rapid staining techmques for
cytologic dmgnoms ot’mtrncramal lcsnons Am .I Vet Res 2002.63 381-6.

30. Platt SR, Alleman AR, Lanz Ol, Chnsman CL Companson of Fme-\leedle Aspxr:mon a.nd
Surgxcal-Tlssue Biopsy in the Dlagnosm ‘of Canme Brain Tumos Vet Surg 2002;31:65-69.

31. Vernau KM, Higgins RJ, Bollen AW Jxmenez DF Anderson JV, Kobllk PD, LeCouteur RA.
Primary Canine and Feline, Nervous System‘ Im.raopemnve Dmgnosxs Usmg the
Smear Technique. Vet Pat.hol 2001; 38 47-57 k o ‘

32. Vandevelde M, Fankhauser . R. Lug,mbuh (H:
Neuroectodermal Brain Tumors. Acta Neuropalhol (Berl) 1§35 66: '1 112 1 16.

33. Bagley RS. Discases of the Bram. In Wheeler SJ eduor. »Manual of Small Animal Neurology
2™ ed. Cheltenham, UK: British Small A

[mmunocytochcrmcnl Studu.s in Canine

1985;95:. 469—474
43. Howard- l\r{anm M,:Bowles MH.’ Inu'ncmmal dermoxd cyst in‘a dog: J 'Am Vet Med Assoc

1988;192:215-216.

59




44, Heidner GL, Kornegay JN, Page RL, Dodge RK, Thrall DE. Ahalysis of Survival in a
Retrospective Study of 86 Dogs with Brain Tumors. J Vet Intern Med 1991 5 219-226.

+45. Hopkins_ Al Meeks JC. Surgical Approaches and Techmques m the Management of Bram
Tumors. ln' Bojrab MJ, editor. Baltimore, USA: Wlllmms and lekms. 1998.

46. Shores A. Intracranial Surgery. In: Slatter D editor. Textbook of Small Animal Surgery Vol 1
2" ed, Philadelphia, USA: WB Saunders Company;’ 1993' 1 122 1135"‘ :

47. Nicbauer GW Dayrell-Hart BL, Speciale J. Evaluatxon >f
Vet Med Assoc 1991;198:89-95. a :

48. Feder BM, Fry TR, Kostolich M, Bartels KE, Bﬂhx' RJ Mandsager RE. Paranjpe M, EW'mg T
PJ. Schoenhals J. Nd:YAG laser cytoreduction ot‘an invasive. u-itracfnmal memhgloma ina:

. dog. Progress Vet Neuro 1993:4:3-9, E Lol

49. McNiel EA, LaRue SM. Principles ofAdJuncuve Radiation Therap C i echSmallAmm
-Pract 1998;13:33-37. : v -

50. Moore AS. Radiation Therapy for the Treatment of Tumours in Small Compnnlon Ammals .
The Vet J 2002;164:176-187. = N

51. Spugnini EP, Thrall DE, Price GS, Sharp NJ, Munana K, Page RL
cnnme intracranial masses. Vet Radiol Ultrasound 2000;41 '377-380.'

52, Lester NL, Hopkins AL, Bova FJ, Friedman WA, Buaui 1\4 l\«(e&.k

Radlosurgery using a stereotactic headframe system for |rrad|at|on of b

Am' Vet 'Mé'd 'Assoczzom :1562-1567.

and ;::.\ts.' J Am

56. Nelson RW, Couto CG. Small Ammnl Intem Medicine. St Louis,
775-792. .

57. DiBartola SP. Fluid Thempy in Small A:umnl ] racuce. Phlladclph
Company, 2000: 217, 247:248. S R B

USA: Mosby. Inc., 1998::, E

USAWB Saunders -

60




58. Koestner A. }Iistological classification of tumors of the nervous system of domestic animals
In: Schulman FY., editor. World Health Organization Histoiogical Classification of Tumors of

Domestic Animals. -2"¢ Series, Volume 5 Washmgton, USA: Armed Forces Institute of

Pathology. 1999:17-21. ]

61



	Portada
	Contenido
	Resumen
	Introducción
	Epidemiología
	Signos Clínicos
	Mecanismo de Daño
	Diagnóstico
	Diagnósticos Diferenciales
	Clasificación de las Neoplasias
	Tratamiento
	Casos Clínicos
	Discusión
	Apéndice
	Literatura Citada



