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RESU~IEN 

Tcrán Brock Susannah !viaria., Neoplasias priinarias intracraneales en perros domésticos: Práctica 

Profesional Supervisada .en la Modalidad de Patología (Asesor: Dr. Francisco Trigo Tavera). 

Se realizó una revisión de la literatura veterinaria· sobre la presentación de las neoplasias primarias 

intracraneales en los perros doméSticos~ se describieron los hallazgos clínico-patológicos de cuatro 

casos clínicos de perros que fueron tratados en el Hospital de Pequei'ias Especies en la Universidad 

de Texas r\. & M .. Estados Unidos Americanos. Las neoplasias prlmarias introcraneales incluyen una 

gran variedad de tumores cuya incidencia es muy variable. Entre las especies domésticas .. los perros 

se ven afCctados por este tipo de patología con mayor frecuencia.. con una incidencia aproximada de 

14.5 por cada 100.000 ejemplares. afectando a ambos géneros y a todas las razas. siendo más 

con1uncs c:n los perros de edad mñs avanzada. El daño que producen estas neoplasias es complejo y 

el clínico debe utilizar todas las técnicas a su alcance para lograr llegar a un diagnóstico de manera 

rápida. así mejorando el pronóstico. Todos los clínicos tienen a su disposición las técnicas más 

básicas. como son la histoña y los signos clínicos. Cuando estas técnicas son empleadas de manera 

nccnada. pueden revelar mucha información y son indispensables para determinar qué otras pruebas 

serán útiles. Actualmente existen tecnologías más avanzadas. como son la tomografia computa.rizada 

y la resonancia magnétic~ ln.s cuales permiten un diagnóstico más preciso en cuanto a localización y 

extensión de la neoplasia. Sin embargo. el estudio histológico sigue siendo el único que permite 

cn1itir un diagnóstico definitivo. pero toda la información previa es necesaria para determinar las 

opciones de tratamiento. en las cuales también se han logrado avances importantes. El objetivo de 

este trabajo es descñbir los puntos más pertinentes de las neoplasias primarias intracranenles en los 

perros. incluyendo: signos clínicos. diagnóstico. diagnósticos dif"erenciales y tratamiento; además de 

detallar cuatro casos clínicos. como una herramienta para el clínico en medicina de perros.· 



INTRODUCCIÓN 

Las neoplasias del sistema nervioso. pueden ·Ser subclasiticadas de varias maneras. Una 

clasificación las dividiría en primarias ... secundarias y de tejidos adyacentes. Las primarias son 

aquellas con un origen celular propio del sistCmll:- nervioso .. e incluyen a las neoplasias de la cavidad 

cranean~ de la médula espinal y de los nervios periféricos. Las secundarias son debidas a metástasis 

al sistema nervioso y médula espinal. Las de_ tejidos_adyacentes incluyen a todas las neoplasias que 

se originan en las estructuras que se_ encuen.traÍ( di~ec~erite junto a l_as ·estructuras del sistema 

n~ndoso. principalmente estructuras óseas del cf.árle~>y de la Col~a vertebral .. las cuales también 

se podrían considerar neoplasias secundarias. 1 

Otra subclasificación puede hacerse., C~tre las neoplasias del sistema nervioso central 

(incluyendo encéfalo y médula espinal) :y 1~. del sistema nervioso periférico (las de Jos nervios 

pcriféricos). 1 

Para fines de este trabajo se incluyen todas las neoplasias primarias del sistema nervioso 

central (SNC) que se encuentran en la cavidad craneana .. integrando por lo tanto al cerebro. cerebelo. 

tallo cerebral y las meninges. Esta clasificación es más estrecha que las otras subclasificaciones ya 

mencionadas. ya que se limita no sólo por el tejido que origina la lesión (tejido nen.·ioso). sinó que 

tan1bién por su localización anatómica intracraneal. Esui clasificación se ha escogido por su utilidad 

clínica .. puesto que los signos presentados son comunes para todas las neoplasias .. simplemente_ por su. 

locali?..ación anatómica y las estructuras afectadas en dicha 7..ona. 

Se dcro.lla la epidemiología y los signos clínicos más comunes de estos tipos de neoplasias. 

Además se· discuten brevemente los mecanismos de daño que se ven involucrados. Se incluye la 

manera d~ llegar a un diagnóstico definitivo. nsi como los diagnósticos diferenciales más comunes. 

Se describe la clasificación más 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 investigación. Se incluyen cuatro casos clínicos con una discusión de cada 

uno de ellos con relación a lo descrito en la literatura.. Finalmente. la conclusión enfatiza los puntos 

más relevantes para el diagnóstico y tratamiento de estas neoplasias en México. 
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EPIDEMIOLOGÍA 

Existen pocos datos acerca de la incidencia de; las neoplasias primarias del sistema nervioso 

central en los animales d~mésticos. incluso en los perro~. Sin embargo. los pocos datos que existen 

indican que estas neoplasias s.on más comunes en perros. luego en gatos. siendo raras en otras 

especies domésticas. ··Algunos autores han infbnnado una incidencia de 14.S por cada 100.000 

perros . .'-' r:nientras que otros describen incidencias más altas. constituyendo del 1 al 3 % de todas las 

muertes en l~ c~ales se realiza una necropsia~.5·6 La mayor incidencia en perros. e incluso en gatos. a 

diferencia de )o que está report3do para las otras especies domésticas. podría explicarse en pane por 

la relación que existe entre el hombre y el perro o gato. fungiendo estos últimos como compai'leros 

que frecuentemente viven el pinzo normal de su vida .. a diferencia de otras especies cuya vida está 

dedicada a la producción y que por to tanto nunca alcanzan edades más avanzadas. siendo éstas las 

nlás comunes para la presentación de los procesos neoplásicos. 

Indudablemente es n1ayor la incidencia en perros de edad ava.nznda. presentándose el 70 % en 

animalc:s mayores a los sc:is años de cdad.5 Un estudio informa que los tumores de orig~n glial son 

más frecuentes de los 10 a 14 años de edad. mientras que los mcningiomas son más frecuentes de los 

siete a nueve años de edól.d. 1 

Sólo un to % del total de las neoplasias primarias del sistema nervioso ceritral se _ven C:n 

animales menores a tres años de edad y estas tienden a ser diferentes a-1as_,C¡ue sC_CnCucntra.n en 

animales más maduros. siendo el SO% de estas de origen cmb-rÍonario·o neUronal.5 Sfn-··emb'árgo. en 

aquellos perros jóvenes que presentan neoplasias .. las del Sisterri-a .~.e~i~~~,·~~.~~~riiJ'. s~:~-~'?~.~-nt~ entre 

tas más comunes. tomando el segundo lugar en perros menores a s~iS·"~C-sC~~d~;(;d~:cL_~i-~ndo ias más 

frecuentes las del sistema hcmatopo}~étiC0.7 

No se ha encontrado predileéción Significativa_ ·por género _-~.o:: p01\ raza:.· Sin. einbargo las 

neoplasias glialcs y pituitarias ticnden·a" afectar 'Con ~liyo·r rr~CU~~~ill'~-;l'as''·~ ·b.:Uquicefálicas.2.s.s 

n1icntras que los meningiomas so~ más co~1u1~~~::.~n:_~- --~~Ú~~~-~r~i-~~'.2_~8 Sin ser ~a diferencia 

signÚicativa. si se ha visto que- cienas .+ ~e ven -~;,~~es~;.;l.ad,is·:~~n ·.,:,ás frecuencia. entre las que 

csttln: bóxer. cobrador dorado.· dó~miaii ~bt'~s~h~;~ -t~~er· e~~~~é~';::~··i.J:ltiguo p~tor i~glés.2 
Entre las neoplnsia.S priin~~ d;¡>~i~i~Ü·l~i'i-i~~i~·~·~:-~~~·~¡.¡~·~áS ~~~unes son las de oñgen 

glial (oligodendrogliomas- y· ~~~O~i~,~~-aS)._;:;\ l~;~:·:~ meni,~~·i~~-~~,2~·'·~. -~terionnente. la literatura 

indicaba que los gliomas e~ •. irid~~ab'1em~~l~: .. 1~:-·~eo~l~i~-~~ás comunes .. sin embargo. en los 

últimos diez ai'los se ha visto mayor inclinación a favor de los meningiomas. Inclusoy parece existir 
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una diferencia entre informes europeos y wnericanos. siendo los rneningiomas más descritos en el 

continente americano. mientras que los gliomas son más 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 dolicocefá.licas) y el europeo (razas braquicefálicas).5 

Las neoplasias primarias ~el sistema nervioso central son más comunes que las secundarias. 

con una relación de aproximad8J11ente tres a uno. a favor de las primarias. 5 Tienden a ser neoplasias 

solitarias con metástasis infrecuentes. tal vez por la falta de circulación linfática cercbral.9 

--------- ----------



SIGNOS CLINICOS 

Existe una gran variedad de signos clínicos que se P':led~ri _ presen~ar. '?uando existe una 

neoplasia primaria del SNC. Generalmente los signos son de curso crónico y progresivo. aunque en 

cicnas circunstancias provocan la muerte de forma re¡:Íentina..' 

Los signos de una neoplasia intracranear-varian· ·de.-·acuerdo' '.a· ta· 1ocalización de dicha 

neoplasia. Entre ellos se encuentran: convulsiones focales. o gene~izad~(Carnbi~s de conducta; 

dct'Cctos visuales (usualmente contra.laterales); cambios .autonómicos Y. endocrinos (en el caso 

particular de las neoplasias pituitarias); deficiencias en locomoé:ióri 'y. reacciones de posición 

(usualmente contralateroles) y defectos de los pares craneales. 1•3.s lnicialmeóte son comunes las 

alteraciones poco notorias. en especial los cambios de conducta. Estos frecuentemente pasan 

desapercibidos por los dueños hasta meses después cuando comienzan otros signos y los dueños 

analizan la conducta de su mascota previa a los signos nuevos. 1 ?'vtuchns veces el primer signo notado 

por los dueños es una convulsión. o una serie de estas. Otros signos más cspecít1cos y comunes son 

ataxia .. marcha en círculos (usualmente ipsilateral} y cabeza ladeada. Los cambios más inespecíficos 

incluyen letargo. ceguera. unilateral o bilateral 1º y agresión. Entre los si!;nos clínicos menos comunes 

se encuentran pérdida de peso. papiledema y ptialismo., así como signos específicos de una lesión a 

un solo par cr..i.neal.4 •
6 

Los signos no sólo localizan a la patología adentro de la cavidad craneana. sino que también 

pueden proveer al clínico de una localización más especifica dentro de esta. Las neoplasias 

localizadas en la coneza cerebral son las que suelen presentar signos de convulsiones. además de que 

éstas se pueden ver con tumores localizados en el diencéfalo. Algunos autores mencionan que más 

del 70 % de los casos de neoplasias en coneza cerebral se presentan con convulsiones como el único 

signo clinico.8 Las convulsiones se presentan con mayor frecuencia cuando existen neoplasias de los 

lóbulos frontales (44 %), 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 

con\."Ulsiones a consecuencia de neoplasias en otras regiones del cerebro .. probablemente sean el 

resultado de crunbios secundarios a la neoplasia (ver sección de Mecanismo de Daño).4 •11 

Cuando la neoplasia se encuentra en los lóbulos frontales. aparte de las convulsiones se 

pueden presentar cambios de conducta y deficiencias en las reacciones de posición corporal del lado 

contralateral al de la neoplasia. Cuando la neoplasia está en los lóbulos occipitales se puede 

s 



presentar. además de convulsiones .. ceguera. Las neoplasias de los lóbulos temporales presentan 

con·viilsiones y crunbios de conducta. 1 

Las neoplasias del diencéfalo (hipotálamo y 'uíl~o) y_ de la glándula pituitaria .suelen 

producir cambios de conducta. tctraparesia simétrica y nistagmo de posición. También se pueden ve:r 

signos relacionados al sistema nervioso autónomo y endocrinos. como podrían ser: ·poliuria.. 

polidipsia., y cambios en el patrón de sueño-vigilia o de alimentación. En caso de· que la neoplasia 

crezca considerablemente llegan a producirse dCficiencias visuales. 1
•
8 

En caso de neoplasia del tallo cerebral.. los signos más comunes están relacion~dos · .ª la 

marcha y a la posición de los miembros. Por lo tanto se pueden observar ataxia.. hemiparesia.. 

tetraparesia o marcha en círculos. En casos muy particulares se puede llegar a ver déficit de cienos 

pares craneales. de acuerdo a la localización especifica de la neoplasia. Son raras las convulsiones y 

los cambios de conducta para esta localización. sin embargo si se llegan a ver en caso de alteraciones 

de tipo secundario a la neoplasia (ver sección de rvtecanismo de Dai'\o) cuando ésta produce 

obstrucción de la salida del liquido cefalorraquídeo. 1 

Cuando existen neoplasias localizadas en el ángulo cerebelopontino se presentan signos que 

frecuentemente son muy dificiles de diferenciar de los signos vestibulares. Entre estos están ladear la 

cabeza (ipsitatcral a In neoplasia) .. nistagmo y parálisis o d¿ficit de los nervios faciales y trigéminos. 

De vez en cuando estos tumores provocan el llam.ado ••síndrome vestibular paradóxicou en el cual la 

cabeza se ladea al mismo lado del cual se encuentra la neoplasia. 1·ª Se ha mencionado que se pueden 

diferenciar los signos vestibulares centrales de los periféricos observando la presencia de nistagmo 

vertical y las deficiencias de propiocepción 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 exclusivam.ente en et cerebelo producirán movimientos defiCientt!s 

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

cuando se pueden presentar deficiencias en las reacciones de posicionwniento del cuerpo. 1 

Otro signo que se puede presentar a consecuencia de una neoplasia intracranea.l es el d~lor 

cervical. Este signo se ve asociado con mayor frecuencia a las enfenne.dades inflam-atorias o de 

compresión de la región cervical craneal y no siernpre se toma en cuenta como diagnóstico para las 

neoplasias intracrancales. Se ha llegado a diagnosticar dolor.cei;-'ical en casos tan variados como' en 

neoplasias de tallo cerebral. neoplasias pituitarias .. neoplasias en la-corteZa ceCebral .. neoplasias del 

diencétblo y de los plexos coroideos e hidrocefalia .. En el caso d~ neoplasia intrac.raneal en hihna.nos .. 

se ha informado que los pacientes frecuentemente presentan cefalea como síntoma. Es posible que el 

6 
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dolor cervical. que a diferencia del dolor de cabeza sí es posible diagnosticar en los animales. sea la 

contraparte de la cefalea en los humanos. Por esta razón es importante siempre tener este signo en 

mente cuando se realiza et examen neurológico de un paciente. 1z 

7 
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MECANISMO DE DA1'10 

La gran mayoría de las neoplasias primarias intracraneales del SNC se consideran benignas 

en cuanto a su desarrollo biológico. Sin embargo .. su localización adentro de In bóveda craneana las 

convierte en malignas simplemente por los efectos que tienen sobre las estructuras adyacentes o por 

los cambios de presión que provocan en un espacio confinado. 

Los efectos de estas neoplasias pueden ser de tipo primario o secundario. Los efectos 

primarios incluyen cualquier alteración directa de las células neoplásicas sobre el funcionamiento del 

encéfalo .. ya sea por destrucción del parénquima cerebral o por compresión de estn.lcturas adyacentes 

a la neoplasia.3 El origen celular de la neoplasia determinará si ésta será invasiva o compresiva (ver 

Clasificación de las Neoplasias). El edema vasogénico .. que también es un efecto primario9 ·es 

producido cuando las células neoplásicas logran alterar la integridad de los vasos sanSuincos 

intracraneales o cuando los vasos sanguíneos propios de la neoplasia son defectuosos. Rara· vez las 

células neoplásicas llegan a destruir los vasos sanguíneos produciendo hemorragias irÍlponnntes. 

Finalmente .. las neoplasias. al aumentar de tamaf\09 pueden inducir mala perfusión sanguínea al tejido 

nervioso normal .. con la consecuente hipoxia y necrosis licuefactiva de dicho tejido. 13 Estos ·~rectos 

primarios producen signos f9cales y lentamente progresivos. IJ.s 

Los efectos secundarios son aquellos que no se pueden atribuir directa.mente a las células 

neoplásicas. pero si a las variaciones que provoca la masa dentro del espacio confinado del cráneo. 

Estos comúnmente son el resultado de alteraciones en el flujo del liquido Cefalorraquídeo (LCR) y el 

edema y aumento de presión intracraneal (PIC) consecuente. Estos efectos tienden a producir signos 

más generalizados y pueden ser agudos o lentamente progresivos. •3• 16 

Hay tres circunstancias en las cuales se da un aumento de la PIC. estas son: Una acunlulación · 

del LCR secundario a alguna obstrucción de cualquiera de los conductos; awnento de. Ja masa 

cerebral total.. la cual es secundaria al edema; y un simple aumento. de la m~a ~e . teji,do. de 

ncofonnación que ocupa el espacio craneal. Existen mecanismos c~~pensat<?rios p~ ~-~t~.~er los 

niveles de la PIC bajo contl-01} 4 • 16 sin embargo. ya rebasados es cadá. vez--rllás-.difi~il· ~~t~·¡.;.er:·el 

flujo sanguíneo adecuado por t'o cual hay fallas de perfusión .. is~uemia y, ev~_ntua_~~~~~~~~·i:iec~~~is del 

t..:jido. 13"1b 

Durante estos proce~os·secundarios de daño también se dan 'Otros ~f~éto~ ·~i :.ri.iV~Í:~Cluliir~··los 
cuales sirven para agravar el daño. Se- da la acumulación. d~ <N~~-.~ e~~'- Í~t~~-el~Í~ ... éuYo 'er~~to 
osmótico es de llevar liquido al interior de las células produciendo edema citotóxico. También .. se da 
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la acumulación de neurotransmisores excitatorios extracelulares. como el glutarnato. los cuales a 

niveles elevados son citotóxicos. La isquemia producida por· los efectos primarios -y secundarios 

conlleva a la producción de ácido láctico, el cual también es tóxico para l,as·c;élu,las~·-comO se puede 

ve·r muchos de estos efectos se autoperpetúan provocando cada vez más :d~o. 14• 1 ~ ; 

Una de las consecuencias más graves de una elevación ·dC la PIC ~s ·la-· l'ÍerÍii~·-cerebr3.i. Existen 

varios tipos de hemia cerebral ya descritos en la _litera~. '<;:u~~~- ~·~·-p~~d~,c~.: un~ .t1~~¡~'-.~~~~bral los 

signos y la pérdida de funciones neurológicas suele~· ser_mUY~a&Udosf:'Efi_CSt·os-·CasOS:··áUnque se 

inicie una terapia médica agresiva. los pacientes s~ele~·- morÍr o. req~ier~~: de ~,e·htanasia e;., poco 

tiempo. 17 
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DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico rápido y oportuno de las neoplasias p~mwitis del SNC ·de la cavidad cnineana 

es muy importante .. ya que determinará el curso de acción a tomar y las posibilidades de.tratamiento 

que se pueden emplear~ 

Pruebas de R'utina 

El prOceso · de di.ag~ósticO inicia· de I~ ·misma manera que con cualqÚier enfennCdad .. ·con la 

reseña.. Iá ~amnesis,_y el ex~e'~ ·fi_~ico s~'.nera.~.·~llrl:~ue estas tres herramientas no so'ri dCCisivas en 

el diagnóstico de las neoplasias intracrri.neales~ Pueden dar claves importantes para· el clínico y lo 

cncamimm a reali~ prueb~ más csp~cíficaS-~ara:~l sistema nervioso. 

Como ya se ha mencionado~ no existen diferencias significativas en la presentación de estas 

neoplasias ya sea por género o raza: sin em.bargo la edad es clave para formular un diagnósti':o 

diferencial de neoplasia.., ya que la mayoría se presentan en animales adultos. El curso de los signo~ 

clínicos es muy útil también. ya que irldica si es un proceso agudo o crónico y si los ~ignos han 

empeorado~ mejorado o cambiado durante el transcurso de la enfermedad. 

El examen fisico determina no sólo si se ve involucrado mñs de un sistema en la patología,. 

sino también el cst~do fisicci del paCiente., el cual es indispensable tomar en cuenta para. las pruebas 

diagnósticas más específicas_ que sean necesarias. 

Examen Neurológico 

El examen ~!1~.un:~,!~~~co .-~~ ~-ª p_ri~_era herramienta de mayor ~specificidad empleada cuando 

existe la sospecha :de".,~~ª·--n~<?Pl~ia~ intracran~al. Ciertos componentes básicos de este examen 

pueden ser incorp6~:d¡,S~fá~fr~ente·en el examen fisico general., dejando las pruebas más detalladas 

para casos más e~~~rricos~·· ~-St~ examen no sóto puede indicar 1a posible presencia de una neoplasia 

intracruneal., sino _taÍnbién ~1:1ed~'det~rminar., a groso modo., In localización de esta adentro de la 

cavidad craneana.. 1• 12-

Prueba!l Sanguin;~~-~.::Á~.i·~·¡;·is -d.;-~rina 
Siempre --i;¿<~-~-~~~-e~f"~-h-1'~-;~hU:C~~-·f-pruebas ·sanS;uínenS básicas. entre las que se incluyen al 

hemograrna y la ~~-Í~i~·~ -~~~~Ín~e~-~·:·A.~q~~ ··~ neoplasias primarias de la cavidad craneana no 

producen alteraciones consistentes en estos pa.rá.Inetros .. son útiles para descartar otros diagnósticos 
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diferenciales. en especial los problemas metabólicos y hepáticos que producen signos clínicos 

neurológicos (ver sección de Diagnósticos Diferenciales). De la misma mane~ et análisis de orina 

no es diagnóstico para neoplasias intracrancales pero puede ayudar a descartar diferenciales. 

Liquido Cefalorraqufdeo 

Se 'ha buscado correlacionar los cambios en 'Cl .líqUido ·cefalorraquídeo (LCR) con las 

neoplasi~ del .CNS d~te mucho tiempo~ Los prime.ros estu~!os concluyeron que. aunque no eran 

consistentes_ los _cambios. el LCR recuperado en. casos. de_ neoplasias intracraneales tenia niveles 

nonnales O elevadoS de leucocitos además de niveles elevados de proteínas y de la presión .. así como 

conteos de.leucocitos y proteína aun más aumentados cuando las neoplasias se encontraban cerca de 

los ventrícUlos o de ta.S- leptomeningcs. 18 r'\ct~almente. se informa que no existe un aumento de 

leucocitoS ,que pueda ser detectado en el LCR durante los procesos neoplásicos intracra.neales .. y que 

Sólo las proteínas y la presión se ven alteradas. 1•
2

•
18 Sin embargo .. los estudios demuestran que los 

cambios no son consistentes y que incluso son frecuentes los niveles normales .. especialmente de 

presión. o que las alteraciones son ocasionadas por elementos ajenos a la neoplasia.. incluyendo las 

técnicas de ensayo. 18 Por lo tanto. en la actualidad es imposible utilizar los cambios del LCR como 

una herrrunienta diagnóstica útil para las neoplasias intracraneales. siendo de mayor utilidad para 

descartar algunos diferenciales .. especialmente de tipo infeccioso. 

Radiografías 

Las radiografias del cráneo se llegan a utilizar como un tamiz inicial en casos.de sospecha de 

enfermedad intracrancal .. per~- no: suel~· c~~tribuir información significativa Y ~O-~~~' ii~'iieS ~xccpto 
qut: exista mineralización d~Í pW:éOquimñ craneat.3

•
19

..2° 

Ultr-.1sonografia 

La ultrasonografia. como hcrramient::l diagnóstic~ s~.lo e~ ~ti~ si se tie~e una ventana de tejido 

blando que permita ~cceso al cerebro. Por ende sólo se p~ede ulili~ en animales muy jóvenes con 

lus fontanelas abicnas o en aquellos animales que tienen· persistCncia de taS fontanelas. En otros 

individuos se requeriría de una crnneotomía pequeña para v~sualizar ~as estructuras de interés.'9 .2° Si 

se tiene: acceso a una ventana de tejido blando es posible aprender mucho acerca de la estructura del 

encéfalo. Su precisión permite evaluar no sólo la existencia del tejido anormal .. sino que también 

pcnnitc dctcnninar la profundidad y el tamaño de dicho tejido .. lo cual es extremadamente útil para el 
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tratrunicnto.20 Su may~r utilidad es durante la biopsia20
•
21 .º para evaluar el progreso posquirúrgico 

(ver sección de Tratamiento). 

Electroencefalograma. 

Desde hace· tiempo se ha.', estudiado: el· eleClroenc.efalogra.ma · (Eeci)~- como ·una posible 

herramienta para el .dillSnó·s~ico\i~ ¡~ enf~-~~-d·ad~s'irilia6~~~les~···A~qu~-e~··¡nd~dab1e:·~ue ~l EEG 

permite demostrar nnoÍnali~-·f0~~1~5':.o g~~~·~¡~d~ de1.'fun~fri~~i~~~ó:~~~~b~i/'ri6·~e,ha podido 

Uemostr3I" un patróO: es~:~fri.~~·;_.' ~i.~~~ó~~iC~ :~~-~as'· ~e-¡:;P.1.~i~' in~c~~'~i~~~~ -~~~.: 

utilidad en· el ·~ii~S~Ó~¡¡~·~· de··~·~·o~i~i~·'.i·~:tm~-~~~·1·e~-·1n;··11a rCl·~~~d~; a' ~ó1c;·-~~·~¡¡:in~~~-ió~ des.~riptiva 
incluyen: ~~nt;ié:UJ~~6fi~ ··.~~. c·O~~te~:'. ~gi-~grafi~, ~~rcb~~~.::~:c·i~~·~-..;.o~~~-fiti ··: y~ ... Yen~~~~fi~ · de. senos 

cavernosos. Estas :técni~-~ _: ~uelen -.s~r ·ditlcile~. de em.PiC~ :y· de ·. int~rp~etar •. po~·'.do .cual:· no se 

recomiendan. 1.9·~3 

Scinti¡:rafia, S~PECT y PET 

La sC::intigrafia se ha· utilizado para el neurodiagnóstico durante largo tiempo. Este método 

puede producir información acerca de la localización anatómica de las neoplasias así como· del 

funcionamiento de los vasos intraccrebrnles. Su interpretación es más fácil que para otras técnicas ya 

mencionadas y suele ser de mayor utilidad en casos de meningiomas. tumores pituitarios. tumores 

cpcndimarios y gliomas de alta patogenicidad. IQ.::?O 

Actualmente existen dos modalidades nuevas de imagenología neuroscintigráflca: la 

tomografia computarizada de emisión de fotones (SPECT) y la tomografia de emisión de positrones 

(PET). La SPECT facilita la interpretación de las imágenes aun más que la neuroscintigmfia y 

permite una localización más precisa del tejido nnonnal. La PET produce resultados acerca de Ja 

actividad metabólica de los tejidos y por lo tanto su utilidad es muy limitada en la clínica· veterinaria 

y no tiene lugar en el diagnóstico de las neoplasias intracraneales.19.zo 

De las tres técnicas la más fácil y menos costosa es la scintigrafia. e incluso ~sta es 

posiblemente la mejor opción diagnóstica cuando no se dispone de la tecnología más avanzada de 

itnagcnologia.. como son la tomografia computarizada y la resonancia magnética;19 sin eritbargo. no 
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produce detalle anatómico ·ni resolución comparable a estas .. además de que conlleva riesgo para el 

paciente y para el clíni~O por emplear sustanCi~ radioactivas.~3 

Tomografía Computarizada 

--La __ tóm'og~~~~ :~:.c~-~pu~~d~':·: ~:e~~ :··~reyi~~-~Íe conocida como tomografia axial 

compÜt~.z~da... _e.~?: i~d~~~ble~ei:it~~,-~:~a ::._d~:~ l~< he~~-ienUis no-invasivas más útiles para el 

diagnósti~O :de.·.:_~·as,~~COP.~-~¡~ ~-~~-~~·--~~~-~~~~es.":-EXisten _numcrosos estu~ios y descripCiones 

de su us~~i~-in~l~)~~~d~_::'.~{~-~-JO_~-'..'~:'.,_l_Ü;~~~:\~~-~~-Ú~~~:-.~-~-ªP_~enciti n~nnnl y ~onnal en los perros 
util izand~. e~~~--~e_IT~~~i;~~:~i.o~:d~i~Í-Í~~ ~i~~~¡¡_d~~~: ,::o~. ~~ta técnica· permiten distinguir diferencias en 

...... ·. ' --· ·- ·: ,_ ..... _ -- '·' ' ' ·.".t·· '·' 
la densidád de los tejidos de_·Critre 0:3· y_o.s·o/o~' plldiendo tnrÍ1biérl 'diferenciar objetos cuyo tamaño es 

La· ~d~i~Í~tr~_é:i_~~:_dC~_:~--~~-"c~~~--~Í_;/_~O~~~~--~·~d.:ido pOr_ yía· end.o~enosa aumenta el número 

de n!!oplasias=ciuC p·Ú·~-d~ri·s~~, Íde,fttiÍiCñdaS por ~s¡~ ~ét,Ódo.2.~·~~·25 No siempre es posible ni necesario 
.: • • • : ~ • • • •• ' • ' < 

visualizar la neoplasia en si para lograr un· diagnóstico., ya que pueden haber cambios anatómicos 

producidos q~é pe-~.i~ ~~ir _la p~esCriCia de u~a masa intracraneal. El más imponante de estos es 

el .. efecto d~ rri~~ ..... el ~ual incluye. la desviació.n del falx cerebri y los cambios de posición. simetría.. 

o un aumento de los ventriculos.:o,23,:-i.26 Además ·el estudio TC permite reforrnatear las imágenes 

bidimensionales ·para crear imágenes en otros planos a los que fueron tomadas las primeras 

imágenes. Esto permite determinar el tamaño y In localización tridimensional de los tejidos 

nnormalcs .. 20 lo cual es muy imponante para determinar las opciones terapéuticas. 

La tomografia computarizada es de gran utilidad como herramienta para facilitar o mejóra.r 

otros métodos de diagnóstico. como sería la biopsia guiada.. 27 y para evaluar el tratmniento. 

Dcsafortunndamente esta tecnología no está al alcance de todos por su costo elevado., ,sin_ embargo si 

se tiene acceso al equipo. es uno de los más útiles.20 

Resonancia l\.lagnética 

La herramienta no-invasiva más útil es ta resonancia m~gnétic~:·:(i~.1',;1).:.:-Tiene. todos los 

atributos de la TC~ pero produce una imagen aun más é_1~:c~~.;!ncj~r.·~~~iU.Ció~~·Et-diagnóstico 
utilizando Rl\it es muy similar al que utiliza TC. tomMd~ nOtB 'cie·. tOS''CWTibic;~··anaió~icos y las zonas 

de mayor contraste.20.2-'.2ª Es especialmente senSib.Íc-~ara. lo~--~~bi~~~-:~~lund~os nSo~iados a las 

n!!optasias intracranea1es9 como ~º",ta hi.dro~~raii~· ~-1: ed~·;¡,a···~~~t;~I\,, 1as·'tie-morrasias. así como 

para la degeneración quística.24 Twnbién permite evaluar zonas del encéfalo. 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 ~C es que produce imágenes más 

veraces en objetos de estudio más pequeilos. lo cual_ es muy ~mportante_en casos de estudios sobre 

perros de talla pequeila. Adicionalmente. no involucra la radiación· potencialmente daftina que es 

necesaria para los estudios de TC. w.::?4 

DesaíortunD.damente Cstá al alcance de aún -nienOs .Veterinarios y por lo tanto su uso se ve 

seriamente ~imit~do a cie_n~ instituciorl~s ·y-·proye:c~O~~~j'~).~~~~~i&ació~. :~in embargo. de la misma 

manera que la.T<;~'si se; __ tiene acces~_a u":n m~q~i~~a d~)~ .• ~.' ~s la mejor herramienta ~ara diagn'?sticar 

las neoplasias prilnarias intrncranellles. 

llistopatol~S:ía 

Sin ol~·idai:-. q~~ varios de lós ffiétoc:tos Ya mencionados sirven para llegar a un diagnóstico 

presuntivo de· neoplasia.: intracrnneal . y··' que varios pueden presumir la patología específica 

involucrada por loCalizn'ción o apnrienci.n post-cor1traste~ ninguna puede dar un diagnóstico definitivo 

de la ncopl3Sia·. Para esto se requiere· de una muestra del tejido de ncofonnación y de su estudio 

histopatológico. Este es indispensable para poder tomar decisiones acerca del tratamiento más 

indicado.21 Existen varias té.cnicas y métodos para la obtención de este tejido de neofonnación .. cada 

uno con sus ventajas. desventajas y porcentajes de ceneza.::?l,::?7 .::?9 •31 Todos estos requieren de una 

intervención quinirgica para lograr ingresar en la cavidad craneana por medio de una craneOtomía. 

Entre las más sencillas se encuentra la punción con aguja fina la cual requiere de una craneotomia 

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

requiere de una craneotomía más grande. Los tres métodos pueden ser realizados con mejores 

resultados si la craneotomía es to suficientemente grande como para permitir ultrasonogra'fia 

transope~toria para guiar al cirujano hacia la zona de la neoplasia.21 

Actualmente se está empleando con mayor frecuencia la inmunohistoquímica· para permitir 

llegar a un diagnóstico aun más preciso en ciertas neoplasias dificiles de catego~zar_por_tinc~,~nes_de 

hcmatoxilina-eosina. Esta diferenciación puede ser muy importante para determinar.el rriejor' féSimen 

terapéutico para el paciente. Los marcadores más comúnlnent~ empl',;~do·~- ·s~Ü·:.- Ja. pr~~:e,ína:, acídica 

glial fibrilar (GFAP). la proteína básica de mielina (MBP).' la -glicoprot_éina··osociada.a·mieli..;a 

(:\.·1A.G) y la vimentina.5 •31 .J! 
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DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 

El diagnóstico de las enfermedades frecuentemente se simplifica si el clínico emplea una lista 

de posibles mecanismos o cauSas de enfennedad que pueden afectar al sistema de interés. En el caso 

del sistema nervios.o súCle emplearse una metodología nemOlécóic'a ,para . Cntistar los· posibles 

mecanismos. es~·se ·canOce .. por sus siglas en inglés, como J?AMNIT-";". ,No todos los mecanismos o 

causas son_factibles.para todos los signos, por lo cual los:·que __ son __ .de .. interés en el caso de las 

neoplasias _primllriaS intracranéales incluyen problemas de·· origeri: ·degenerativo. congénito 

(anoma_lias)~ ·metabÓlico. 'nutricional. neoplásico. infeccioso (incluyendo bacterias. virus. hongos y 

parásito~). idiopático~ t~umático. tóxico y vascular. 

Dcgcncrati'"·os _ 

L'os ~robl~mas de origen d.egenerativo pueden afectar a cualquier parte del sistema nervioso, 

pudiendo así provocar signos similares a los. que. se ven con las neoplasias intracraneales. Estas . -·-- .. ' - --

degcnc~éiori~s-_·s~!'l__,-.Pºcº COátun~S. e~.i!lc~~Y~.!1: ~e_se-:ieración neuronal muttisistémica del cocker 

spaniel: deS,eneración eSpongifonne . del cobrador de labrador. samoyedo. silky tcrrier. saluki y 

dálmata: y Ja d~gcnen:iCión nCurOo"ai·CromntoÚtica de los caim teniers. 1
•33 Se presentan m~y rara vez 

pero et clínico las debe t~~n~·r:eri"~~nte-"Ctiiuld'a considera los posibles diagnósticos diferenciales. 

Congénitos 

Entre los.prob1Cm~ co'.~s¿~~toS. o nnom~nJias. podemos mencionar a la hidrocefalia congéniia. 

In lisencefalia y _1~· -~?-iC~~.d~~~~ :~d~- al~acenamiento. Las razas predispuestas a la hi~roc~~nlia 
congénita son: chihuahuerios.'-¡,.;;;.;";,;~;B: pekineses. pug. poodle toy. maltés. lhasa nps~. buÚdog 

inglés y los caim •. bO~t~n· Y. ;.o;-k~hi~ terri~rs. 1. Sin embargo. muchos ejemplares presentarán 

hidrocefalia asintomálica~~-~ L~-ÚSenc~f~li~- condición en la cual en encéfalo carece de giros y surcos, 

se ve con mayor frecuencia en el .thasa aps~· .. 33 aunque también ha sido reponada en el fox terrier de 

pelo· de alambre y en el ~Ctier irl~dé~/."i~·.·6:~-f~rmedades de almacenamiento son nume~sas y se 

caracterizan por alguna .falla-i~~~· d~;-~~'-~ta_;~~tabólica específica o por la ausencia (iambién 

innata) de una enzima ._ciav~-~ r~C¡~·~rida :, ¡:;~_:_:-des~loblar una sustancia endógena d~l cuerpo. Se 

reconocen dos grandes· grup~s •. ~q~eÚas-·eO .las- cuales. la acumulación de sustancias se da en tas 

neuronas y aquellas ·~n Í3.s·.'~Uate5 hay::d~~tru~ciÓ··~ progresiva de la mielina. El primer grupo es en el 

cual se producen signos más similares a las neoplasias intracraneales, aunque con la deslnlcción de la 
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mielina se pueden ver signos como ataxia e incoordinación,. Jos cuales se pueden confundir con una 

neoplasia intracraneaJ. l ..Jl 

1\lctabólicos 

Los trastornos metabólicos que llegan a producir siSn~'.s" s·emCJnnte~ a los que se dan con las 

neoplasias intracraneales son muy nwnerosos :( ... ·v~~~'ós~'.~'A·.qJf_:.~~/~.~·'~.~··· ~~nci~nanin. los más 

frecuentes. La encefalopatia hepática puede ser caus3da_ .. ~o/lr~s·,"~·¡~¿;~~dc/enf~nnedad hepática,. las 

primeras dos. daño al pru-énquima hepáti~o gra~~\,-::~o~~·Ji~:.·d~)~{ci~i:ul~ciÓn ·vcnosa·ponal. son 

relativamente Irccuentes. mientras que la terce~··,·d~-fl~,i~~~ú~/~~·¡ri:já¡·¡~~ 'éongénita del ciclo de la 

urca. es rara. En estos casos las alteracioneS ne¡::yi~sas ~~iii;¡··,d~da~/p~;··acumuJación de sustancias 

tóxicas en la sangre y por falla en la Síntesis d~ p~~d~~i~~···~ec:e~-~~·p'~· eJ funcionamiento normal 

del cerebro. La insuficiencia renal también .púede .-provoCar:CncefaJOpatia:.. Ja cual es similar a Ja :.·.,. ··_ .· ·, 

encefaJopatia hepáticn dado que está reJacioitada a Ja·, acumulación dC· sustancias tóxicas para el 

organismo. 1 

Las aheraciones de Jos niveles de glucosa en sangre. tanto Ja hipoglucemia como la 

hipcrglucemia. pueden ser consideradas entre los diagnósticos diferenciales de interés. En caso de la 

hipoglucemia. Jos signos son provocados por una falla del metabolismo neuronal. ·Los niveles bajos 

de glucosa afectan r.:ipidantente n las neuronas ya que Ja oxidación de la glucosa es la principal 

fuente de energía y se carecen de almacenes de glucógeno en el SNC. La caída repentina de los 

niveles de glucosa está asociada a convulsiones. mientras que en casos de hipoglucemia gradual son 

más comunes Ja debilidad. para.paresia y los cambios de conducta. En caso de hipcrglucemia. Ja 

causa más frecuente es. sin duda. la diabetes mellitus. En este caso Jos signos pueden ser muy 

variados y pueden ser consecuencia de acidosi~ metabólica o de cctoacidosis .. dependiendo de Ja 

gravedad y de la fase de la diabetes. Como puede suponerse, cualquiera de las alteraciónes del 

t:quilibrio ácido-base y de osmolaridad también producen signos similares a las neoplasias 

intracraneales. independientemente de Ja causa. 1 

Las alteraciones de electrolitos también se incluyen entre J~s diferenciales de tipo metabólico. 

Entre las más comunes podemos mencionar a las alteraciones. yll".-Seail" eXcesos o deficiencias. del 

sodio. potasio y calcio. IJJ complicando aun más el diagnóstico d~ io~ Signos de tipo nervioso. 
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Nutricionale9 

La deficiencia de vitamina B 1 (tiamina) frecuentemente ocasion~ ~~gnos de. tipo nervioso en 

los rumiantes. Sin embargo. también hay informes de su p~esenta~ión en perros Y. g~t~~· ._s~. l!len~iona 

que en los perros. la deficiencia de tiamina produce anorexia.. luego paresia ¡)élvic0... tétraparesia. 

convulsiones y. en menos de una semana, coma y muene. 1 _La· ~'pidéz :·cº!1 ·la 'cual esta deficiencia 

nutricional puede matar al perro requiere que siempre' s~· Co~si'd~~e··;: ~'ntre · · IÓs diferenciales9 

especialmente si se considera ta facilidad con la cual p_uede reai'i~e-~'l.ira.Úimi~n~o:. 

Neoplasias 

Las neoplasias que se deben considerar siempre en los diagnósticos direrenciales son las 

secundarlas. o sea las metástasis. Entre las neoplasias secundarias metastáticas más frecuentes en 

perros se mencionan a los ndenocarcinomas de la glándula mamaria. los carcinomas prostáticos o 

pulmonares y tos hcmangiosarcomas. Los linfomas pueden verse. pero son más comunes en los 

gatos. Los tumores que llegan a afectar el encéfalo por extensión son: osteomas. osteosarcomas. 

condromas. condrosarcomas. hcmnngiomas. hemangiosarcomas. fibrosarcomas y lipomas. l.JJ 

Infecciosas 

Virales 

Entre los agentes virales que producen signos de tipo nervioso similares a los de las 

neoplasias intracranealcs están: rabia.. distemper o moquillo canino y el herpesvirus canino. La rabia 

produce cambios de comporuuniento. p.ero también puede provocar convulsiones. El distemper 

canino puede originar signos de tipo nervioso tanto en el cachorro. al momento de la infección 

inicial .. como en el perro adulto (como sect.iela. del distemper canino que sufrió de cachorro .. la 

llamada ""encefalitis del perro viejoº). En el caso.del herPe~virus canino. este afecta a tos cachorros 

de menos de dos semanas de edad .. pudiendo dej3.r secuelas en aquellos que logren sobrevivir a la 

infección. El signo residual más común es la atá.x~,a 'C"er!!~·lar.· per~ es de tipo no prc:>gresivo. lo cual 

puede ayudar en el diagnóstico difcrencial. 1 

Bacterianas 

Las infecciones bacterianas. ya sean tas :encef~ili~-,-C::).l~- meningitis.-·no son ·tan comunes en 

los perros. Generalmente ocurren a consecue~Ci~-, d~··~b~~tC~~m_j~ ~~~i!ida á-:_~ndocarditis.;._i.nfecC-iones 
del tracto urinario o neumonías. Los agentes ·inV(;1~c·radOs''PUCden~'ser_.muY ·varitJ:dos; pe.ró en perros 

los más comunes son: Staphylococcus sp .• Pasteurel/a sp .•. Streptococcus sp. y Escherichia coli: las 
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menos comunes son: Proteus sp .• Pseudomonas sp .• Sa/monel/a sp .• K/ebsle/la sp .• en caso de 

bacterias aerobias. y Bacteroides sp .• Fusobacterium sp .• Peptostreptococcus sp. y Eubacterium sp .• 

en caso de bacterias anaerobias. Los signos son similares a los· de las neoplasias ya que suelen 

provocar disturbios de la barrera hematoencefdlica con edema, y alteraciones de la presión 

intracraneal 1 (ver sección de Mecanismo de Daño) . 

. \licóticas 

Así como en· el caso de las enfermedades bacterianas. los agentes involucrados suelen ser 

aquellos qu~ pro~ucen daño sistémico. incluyendo: G_ryp~ococcus neoforn1ans. B/astomyces 

dermutitidis •. l/istop/asma capsulatum. Coccidiodes immitis. ,Vocardia sp. y Aspergil/us sp .. Son 

raras pero su incidencia varia de manera importante de acuerdo a la región geográfica en la cual se 

~ncuentra el paciente. l.ll 

Proto:;oarias 

Aunque son roras. entre lns más frecuentes están Toxoplasma gondii y ,\'eospora caninum. l.ll 

Otras que han sido reportadas varían enormemente de acuerdo a la región geográfica e incluyen a 

Bahesia sp. y Encepha/ito:oon cuniculi. 1 

Rickettsias 

Estas también son raras y dependen de la región geográfica~ pero en zonas endémicas o en 

casos en los cuales el paciente a viajado a zonas endé~i~~.:d~ben .de-ser consideradas: Rickeusia 

rickellsii y Ehr/ichia canis. l.J3 

Parasitarias 
- --

Las enfermedades parasitarias llegá:11·8 afecror:·al SNC en casos muy raros .. pero en ciertas 
- - . -

zonas la incidencia es mayor dadas 1a~(c~ndici'i.On~~· s.¡,;¡itari~ _o -falta de medicina preventiva. Entre 

las que han ~ido descritas estdn: dirO-tilWiási~:~i/Q-~~~ migrans (Toxocara canis y otras) y la 

cisticercosis. Lo importante de estas es qu-é el pr~~óstico es muy pobre cuando los parásitos ll~gan a 

invadir al SNC. l.3J 

ldiopáticas 

Entre las causas idiopáticas hay dos que merecen mención. La primera es la epilepsia 

idiopática. El diagnóstico de epilepsia idiopática es utilizado en casos en los cuales todas las otras 

causas de las convulsiones han sido eliminadas por una serie exhaustiva de pruebas. Lns 

investigaciones más recientes sugieren que este tipo de epilepsia es hereditaria. e incluso· en 'ciertas 

razas ha sido posible aislar el factor genético responsable. Las rozas más comúnmente afectadas son: 
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beagle. dachshund. pastor alemán. keeshond y pastor belga tervuren. Otras razas en tas cuales la 

incidencia de convUlsiones es má.s.alta-quC en otras. pero en las cualcs·no se han logrado encontrar 

suficientes datos S"enétiéos •. -incluyen: .. b~xer. cocker- spMiél.: cobrador dorado. setter irlandés9 

schnauzer miniatura. p,;~-~·~~: ~ bei-n~do;.h:us~~ sib~iiano y el fox te~er de pelo de alambre. t.33 

La segunda eS·ét.siÓdrorrie·idioPático··de ·agresión·.del·cocker. Este problema en el cual el 

perro repén-iiñ~Cnt~ _.,~·;fuifiC~til-: á6-~ci~~~\1l~'éht~:.:·a·~;;si~~·:··h~ ·Sido ·esiud-iado recieOtCmente· por 

los ctólogo~\:tí.::iicoS :~~t~riri~~-;~· t-Í~Í~- -Í~:.--fe~-ha :-nó· · ~~ · hw:i ·. encOntrndo lesione~ q~e expliqu~n la 

conducta y)-~s 4.ic~~ ~~~~:~-.:i.~~{~-~~-.-~ bSse d~ fái·1~u1c.~s: ~~e .~1ic;mn: la éonducui del ~~rr~.~J 
'':-:;_;::·: 

TraumáticOs­
';··_,' 

El -t~~~at·i·~~o "cérebral siempre debe estar- entre los 'di·dgrió~lico~ diferenciales· de las 

alteraciones .de\·¡~ __ ne~ioso :~erebral .. La historia clínica y un bu~·~· ~-~~~n fi~·i·~~: ~Ü~Í~il' ;~~r· J~--ú-nico 
qw.: se necC~ita p~,_ llegnr a ·este diagnóstico. aunque .esto no.· é~ ._ci~A6,: ~-i./.,~-od6·~'.· _l.~~- :~.nS6s.~3 ·LOs 

signos son los ~ismos a los de una neoplasia intrncraneal Yª.,':1~.~:·::e~ ~~c-~is~~ -d~·:'d~~ es muy 

similar (ver· ~eccic;?n_de :V1ecnnismo de Daño). 

Tóxicos 

La lista de tóxicos que tienen la capacidad de práducir signós-Similares--a los de las: neoplasias 

intracrnneales es muy larga. Algunos tóxicos p-roduccn coO'-~.ulSio~Cs_ -~Omo_si~nO_nervio-So principal. 

por ejemplo: cafeína y otras rnetilxantinas. metaldchido~~ .. Cl talio y la estricnina. Otros provocan 

cambios de conducta. depresión y coma.. como: mircót~cos. ANTU. etilén glicol. e incluso la gran 

mayoría de los venenos. También hay otros tóxicos que producen signos motores. como ataxia o 

parcsis. entre ellos: tranquilizantes y mariguarla. Mientras.-que ciertos tóxicos pueden produ"Cir una 

combinación de estos signos. principalfnentc! org~~clorndos. orgnnofosforados y el plomo. Alg-uno~ 
de estos pueden ser determinados por pruebas-de laboratorio (plomo y fármacos). mientras que _la 

mayoría no penniten un diagn~stico .defi~itivo, .. Una historia cHnica completa puede ser la 

herrrunicnta más útil par.i lograr_ dC.termin3r la_ fuente de una intoxicación.1.33 

Vasculares 
-~ •' ' .. -. · .. 

i\. diferencia de 1.0 _que~-se"ve' en~º~ humanos. los problemas vasculares son poco frecuentes en 

los animales doméstico~-~ Exi~~en-'Ciei-tlls circuríStancias en las cuales son más frecuentes los eventos 

vasculares incluyendo trombosis. infanos y hemorragias. como son: fánnacos illlticoagulantes. 
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trombocitopenias u otros trastornos de la coagulación .. traumatismos. hipertensión o como secuela de 

infecciones (émbolos Sépticos).33 Con:io se ht1:. descrito antes. la historia clínica es muy impO~ante 

para enea.minar el diagnóstico de un problema de origen vascular. 

A continuación se muC:stra el cut;d~ó: .1 -que indica algunos de los parámetros más importantes para el 

diagnóstico diferencial d~,las ~:e'~·pl~iaS i~tracraneales: 

Cuadro 1 

Parámetrc:-s ~~~~~-i·~~~~;:-~·ara··~I OiagnóSlico Diferenci&I de la~)~l~opla~i~~ [:~tr3cra-¡:.-eales. 

Trastorno Progresión 

NEOrLAs1cÓ Adulto Lenta 
a viejo 

DEGENERATIVO Joven Lenta 

METABÓLICO Cualquiera Vruinble. 
puede f'y ! 

INFLAMATORIO/ Cualquiera P0r to' Sbnerál 
INFECCIOSO rápida 

TÓXICO Cualquiera Vruiable 

VASCULAR Cualquiera ·Comienzo agudo. 
pc:ro no progresa 

Modificado de Oliver( 1 ). -'-
.. Tomografl.a computarizada: b Resonancia magnética 

Vrui~~le. 

No 

Vruinble 

No 

Sí 

Positiva 

Viiriablc 

NegatiVa 

Variable 

Negativa 

Positiv~ si hay 
infarto. hemorragia 
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CLASIFICACIÓN DE LAS NEOPLASIAS 

La clasificación más reciente de las neoplasias pri~arias'_ int~cra.iieales en los animales 

domésticos está basada en la clasificación de la Organización l'v'fundial de la, Salud (OMS) para 

neoplasias en el humano. Las divisiones principales que interesan para el propósito de este trabajo 

son: tumores del tejido neuroepitelial. tumores de las meninges,·· · tinfomas y twnores 

hemntopoyéticos. tumores de la región de la silla turca. y otros tumores Primarios o quistes. Las 

divisiones que no están incluidas en este trabajo son lns de los lumc:>res me.tastásicos, los que afectan 

al sistema nervioso por extensión regional y los tumores del sistenla nCrvioso periférico. Se puede 

consultar la lista completa en el Apéndice 1. 

Tumores del Tejido ~curoepitclial 

Este es el srUpo n:iñs Smnd~ de ncoplasills. 'con ocho subctasificaciones de acuerdo a tas 

células de origen. 

Astrocitomas 

Estos:~on'de los.turi',.':lr~s".mru(importantes ya ~ue se encuentra.ñ entre los tres más com~es en 

perros y gatos. aunque sori rarOs ·en .. las otras ·especies .. domésticas. Al igual que los 
: _-·-· . ' ·:· . . · .. 

oligodendrogliomas. comprenden-= ru ·.- · t 0% ~-de : llls - neoplasias. -primarias. Se localizan con mayor 

frecuencia ~n la coñezn _ CCreb~~l. -::·p~~o~cÜ~~me~iC __ .~n··-~f iºb1:1t_~ _'le~P~ml. _ aUnque tanlbién se han 

identificado en el tallo cerebral y ~l -~:~ré~tO~:·p~die-~dci· p~~~~~ir._d~-·:Ja m~t-eria gris o blanca.5 

:-VtacroscópicamentC .tas: m~. ~~~:'.,~.~<~nfio_~-,-fo~a y ~parlencia.. dependiendo del grado 

de diferenciación y. por conse~uen~~·~)~ ·~ai~-~ .. i.~~·d_· dCÍ_·. ~;~Ocit<:>~~ 6 Lo~ de bajo grado suelen crecer 

lentamente y asemejarse al ,te.iido il'c;.;ri~r¿eieb;;;l: Los.de nito grado. Íos llamados glioblastomas. 

crecen rápidamente. son m6s- ráé"n~~~-d~-.~¡~~-;;~¡·;-·d~1--~Í~jid".; n-¡,-~~.-.-y son más friables por contener 

más áreas de necrosis. hemormgi~·::;/:~·~'.d~~~,- i~tratumO~les.5 Estos últimos son más fiiciles de 

identificar por TC y R.Vl.6 
, _ . , • . 

Histológicamente. están c·Ompu.esto-s' por·, poblaciones' bastante unifonnes de células 

relativamente sueltas que infiliimi·:: al ~-.t"~j:id~·· ~dy~~~nte;\·Las c;élulas neoplásicas son astrocitos 

anormales cuya forma puede vari~.-~.:.-.~Í~~~~~~:;glc;..~_i~e.:~ fus~f~'rme a redondeada. dependiendo 

de la subclasificación. Algunos tipos··pre'senta:r:i ~-~ m~triz-fibrilar.5 Entre más malignas. más atípicas 

son. pudiendo encontrar mayoí-eS i.Ódic~s ~i·t,óli~-~s. niaya'~- hipercelularidad. proliferación vascular y 
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más zonas de necrosis .. 6 e incluso células gigantes .. en las formas anaplásicas y en el glioblastoma. Se 

confunden histológicaillente con la I.lmnada microgliomatosi~ caniOa.5 

Por inmunohistoquímica (IHQ) son discernibles por el marcador para proteína acídica glial 
'·-- _. -

fibrilar (GFAP) .. aunque las fonnns más mal~~nas, Cxpresan este marcador con menos frecuencia. Las 

tinciones para vimentina son positivas.-general~~~te~ 

O/igodendrogliomas 

Estos son más comunes en perros .. s_ie~dci:~o~ en gatos .. caballos Y el gan~do.'·~.-~omo ya se 

ha mencionado son más frecuentes en. las: ~,-.,~~q~ic~fá:ii~~· Su incÍd~nci~ :d~.~~~-~~. h~cia caudal .. 
siendo más frecuentes en los tóbutos·o1ral~riOS_y·:~·Uy raros· en el W:uo cerebral y·.~éd.U'1a-cspina1.' 
Pueden afectar tanto a la materia gris c~~~,·-·a· ;ia'~ btanc~~ riunque algunoS mCncion~ que son ·más 

frecuentes en la blanca. 6 

Macroscópica.mente .. las masas· varían -de· ro5adas a griSes. siend~ ·blandas y gelatinos"as o 

mucoides. Generalmente están bien delimitadas-y pueden presentar áreas centra.les de hemor,ragi~ 

necrosis o focos quisticos.' 

l\-1icroscópicarnentc .. están compliestas .. por. células cohesivas que se disponen en cordones. 

frecuentemente con una apariencia similar a un-panal de abeja cuando la fijación se ha dem.orado. la 

cual es producida por un efecto de halo peririucle"ai- a causa de vacuolización celular y por pobre 

tinción del citoplasma. Es común la proliferación microvascular que produce vasos que se asemejan 

a glomérulos. En los tumores más anaplásicos hay más figuras mitóticas. moderado pleomortismo 
. . . 

celular. menos vñcuolización Y más zo-n~- de,~necrosis; estos son dificiles de. diferenciar de· los 

astrocitomas nnaplásicos.'~6 

A la fecha no existe un marcador"'espccífico en IHQ para identificar a estos tumores. Es 

posible marcar el- -Factor Vlll en las~ pfoliferaciones vasculares o teñir para excluir otros 

diagnósticos.' 

Otros Gliomas 

De estos el más importarite es el llwnado oligoastrocitoma.. o glioma mixto. En este .. pueden 

presentarse células sueltas o células muy cohesivas. Contiene elementos tanto del astrocitoma como 

dd oligodendroglioma. pudiendo ver células de runbos entremezcladas, o en nidos separados .. En, el 

caso del perro predomina el elemento oligodendroglial. Frecuentemente es dificil disC:emir si 

realmente hay células neoplásicas de wnbas estirpes .. o si es un oligodendroglioma con astrocitos 

reactivos entremezclados. dificultando así el diagnóstico de esta neoplasia.' 
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T11mores Ependimarios 

El epcndimoma y su variante maligno (ependimoma anaplásico) h~ sido reportados 

comúnmente en perros y con poca fr~cuencia en gatos.- gan.ado~ _caballos_ y~ ratas.5
•
6 Son más .COJ!l_Unes 

en los ventrículos laterales .. menos en el tercer y cuano." y rarOs en el canal espinal. 5 

Macroscópicamente. son masas grandes. bien delimiUÍdas~ de color rOjo o 'gris y superficie 

lisa (en el perro). con zonas hemorrá8icas. necróticas o qU.ísticas~ Es común la infiltiación de los 

ventrículos. produciendo hidrocefalia obstructiYa ~-~m~ conS'ec~f;Ílcia· de su crc!cim~ento.5 •6 
l\-1icroscópicrunente. son neopl-asias al~~~te ~e-lulare~ y. ~uy. vascularlzadas. Las células 

están compactadas .. o forman pseudorosetas o papilas. Los núcleos ·son redondos a ovoides. y el 

citoplasma es fibrilar y eosinofilico. Hay números v·~ables de figuras mitóticas. aún en la v~".l"te 

maligna. donde hay moderado pleomorfismo celular y mayores zonas de necrosis.~·6 La IHQ p~nnite 

eliminar los diagnósticos diferenciales más cc;:>mll:nes, el tumor de plexo coroideo y neuroblastoma. 

produciendo reacciones positivas a GFAP y a vimentina. y negativas a la citoqueratina.5 

T1unores del Ple.t:o Coroideo 

Se dan con mayor frecuencia en el perro. pero se han encontrado en gatos.· caballos y en el 

sanado.-'·6 ún estudio encontró tres veces may~r ·r~ecuencia en machos que en hembras. s. se··pu·cden 

localizar en cualquier vcntriculo.5 aunque hÓy más casos reportados en el cuarto ventriculo.6 

l\-tacroscópicruncnte son masas bien delimitadas.- rojas. blancas o grises. ·finamente 

nodulares.5•6 Los papilomas infiltran al ventriculo produciendo hidroCefalia por obstrucción o 

posiblemente por producción excesiva de LCR. Los carcinomas. que son menos frecuentes. son 

altamente invasivos hacia el parénquima c:erebral.5 

1\-ticroscópicrunente~ los papilomas se caracterizan por una arquitectura arboriforme. de 

epitelio cuboide o columna.r sobre un fino estroma fibrovascular. Puede haber necrosis. hemorragia o 

mineralización. Los carcinomas. aparte de ser más invasivos. son más plcomórflcos. con mitosis más 

comunes y núcleos más atípicos.5 •6 En IHQ se distinguen por dar reacciones positivas a las 

citoqucrntinas.5 

Tu1nores Neuronales y Neuro-gliales l~lixtos 

El gangliocitoma sólo se ha rcponndo en tres perros adultos. siempre en el cerebelo. 

~tacroscópicamente son masas homogéneas9 grises y sólidas externamente. allnque blandas -Y 

nccróticas al centro. ocasionalmente con focOs he.morrágicos.34 f\..ficroscópicamente. can,;é:en de una 

cápsula y están compuestas por lóbulos. de varios tamniios. Las célul~.S~n··~ifonne~ y n~~rosas. 
caracterizadas por su apariencia de células piramidales maduras. El citoplasma es abundante .. 
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eosinofilico o vacuolado. con uno o dos núcleos grandes de fonna oval. Las células tienen procesos 

filamentosos que son mtis claramente visibles con tinciones argénticas. Son raras las figuras 

mitóticas.5 •34 

El gunglioglioma sólo se ha reportad:o en dos p_err.Os (en la corteza frontal) y en un becerro.' 

Es una neoplasia neuroectodennal .caracterizad3-·po'r~~1a·-preSencia de componentes neuronales y 

gliales. ambos neopltisicos.5 •34 MáCroScópiC~~ñ"~C:'~:~~ ;_.~- :~or- bien delimimdo. posiblemente 

lobulado. Microscópicarnente. el co~ponen¡~ ·-~~~~rif~{'c~~de~~· ~élulas bien diferenciadas con nidos 

de neuronas grandes. El estudio IHQ ~~~~-~·/~~~- A.~il -~-~~ -~Ú-ferenciar las zonas gliales de' las 

neuronales.' 

T111nores Enrbrionarios 

La nomcnclatura··de··estoS ~um~-~k~ h~: si·d~- altam'ente' controversiat por ser neopla'siaS muy 

anaplásicas. ACtual~ente ·s~:-p;e'fi~r~ ~1···tém:.ino d~ tumor~s -~rimitivos de origeft n~uro.~ct~dérmico ~ 
(PNET). tomando en cuenta la célula pluripotencial de origen y la capacid~d d;,, 'é~ta : para 

difcrenci~e en cualquiera de l~ lineas celulares. principalmente la neuronal. eP~·ridim~l ~-:SÚttl. 
Sólo se nombran específicamente a 'aquellos tumores cuyo origen his~ogenéti~o-_e~_.·rit~Y.·.:c;.byÚ):':Co~~ 
en el caso del mcduloblastoma.' Cabe notar que. a ~iferencia cÍe las otras' n-~oPi~i~.~:,~~~:-~~~~ '~~ 
n1cncionn.do. estos tumores son más frecuentes en animales jóvenes. 

El n1ed11/ob/astoma se reporta con mayor frecuencia en cachorros y bCcerros. y rararitCnte- en 

lechones y gatos. Su localización es exclusiva del cerebelo. pudiendo originar de las ·céllllns·d.e la 

capa granular externa. ~1acroscópicamente es una masa moderadamente delimit:id~ de Co~or_ i;ris O 

rosa~ que frecuentemente se extiende hacia. o comprime. al cuarto ventriculo.5 l\-1icroscópicamente se 

distinguen dos zonas: la primera con células redondas o poligonales., compactadas o dÍ~·pllestns en 

cordonr.:s o rosetas incompletas. con núcleos redondos a alargados. cromatina fin~ a g~.:;la;~-h~~ 
tres nucleolos evidentes y mitosis muy frcCuentes; la segunda. más . vascul~~·.,- ~~~· · agreg~~os­
pcrivasculares de las mismas células ya descritas y áreas con células diferenciadas.en conipOnentes 

gliah:s o neuronales.35 Sus reacciones a estudios de IHQ son altamente variables. ~.r lo_~~-éstos 

carecen de utilidad. 5 

El neuroblastoma es muy raro~ siendO reportado en ¡:>erras de ~arias ;edácfe~ Y;
0
en ~Ce~os. ~e 

localiza con mayor frecuencia en la ~édula ac:fre~al-.o erl la c.ad_c;:na ganSli.onBC S(~·pát~C·~-sin eíTI~argO 

se han descrito variantes maJignaS .. en· é~re~lO :Y:. taJI".> -.·ce-~eb«~1/ Sc:''.n '~~~~--'SrlseS~ ·:d~:-.c~r:isi~t~né:ia 
blanda a firme. Microscópicament~ -~stán compJé'~iaS·· p~-~ :~ét~ . .11'~ .-~if¡;~-~~~- ·c1~~~éd6.~dns· ·~:-~v~lcs., 
con núcleos hipercromáticos y altos indices mitóticos. de apariencia similar al mcduloblastoma.' 
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Se han descrito una variedad de PNETs. menos diferenciados a los ya descritos. y que por lo 

tanto son imposibles de clasificar más precisamente.5 Generalmente están compuestos por células 

redondas a fusiformes con núcleos claros. nucleolos evidentes. poco citopl~ma e índice mitótico 

alto .. algunos mencionan la formación de rosetas.J6 Hasta la fecha no se ha encontrado un marcador 

neuronal de utilidad. 5 

Tumores del Parénquima Pinea/ 

Estos incluyen a los pineocitomas (tumores bien diferenciados) •. ¡:)irieoblastomas (anaplásicos) 

y los tumores mixtos (pineocitomas-pineoblastomas). Se han reportado con mayor freCuencia en 

perros y gatos. además de casos únicos en vaca. cabra. zorro .. caballo Y cebí-a.5 

Tumores de las I\leninges 

Este grupo sólo contiene n dos subcla.sificaciones. siendo In más importante la de los 

1ncningiomas en si. 

,.\fe11ingio1nas 

Estas neoplasias. deri~·ndas ~e la pia madre y de la aracnoides. se encuentran entre las tres 

neoplasias más comunes. tanto en perros como en gatos. pero también se han reportado en caballos .. 

ganado y borregos. A diferencia de otras neoplasias. ha sido posible inducir meningiomas de forma 

experimental en perros utilizando metilclorantreno .. el sarcoma virus Rous y rayos X.5•6 También se 

ha logrado encontrar receptores para estrógeno .. progesterona y andrógenos en la superficie de los 

tumorcs.6 El 82 % son intracraneales .. pudiéndose localizar en cualquier región recubierta por las 

meninges.' 

:Vtacroscópicamente son tumores . bien delimitados. firmes. parcialmente lobulados o 

nodulares.. de color gris a rosa. que nonnall'I'!ente presentan amplias uniones a las meninges 

subyacentes .. aunque a veces· son más pedunculados. Su creci~iento comprime al parénquima 

cerebral o cerebelar circundante.5•6 

~ticroscópicarnente presentan gran variabilidad histológic~ identificándose nueve subtipos. 

tal vez por el origen mixto (mesodennnl y de la cresta neuronal) de las leptomeninges. En el perro 

los subtipos más frecuentes .. en orden descendiente. son el meningotelial. transicional. microquistico 

y psammomatoso. En el primero las células alargadas u ovales están densamente dispuestas. 

careciendo de bordes· citoplás~icos bien definidos. aunque el citoplasma es abundante. El subtipo 

transicional tiene además un componente fibrilar .. viéndose más lobular. En el microquistico las 

células están más sueltas y entre ellas hay zonas quísticas .. pudiendo éstas estar vacías o llenas de 
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material mucinoso. FinalmentC., el subtipo psammomatoso contiene numerosos cuerpos de 

psammoma. º· remolinos., considerados -c~ctcristicos del meningioma. sobre un fondo 

transicional.~•37 

En estudios de IHQ •. los meningiomas dan reacciones positivas a la ·vimentina..' 

Recientemente~.· en"\ la··>htecÍ.iCina _ huñiana se han buscado marcadores para lograr·· predecir_ el 

comportaÍTiiéhto: bi~lógÍ~o ~,.-~IÍ;.¡¡~~--de_ los' .. meningiomas. ya que aunque suelen ser "de· curse> h~nigno., 
si se lleg~.r\ ~ _P~~~~~.k>r~~;; _·.iri~_ -~~~-s_i~~ ':l~e recurren y son fatales. El marca_d_c:'r riui~· ·e~~lead~ a 

la fecha es~-~ ~¡{g~_no .. ~~~i_J~-~:~;-~.~-i~j~'~roliferantes (PCNA), un cofactor de la AD~~~p~tf~~~a S. 
necesario-p~·i-epÜ~~~iÓn:·d~·l-¡nN)8 Se está empleando este marcador en la medic{;.~--~.~~erinaria 
con el mis~6- p'i-opÓ~it~. 
Sarco1natosis ft.le,;;,~Jiea. o;j"uS-¡, ·-· 

Esta· se rcfi~re<a ;_.¡,ñ· ;·di~eminación difusa de células mesenquimales en las meninges. 

~1icroscóPi~amente se:~ncU~~-~~~ ~élulas redondas. ovales o fusiformes que forman fibras., también 

son comunes Jos histiocitOS~ Las' células que predominan tienen abundante citoplasma y presentan 

plcomorfismo celular y:~UC~eal;~nsi como múl.tiples nucleolos evidentes y un número moderado de 

mitosiS.39 

Linfomas y.Tumores Henl1:1topóyéticos 

Estos· han causad~-~~chll :~o~fu~ión a través de los años. siendo dificiles de diferenciar de las 

reacciones:- inflafna~~.ri.a.5 _· i_fitra~~~a-1~~---:-Actualm:ente se buscan marcadores -inmunohistoquimicos 

para intentar difer~nc·i~---;-_i~~-~~~·6e~c;~ -~-~~PtáSiCos de los inmunoproliferativos.5 

Li11fo1na · _- .. _ ._-,._..-::_._,·->:-~-::- -;_;,' ·, __ 
Los linfbmaS ~rlrm:i.riosdelSNC son raros (3 %) pero se han descrito en perros. gntos. ganado 

y cerdos. ~1acrasc6PiC~~~te~_~ilri e m~ri.s··-únicas. pobremente delimitadas., de consistencia: b·1mda y 

color gris. Micros~óPi~~~~te. -~~~ :·~ompuestos por linfoblastos inmaduros., con nú-ct'eos ·g~d_es y 

redondos. intensamente~-_-bnsOtilic~s. Hasta un 90 % de las células se tiften positi~as ,para-~gún 
marc:idor antigénic~\:!i 'li~:fo~it~-s T. aunque existan linfocitos B entrcmezcl~dos.-~. Un·•d¡ti"grió~li~o 
definitivo de linfom~i-~rimcino -~ólo podr::i ser emitido cuando se ha descartado la"~:;~~_ibÚidád: de 

metástasis. 5 

,Veop/asia leucocílic_a no-T y no-B (Reticu/osis neoplásica) 

Esta sigue si~nd.~ una clasificación muy controversial. Se ha diagnostic
1

ado principalmente en 

perros. rara vez en gatos. caballos y ganado. Microscópicarnente se ven acumulaciones 
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pcrivasculares de células mononucleares .. primordialmente histiocitos .. las cuales tienden a ser focales 

o multifocales.5 

,'llicrogliotnatosis 

Originalmente incluida en 'el complejo de las reticulosis;- su clasificación sigue siendo 

altamente controversial~ siend~-~itjc-Ú ~ i_m-P~-~ible ,di.fei-enci!irla'de·~ astrocitoma ~de Un PNET.5 

Tunror suprasillar de 'Célu/aS 'gér,;,inales ~ 
También denonii~·ad~ ::··~~-~-iO;~rii~:-. ~ste tllmOr supra.sillar origina -~e_., ~-élulas genni~ales 

primitivas que migran d~~e la· ._:id~ -.. ~~brionari·~·s · Macr~scópi~amentC es·''lin~~- ~~:. blandll.. de 

color c;:ifé cl-nro. variablemente cu~iC!~: Por un~·- fina cápsula~ Microscópicri.mC~t~ :·~e '~emeja a un 

scminoma testicular. con tres tipos celulares: ·Células germinales C'Ompactas; -~élul:ls grandes y 

vncuoladas dispuestas encordone~; y céÍ~las epiteliales en un patrón irr~Sut~_túbu'to-acinar.40 

T111P1ores Pituitarios 

Los tumores pituitarios son.altamente variables .. pudiendo_· s~r: ~i~-~os4Ópicos (microtumores) 

o macroscópicos (macrotumores); benignos (~denomas) .·o m~üS~~S (C~CfnO.rTI35); secretores o no­

funcionalcs: provenientes de cual~uier estirp'e celular, dé la· ~-~-rÍ~ pi-tui tri.ria. En el perro .. los más 

comunes son los adenomas secretores de hormona ad~enoconic'oifópic~- siendo una causa común de 

hipcradrcnocorticismo pituitario-dep~ndien~~·°'"1 
-

Cra11iofaringiotna 

El cruniofaringioma es una··neoplasia bC:nigii.~ poc~ frecuente. cuyo origen son las células 

r.:pitcliatcs det divertículo de Rathke.-et cu.a·t rorrna--1.a·.-hi()ótiSis· durante et desarrollo embrionario. 

~1acroscópicamente es una- niasa- dt: ~Ohlr- café-_ Claro .. · cóó.Si.StertCia ·firme externamente y gelatinosa 

internamente. de forma irregular. ta' ·_
0

cua1·: :está' ___ fu(;rte~ente adherida a la duni madre. 

~1icroscópicamente está compÚesto por célUlas ple_Qmórficas .. con núcleos hipercromáticos y escaso 

citoplasma. con figuras mitóticas ,fr_ecuentes. Las células se encuentran separadas pcir colágena y un 

fino estroma fibrovasc~lar .. _.forrn2.n·d6- ~d.Os y ro~etas .. con quistes frecuentes.-':? 

Otros Tumores Primariós y Quistes 

Las masas incluid3s en este. grupo no son neoplasias y suelen ser hallazgos a la necropsia. Los 

han1urromas vasculares son proliferaciones de los tejido locales.. los cuales crecen de manera 
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excesiva y desorganizada. pero sólo durante cie,no tiempo. A diferencia de una neoplasia... no tienen 

crecimiento contiriUo y no suelen provo~ar problCmas.' 

Existen varios tipos de _quistes .. entre_ l_os !llás comune~ se en_cll:e~t~ _los qui~tes ep~dennoides _ 

y los dcrmoides. Se cree que estos provienen de alguna inclusión de tejido epitelial durante el cierre 

del tubo neuml. Los primeros corltienen material queratinizado al _iriterior del quiste. mientras que los 

quistes dennoides contienen aderriás alguna estructura der:nial ·aJ_lexa. '··0 
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TRATA.'\UENTO 

El tratamiento de las neoplasias primarias_ intracraneales intenta lograr dos objetivos. El 

primero es controlar los signos clínicos .. especialmen_te aquellos causados por los efectos secundarios 

de la neoplasi~ como es Ja presión intracraneal elevada y el edema cerebral .. para así evitar mayores 

complicaciones .. como podría ser. una· he~ia c'erebral .. que podrían producir la muerte en el paciente. 

El segundo es erradicar la neopclasia o. por lo ·menos disminuir su tantaño.3 

Sin el control de los_ efectos secundarios los tiempos de supervivencia se acortan 

t!'nonncmcnte y hay una progresión inevitable hacia la muerte. Desafortunada.mente muchas 

neoplasias no son detectadas hasta que producen efectos que comprometen la vida del paciente. El 

clínico debe estar preparo.do paro. implementar medidas de emergencia para salvar la vida ·del 

paciente previo a un diagnóstico confirmatorio. ya que cualquier demora puede ser fatal. El pacient_e 

es evaluado de manera rdpida para identificar los signos que conllevan a mayor mortalidad y estos 

son tratados de inmediato. En general. esto significa controlar la presión intracraneal. el edema 

cerebral y las convulsiones.3 

Todavía existe controversia acerca del mejor plan de acción ante un paciente con daño 

cerebral y cada clínico tendrá que formular su propio plan de acuerdo a las experiencias que haya 

tenido y los resultados obtenidos. El tratrunicnto básico consiste en: terapia de tluidos. que debe ser 

especial para evitar agravar el edema cerebral; conicosteroides. cuyo uso es muy controversia! pero. 

que por lo menos no parecen producir efectos adversos a corto plazo; oxigeno. dependiendo de la 

saturación de este gas en el sistema del paCiente; y el uso de diuréticos. 1"'-
16 Si el paciente está 

presentando convulsiones. será necesario implementar terapia con algún anticonvulsivo. 

Y'.' controlados los signos .más peligrosos en el paciente se realizan pruebas pnra llegar al 

diagnóstico. Si se concluye que la causa .es· una neoplasia intrncraneal existen cinco p~anes 

terapéuticos básicos. que son: el· : tratamiento médico. cirugía.. radiación. quimoterap.ia e 

inmunoterapi~ o alguna combinación_ d~ estas-~~- La. implementación de alguna de estas ~<?~idad~s 
dependerá de varios factores. Estos'ra~-tores se pued~n subdi~idir en factores del paéiente. d~l CÚnico 

y del dueño. Los factores del pacieri~c,'S~ri:-.~'~·~es~d~·-fi~ico gene~ •. Jo~ signos ·ne~~ló,gico~:'que 
presenta así como su pr~grC~ión:y·'.~f·.-t-i·~·~~-,-¡6~~Ú~ción:d~ la~neopl~ia~ Los f~~tores det.~-li~ico 
estarán detenninad.~s pc?r. ia:·.'~xP~~~~~;i.~~-~~~-·;ti:~;~-~-··:é~~~:~t~:·l~;~~-~~~l~i~-intracraneales y el equipo 

con el que cuenta.. aunque sfCmpre.~XiStC lci:'oPCióñ···de. máridar al ·paciente a un hospital con mayores 

recursos técnicos y mayor expeí-iencia con ca.sOs de esta índole. Para poder implementar tratamiento 
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quirúrgico o radioterapia lo ideal es un análisis previo por TC o RM para determinar la localización 

precisa de la lesión; sin embargo. si no se cuenta con esta tecnología se podrá intentar cirugía y 

ultrasonografia transquirúrgica durante la cual puede ser posibl.~ localizar. ciertas neoplasias. 

Finalmente. los factores del dueño suelen ser determinantes para el tr.itamiento ya que este tendrá la 

palabra final en cuanto ni esfuerzo~· tanto emocional Como monetario. que podrá invertir en su 

mascota. 

Tratamiento l\lédico 
~· .: .. _"< ; 

Este es el tratarnient~ ·más barato y más sencillo. pero también es el que menos éxito tiene. . -·- -
Este implemé:nta Un régiinen· _de corticoesteroides ya que - estos no sólo_ tienen cierto é:'<.ito 

disminuyendo 'et edema-- peritumoral. sino que también pueden reducir el tamaño de algunas 

neoplasias. Se logra ·-mejoría en algunos casos y esta puede durar hastá meses; Los· episodios -con 

signos más notorios pueden ·ser tratados con metilprednis<.?lona (30 mg/kg IV) o dexametasona (2 

mg/kg). Paro un tratamiento a largo plazo se prefiere prednisolona oral (0.5 mg/kg cada AS horas 

inicialmente. con modificaciones para mantener los signOs controlados). si: hiiy cori~lsiones se 

puede utilizar tratamiento antiepiléptico también. siendo los fármacos de elección el bromuro o el 

fenobarbital. Este sólo es un trata.miento paliativo. siendo ~ucho menos efectivo _que_ 13. cirugía o la 

radioterapia. '"'4 

Tratamiento Quirúrgico . . . 

Las técnicas y procedimientos pre-. ~s- .. Y. pO~qúirÚ.rS,icos, h~ sido·. descritos a detalle en 

varios libros.45
•
46 Entre las consideraciones más ·h~1Poru'.ln~~s está el ·m~ej~ de"i" paciente previo a la 

cirugía. no sólo para. lograr cstabiiizilrlo y di;~,i~·~¡;·~1-:~ó..~i~~:'¡~ <:ompÚc~~-¡(;rl~~ de una presión 

intracraneal elevada. 46 pero también para dr«?·t~·~¡¡.;ar .. en fo~a --tridimensional el tamaño y 

localización precisa de la neoplasia utilizando.alg~a_técnica de imagcnología avanzada. Se debe 

enfatizar la importancia del m3Jlcjo de tejidos y de.1~ eXperiencia del ciruj~o para lograr una cirugía 

lo m~nos traumática y lo más raPida posibt.i:'?.At~~~~·~ au~~res ~~fa~i~ la importancia de lograr un 

cierre de la dura madre.46 mientras que otros han dé-~'Crit~.;qu~ !~.más .ilTiponante e~·un cierre rápido.47 

El perro tiene Ja gran ventaja de poseer, ~~·c~b·i~·~··r:ti~~'ui~ s~~~·ial·-~~ los músculos temporales. 

los cuales son de gran ayuda.46 Otra c~fi~ide.~ci.Ó'a ¡'~po-~~~·'.es 1!1 lo~far ... bordes quirúrgicos limpios. 

para disminuir al máximo ta pc:i-sibi"i'idaci'·',d·e"·-:~~~~ vue.lv·a··a ~~'ce~ la neoplasia. Sin embargo. la 

posibilidad de remover toda la neoplasia dependerá en gran medida del tipo de neoplasia involucrada 
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y su localización. siendo las neoplasias del tallo cerebral y de la fosa caudal entre las más dificiles de 

acceder.3 Indudablemente la complicación más común y de mayor consecuencia es la elevación de la 

presión intracraneal. ya sea durante la cirugía o en el p~riodo posope~torio. ·otras compliCaci.ones en 

el periodo posoperatorio incluyen convulsiones.- infecciones o· hemorragiaS intracraneruéS.~6 

Las posibles técnicas para remover tant<_;-~ l~··~e~pl~i~"co~'o\1.1 ·l~Jido :~irc~d~~e Ú~cluyen 
métodos de succión46 o citoreducción po~-.; tásf;l- -; e~ -~:.cu;;u '.,·.p~dri~ ~~~Yud~ ~-:-~: -~.¡~¡~·ir:':' a ::.1~·, células 

aberrantes por el efecto de hipertennia·q~e.·s~ pródUCC.,áif.ed~dÓ~ d~·l ~Yó'._Iá5.ei.~8 ·A~q~e._1a ;:irugia 

conlleva un mejor pronóstico- que. et ~-~i~·e:ri~~: inédi~O> n·c>" es·· t~·-~ i;~~~~-{~c;mo :<>tras .. terapias. 
especialmente si es la única técnica·~~p/l~-~dii.~.:-_· .. -·· - ·-- ~·~·<.·.,: ;·~·:: -. ;.·~;; ·::·:~ ; i: _ "·-

' ·';·. 

Radioterapia ">Jz, ' ,• ,/ .... ·· .... ·· ? •• (_ 

El principio de .. ~s ~~º~: ~o~i~~-~~-d~;e~:Ji\~~:~¡~. ~~ · ~-~~~i..~i~'.-.~e basa en Iris efectos de 

estos rayos sobre las_ célut:is~ ~a, r~cÚ_d~~ó;~; ,~~~d~':,~,1-~~.Í~~ C~·~~~, ~ir.~c~ente induciendo cambios 

en el ADN celular o sobre:)~ 'm3~ri~' iO:t,~~~-.~l~:~~~-~~~~~ el,,~¿~ero de radicales libres en el 

interior de la. célula. 1.ri~-~-~~~~~-~:~;~~~~~t.~?~;'.~~~~~i(~~g~i~ri-i_o~.::,_~e :-·~~-~i~n ~~ células afectadas 

eventualmente ~~ere'n. ~Íri
0 

.::m~~gc::,~: l~:._-~,Ú~~ió~:~f~C~~:-~~ ~~das l~ _células en el sitio de acción. no 

sólo a las células nec>"ptásicns~,-eXPlic~do.~'{_suS'·CrCct~~ -BdVersos ·en el tejido normal. Las células 

varían en su sensibÚidnd: Q l~:, radi·a~ió·.;;-;·~,Í~n:dri .. J~-i ~~·: S~nsibteS aquellas que están sufriendo 

mitosis. mientras qu~~-las_ ~~· ~~:s:Ís~en~~g"_Aon a_cÍUell~.~(.e~_ f~e S_._cCtt.ilai:. o se~ aquell~ que no se 

están dividiendo. Esto es- de cierta a~da en el cerebro dado el bajo índi.ce mitótico· en el 

ncuropilo.49
•
50 

Para evitar al máximo las consecuencias adversas en los tejidos nonn~le.s'. s~,: debe. tener 

mucho cuidado al desarrollar un protocolo de ra~iación. Lo ideal es ()Ptirnizar ~l< .daño a las células 

neoplásicas sin producir daño en las células normales. Un protocolo de rridiD.Ción ·esta definido por la 

dosis total. el número de fracciones que se utiliZaran para llegar a ta· dosiS, t~~L\;'~1-tiempo en el cual 

estarán divididos los tratamientos. La dosis absorbida se mide en unidades _Gray (Gy). Los protocolos 

actuales para perros emplean una dosis touil entre 40 y 60 Gy!º dlvidid~· ~n fracciones de 3.0 Gy. 

administradas de tres a cinco veces por semana.51 Otro P~~t~:colo: reciente. denominado 

··radiocirugía'"• .. implementó un mecanismo estereotáctico para pró)tectar radiación en una serie de 

arcos cuyo punto de intersección era la neoplasia, esto con el. PropóSito de' ma.ximizar Ja radiación en 

la neoplasia sin administrar dosis grandes a otras áreas. En este caso se empleo sólo una dosis de l.S 

Gy pero de cinco a nueve arcos. Este protocolo tuvo resultados comparables a los de otros métodos y 
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podría ser importante en el futuro ya que tiene la ventaja de requerir sólo un periodo de anestesia 

general .. ndemás de que no produce efectos :idversos primarios.52 

Los efectos adversos de la radioterapia se pueden dividir en dos tipos: los Sgudos _y los 

tardíos.· Los efectos agudos se ven en tejidos de altos índices mitóticos,. viéndose estos afectados en 

días a semanas después de iniciado el tratamiento. Los efectos más comunes incluyen inflwnación de 

las mucosas -··y del tejido epidennal,. otitis externa y queratoconjuntivi~is. La_·,:·:.-~ecui)elución 

gcnemlmenÍe es rápida. especialmente si se dan descansos breves a lo largo .d~,I~}ra.Uunie~to,. 
generalmente durante el fin de semana. Los efectos tardíos,. que son irreversi~les::·· ~e_'.~~~ -·~n:· tej .. idos 

no afcctndos de fonna agud~ como en los músculos y en el tejido nervioso.".pe~~-:~~-se_.d3n hasta 

meses,. o incluso años. después del tratamiento. Sin embargo. en animales de comPañíá--g~nCia.tmCnte 

se da la muerte antes de que se noten estos efectos tardíos. 50
•
51 

La radioterapia ha dudo buenos resultados para el tratnmiento de las neoplasias _intracraneales .. 

prolongando Ja vida de los pacientes por más tiempo que la cirugía. Los mejores resultados se han 

obtenido cuando se combinan los tratrunicntos quirúrgicos con la radioterapia:'"' Existen protocolos 

que emplean la radioterapia antes de la cirugía. mientras que otros hacen lo opuesto. La radioterapia 

prcoperatoria puede reducir el tamaño de la neoplnsia facilitando la cirugía. además de .. esterilizar•• a 

las célulns anexas a la neoplasia que pueden pennnnecer después de la cirugía sin temor a que 

provoquen reincidencia. Sin embargo. ésta dificulta la interpretación histológica de tos bordes 

quirúrgicos y produce un retraso en el periodo prequirúrgico por el tiempo que tarda. En el caso de la 

radioterapia posquirúrgica.. esta es ventajosa por permitir el tratruniento de aquellos pacientes cuyos 

resultados histológicos indican la pennanencia de algunas células malignas en los bordes 

quirúrgicos. Sin embargo. tiene la desventaja de que la cirugía altera el aporte sanguíneo a la zona de 

la neoplasia y por ende disminuye la eficacia de la radiación sobre aquellas células menos 

oxigenadas,. además de retardar la cicatrización.50 

Quimioterapia 

Aunque sí ha sido empleada ta quimioterapia para el tratamiento de tas neoplasias 

intracranealcs en las mascotas. su desarrollo no ha sido tan rápido' con en- ~I caso de otros métodoS,. 

como en la radioterapia. EstO se debe. a tres causas principal.es: .Prime;~º· la p~~~C?~~ió_·~. en c.On~ de 

los agentes químicos· que confiere·la barrera hcmatoencefiílica ·sob~C'.ciértas. Zonas·de:'1a nCCi¡)Iasia; 

segundo. las neopt~ii1S ~lbmente heterogéneas sólo .s~n·:~fe~,~~·>~~-:'.~i~·~·:i~on~·-' por-éiértos 

químicos; y tercero. la sensibilidad de tas neoplasias puede variar de tal forma que sólo se logren 
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eliminar células a dosis tóxicas para el paciente. Se siguen investigando maneras de evitar estos 

problemas.2 

Los agentes más-. utilizados hasta la fecha son las ureas nitrosas. especificanientc la 

cannustina (BiCNU) y Ja Jomustina (CeeNU). Ambas son altamente liposolubles, Jo cual las permite 

atravesar la barrera hemntoenCefiilica. ·Actúan principalmente alquilando a los ácidos nucléicos. 

aunque tal vez también· interfiemrl·,-cOn "Jos' meCanismos de reparación del ADN. La lomustina se ha 

empicado a dosis única de ·aP.ro~,¡~~d~ente -60 mglm2 • mientras que In cannustina es empleada a 

dosis de 50 mg/m2 • · Arilb~jui:ft;Iproducido' reducción en el tamaño de la neoplasia. Los efectos 

secundarios más frccueñÍ~S i~-~-(J~~n-·C?mesis y supresión de la médula ósea. Incluso se ha intentado 

combinar lo. quimioternpia··.;;;~,l~~c;·¡rugia..;·también con resultados favorables. Es un área que requiere 

de mayor investigación ·pero p~e·d.; C¡ué: seá·más útil n futuro. especio.lmente si se descubren nuevos 

agentes quimioterapéuticos.5
.
3
·'

4 

Inmunoterapia y Ter-.tpia Gené.tica 

Este tratamiento intenta utilizar·la'·inmunidád Celúlar del propio paciente para atacar a las 

células neoplásicas. Se aíslan. cultiv~ y·:·~-~tir~-ui~--Ú~r~citos autólogos los cuales son implantndos 

sobre Ja zona que ocupaba In neoplasia (después .. de hnbcr realizado una extracción quirúrgica de 

ésta). Hasta ln fecha sólo se ha interltado de miincra experimental pero ha tenido cieno éxito.2 

Otra modalidad de tratamiento que tal_vez sen importante· a futuro es In terapia genética. Esta 

todavía requiere de mucha investigación. ·pero se esPera que. así como la inmunoterapia. pueda 

proveer al clínico de nuevas herramientas más efectivas para combatir las neoplasias. intracrancales 

y generales. 2 
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CASOS CLÍNICOS 

.,.\. continuación se detallarán Cuatro casOs clínicos tomados de los archivos del Hospital de 

Pequeñas Especies de la Facultad de Medic~_na Veterinaria de la.Universidad de Texas A & M que se 

pn!si.:ntaron entre enero de 2002 y enero de 2003. 

CASO 1 

Reseña. Anamnesis y Signos Clínicos 

Perra hembra de siete años de edad. de la raza boston tcrrier. de color blanco y negro. Esta 

pi:rra llegó ni Hospital con una historia clínica que incluía convulsiones. marcha en círculos y 

cL!gucra. Los duei\os reportaron que In paciente estaba tomando prednisona. fcnobarbital y bromuro 

de potasio para controlar las convulsiones. El exrunen fisico no demostró alteraciones significativas. 

El examen neurológico tuvo los siguientes hallazgos: ceguera. reflejo pupilar negativo bilateral. 

nistagmo venical espontáneo bilateral. marcha continua a la izquierda. midriasis bilateral .. 

deficiencias propioceptivas en ambos miembros pélvicos .. reacción de .. brinco•• lenta en miembros 

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

ffcmograma y Química Sanguínea 

El hcn1ogrruna detectó ncutrofilia madura. la cual fue atribuida a la prcdnisona que estaba 

tomando la paciente dado que los corticosteroides inducen una leucopenia moderada con neutrofilia 

madura .. linfopcnia y eosinopenia (no fue posible corroborar la linfopenia y eosinopenia ya que estos 

valores no están reportados). La química sanguínea ·detectó niveles elevados de cloruro .. tos cuales 

fucron atribuidos a interferencia por parte del bromuro de potasio (Cuadro 2). dado que lo que se 

mide son los compuestos halogcnados y por lo tanto cuando un paciente está tomando bromuro sus 

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

lmaizcnología 

Los resultados del exwnen neurológico incluían neo~lasia entre los diagnósticos diferenciales 

por lo cual se tomaron radiografias de tórax. y se realizó un ultrasonido abdominal para intentar 

detectar masas corporales que pudieran habe-r provocado metástasis. Ninguno de estos estudios 

dctt:ctó anomalías. 
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El estudio de tomogratla computarizada de la cavidad craneana detectó los siguientes 

cambios: adelgazamiento ósco9 especialmente en las zonas craneoventrales del cráneo: asimetría de 

los ventrículos laterales. siendo el derecho más grande que el izquierdo: masa visible post-contraste. 

con absorción irregular del material contrastante. localizada en la porción rostral del cerebro con 

márgenes mal definidos e irregulares (Figura 1 ). 

Figura t. Imagen de tomografía computarizada post-contraste en la cual se aprecian los 

'\."cntriculos laterales de diíercntes tamaños (derecho más grande. flecha negra) y una masa 

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

Estos Canlbios eran altamente sugerentes de una masa neoplásica cuya presencia explicaría la 

desviación ventricular. Su localización intra-a.xial sugirió como diagnósticos diferenciales: neoplasia. 

probablenlente un glioma o posiblemente un meningioma... dada su localización adyacente al thlx 

ccrcbri. así como granuloma o absceso. 

Tratamiento 

Los dueños nccedieron a un tratamiento quinírgico para intentar remover la masa 

intracraneal.. Se llevó a cabo una craneotomia durante la cual se realizó un ~pirado con aguja 

delgada y una biopsia guiada por ultrasonido para recolectar. material. celular _de la zona hiperecóica 
,, ..... -· . .·. -· 

detectada por tomografia computarizada.' Nó' se rCatizó el CStiidici · cit.;lógico t~soperatoñO. sino que 

se decidió remover toda la masa independientemente de su estirpe celular. 
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Estudios Histológicos 

La citología dio los siguientes resultados: celularidad moderada sobre un ~ondo. proteináceo y 

agregados numerosos de material eosinofilico _fibrilar; bordes citoplásmicos dificiles de ·di.ferencinr 

alrededor de los núcleos; ocasionales células Ovales a fusilonnes con leve a moderado citoplasma 

ligeramente basofilico; leve a moderada anisocariosis y an.isocitosis; escasas células macrocnrióticas; 

ausencia de nucleolos evidentes. células binucleadas y figuras mitóticas; numerosos vasos con patrón 

tortuoso y con muchos núcleos grandes y ovales; escasos macrófagos; pequei\os y frecuentes 

agregados de material de color azul claro. amoño y refringente (sugerente a algún mineral). (Figura. 

2) 

Figura 2. Fotomicrografia de un glioma: moderada celularidad. agregados de material 

eosinofilico fibrilar (flecha neJ:ra), "·asos con patrón tortuoso (necha blanca). 

Tinción HE, 10 X. 

La interpretación del patólogo fue: gliornn.. probablemente astrocitoma de nivel intennedio u 

oligodcndroglioma y proliferación vascular. 

El patólogo comentó que la apariencia de las células y la presencia del material fibrilar eran 

altamente sugerentes de wt astrocitoma o de oligodendroglioma. La densidad de la matriz siendo ,más 

compatible con un astrocitoma. ya que los oligodendroglioma tienden a menor densidad. con 

material fibrilar más escaso. Además de que el leve a moderado aumento del número de núcleos era 
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sugerente a un astrocitoma ~e nivel bajo o intermedio. ~in embargo .. la alta vascularidad era más 

indicativa de un oligoden-droSlioma.. aunque Úunbién es posible ver estos c~bios en astrócitomas de 

nivel intermedio a elevado._ 

Se realizó un análisis bacteriológico de la biopsia.. el.cual no produjo crecimiento bacteriano 

después de 72 horas de ~~~~i~i.~Ot~ .en· cultiYó'~,C~ó~~c~· ,;~~dar. 

PronósticO' 

La paci~nte.J¿~-ai:roll~~·h-~~i~~Íó~·~-~~~b:~f ~·.~ ... ~¿·~-d~ ,l·a zona ~e ta; ~raneotomi~ de~p~és de la 

biopsia y tos duéilos no-·Ciuisierón·.·~~Pteár·otm modtilidad dé tratamiento por to ·cúru regreSó a casa 
' . .'__ , .. ',_•· ., .·· !,·. ···• 

con un pronóstico pobre; murió -4 días después. · 
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CAS02 

Reseña. Anamncsis y Signos Clinico!I 

Perro hembra de siete años de edad. de la. raza poodlc toy y de co_~or gris~ La perra se presentó 

a la clínica en estatus epiléptico. Su historia 'clínica inclura haber presentado convulsiones dos meses 

previos a la presentación de la crisis epiléptica:.'· El . examen· fisiCo y' neurológico no fueron realizados" 

detalladamente en el momento en· ~l que i~~~C~Ó_:~~-·-:~~~,--~~-que_ e~· más imi:>ortante. contr~!ar su 

crisis epiléptica. Esta se controló utili~étO),_diai~P~·-- a_· dosis ~de 2 mg/kg ·por via._rec~l. 
posterionncnte catcterizando a_ la padi~nt~:::~~-~-f~~-ili~_--la administración de ~á.rma~os· P~~ 'vía 

endovenosa. y colocándola e_~·la-sala_d~ 6uidadO~ i~te~~iv~S p~ el monitoreo constIDite de su.estado 

neurológico. 

l-lemograma. Química sant:uinea y Urianálisis 

El urianálisis no encontró alteraciones. En el hemograma se observó que la perra tenia un 

hcmatocrito de 31. 7 º/o. indicando una anemia normocíticll nonnocrómica. Como la pe~ no prCscntó 

signos de anemia al ingresar a la sala de cuidadOs intensivos y dada la gravedad de su· estado 

neurológico no se siguió investigando la anemia. 

La química sanguínea demostró niveles moderadamente bajos de proteh_i_as to.tales (4.9 g/dl) y 

muy levemente bajos de albúmina (2.3 g/dl) aunados a niveles normales de globulinas.- El resto de 

los analitos no indicaron anormalidades hepáticas o renal~s (C~dro 2rpor,~o Cual se incluyen en los 

diagnósticos diferenciales. falta de proteína en la dieta ·o,. en ttl-abSOl-Ción ·a> digestión -de esta. y 
,.·.· .·._- •• 2 

vasculopatías (incluyendo bactcremias •. las cuales t~,b_i~n>~-P~.~ria.'1.:::provocnr encefalitis y 

consecuentemente convulsiones). Sin embargo. no se·~···púedC>:'déScanat ¡:)Or compl~to alguna 

enfermedad hepática oculta, ya que no se realiz:u-on pruC:bits~~e.-á~iciO·~:bili~es-.55 Desafortunamente. 

no se le dio seguimiento a este problema. ..,«·· ;_- .•.... _ .. _ -

Los niveles de colesterol eran levemente bajoS_(t\o_;~i'~dl)·~~r6··dad0 que no existián otros 
,·. . ., 

analitos o signos que indicaran problemas intestinale~ o.~epático~ río se consideró un problema que 

n:quiera atención. Los niveles de calcio también .. eran: bajos (8.9. mg/dl). sin embargo al corregirlos 

tomando en cuenta la hipoalbuminemia.. se vio que regresaron a los niveles normales (10.1 mg/dl).55 

El potasio también se encontró bajo (3.0 mmm~IÍI) péro esto se asoció a los fluidos endovenosos con 

los cuales se inició terapia al ingresar la perra ~n ta' sala de cuidados intensivos ya que estos eran 

bajos en potasio. 
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lmagenologia 

El clínico dCcidió no realizm: estudi?s radiográficos. El estudio de tomografia computarizada. 

previo a la aplicación ~de medio, de con~~.te. encontró dilatación de los ventricuto"s l~terales: 
Posterior n la aplicación del medio de contraste se evidenció una. masa no homogénea en el dorso 

derecho del cerebro. adyacente al falx cerebri. el cual provocaba una leve desviación de la linea 

central. Tanlbién se notó la presencia de edema perltwnoral. además de edema vasogénico, el cual se 

extendía a lo largo de la materia blanca del lado derecho del encéfalo. El diagnóstico presuntivo del 

imagenólogo fue de un meningioma (Figura 3). 

FiAura 3. lmaAcn de tomoJ:rolfía computarizada en la cual se aprecia dilatación de ambos 

'-"Cntriculos laterales (nechas nci:ras) y una masa 

no homoAénca en la posición dorsal (nccha blanca). 

Tratamiento 

Los duci'ios optaron por tratan1icnto quirúrgico. La perra fue llevada a cirugía donde se 

realizó una craneotomia seguida por ultrasonografia transoperatoria para evaluar la remoción de Ja 

masa cerebral previrunente identificada. La masa era fácilmente visualizada por ultrasonografia ya 

que era hiperecóica. El estudio ultrasonográfico también permitió ver que la masa éstaba bien 

dc:finida. Se tomaron improntas de la masa y se realizó la excisión de esta.. verificando la remoción 

completa por medio de ultrasonografia. 

TESIS CON 
FALLA DE ORTrf"J -·-,,... .. \.. ..... . 
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Estudios Histológicos 

Las laminillas de impronta de.-la_masa demostraion anidad~nes .densas de células fusifÓnnes 

con núdeo's ovaleS de ta.rñllñ.os· variables~· Tn.mbiéri.· se IoCaliZ:lr<:>~·-·-célulns ·dispuestas.en patrOnes 

concéntricos .. los· cuales se encontraban e:"n -.~ partes centrales' d~, -~~.-~on~· celulru:es. más denSas. 

Finalmente .. se visualizaron agrCgados mineralizados aderi.tro.:de ias' mismas zorias cetula.Í"es. Estos 
' . . . 

hallazgos fueron Úiterpr~tadOS cOmo un nleningiOI-na. . . .- -·.· ·· ·.:'. :,: : -

Se remitieio~ si~fe piezáS.de tejido cereb~ de. ~wl~-S.~~~bles (d~.0.1.cm :< 0.1 ·cm hasta 

t.:? cm x 0.5 c'm) para .. un es'tudio histológico de tejidO; En'. ~St¡;~-~e _en~ontró u.luí mnsa neOplásici.· no­

cncapsulada y_ co~~r~~i~a.. la cual expandía· el. esPacio ~~~~g~~-~ -L~:· céllilas. ncoplási~as ten{~ 
tbnna poliédri~a·y sC·di~ponían en papilas.·.y multifocdlménte>,·en agregados con.céntrico~ que 

contenían un material wnoño o pequen.os vasos al centro .. los llamados cuerpos de psammoma.· Estas 

células se veían sepa.radas por ~ estroma fibrovascular moderad~-. Las_. C"étuias tenían ·citop~~rria 
cosinot1lico .. focalmente granular .. que de vez en cuando contenía estructuras vacuoladas con un 

material claro ·en su interior. Los núcleos eran pequei\os. de redondos a levemente ovales .. con 

cromatina condensada o fibrilar (Figura 4). Los nucleolos se podían ver sólo en cienas células 

aisladas. Se evidenciaron anisocariosis y anisocitosis de leves a moderadas .. con mitosis escnsas. 

También se encontraron infiltrados focales en las meninges y en la neoplasia compuestos 

principalmente por linfocitos y neutrófilos. 

~ *---=9-<9f.1t1;c.~J;t P.! f!ii~.:r;.1.• ... -ev.;., 

•l•iWfj:I !-·~~~,-u=:";~~~~~-? ... ~-~~::;.::--.:- -=-~~ •-;< .. :. -~-': ~ ~.,_-

ff!~~J?f;.~~ ... if~:;;;::;:jf?1~~(:; -~~-" 
·~··'~;..,.···:..".t.: ir~.: .. _..,,._~- -~?-~; ,--:.··-...·- < :!'-:• 

~~""%~~$J~~~~t~f~.~~~:~~~-ar ......=~.;!it-~"f#!.'~ -· ... ·-~~-~~-$..!:~·~.:.~-------~~.~- .. -_ .... -- ---~ 
~~~~¿,:._·~ ': ~~~~.~~--~~?;~~T5~~~·:4i{:-.. -
i::~~:~~~~~A~li~:lf~~~~¿::zj:i:;-
~ ~~ .. , ·n -~,.~~~-..__llelri .... at:;. 

Fi~ura .-. Fotomicrografia de un mcningioma: agreJ:ados concéntrico5 de células con vasos 

(nccha negra) o material amorfo al centro (nccha blanca). células con núcleos redondos a 

o'\'alcs y citoplasma cosinofilico y zonas hcmorrágicas (necha negra larga). Tinción HE • .-o X. 
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La neoplasia también tuvo zonas hemorrágicas. En el tejido nervioso adyacente a la neoplasia 

se encontraron aumentos leves a moderados de células microgliales y astrocitos. así como 

vacuolación multifocal del parénquima cerebral y marginación rnultifocal vascular neutrofilica. 

El patólogo interpretó estos hallazgos como un meningioma. Comentó que de a~uerdo a la 

clasificación de la OMS. esta neoplasia seria considerada de tipo papilar. con cuerpos de psammoma 

y diferenciación celular focal; y que aunque se encontró un índice mitótico bajo. una· neoplasia de 

este tipo puede reincidir y ser localmente agresiva. 

Pronóstico 

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

su cirugía. 
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CAS03 

Reseña. Anamnesis y Signos _clínicos 

Perra hcmb,ra,.' d~ nUeV'é.aftoS de edad., raza pastor de shCtland. de color azul. Esta perra llegó a 

la clínica con historia .d~ haber. Pres~ntado co~'.-"Ulsione~ 13 días antes de llegar a la clínica.. durante 

las cuales presentó hipersalivación Y extensión rígida de todo el cuerpo. Posterior a las convulsiones 

se presentaba débil., desoriefttada e inquieui ::d~~te-. una hora. posteriormente se dormía. El día 

después de las convulsiones., la perra se pre7"~i:.1.t~ba·i:nuy cansada y con poco apetito. Los dueños no 

habían notado ningún cambio de comporÍan1..iCnio. previo a la presentación de las convulsiones. Sin 

embargo. sí reportaron que la perra de vez· en. cuando parecía tropezarse con sus pies delanteros. 

También habían notado que la perra había subido de peso. estnba más letárgica y que su piel había 

estado extremadamente seca durante el último año. Tres meses antes de presentarse en la clínica. su 

veterinario la había diagnosticado ccimC! h.ipotiroidea y había recetado L-tiroxina a una dosis de 0.2 

mg por vía oral dos veces al día. La ¡lcrra.h.abía respondido muy bien a la medicina. aumentando su 

nivel de energía. bajando de peso levemente y presentando menos problemas cutáneos. 

El examen clínico rev~ló .. u~ So¡)~':'··~ izquierdo de 1/6. además de unas peque_ñaS' masas 

subcutáneas cuya consistencia plldiera h~~[. indicado que eran lipomas (el diagnóstico de estas no se 

pudo confinnnr ya que el duei'lo no C¡ueri~ Que fueran aspiradas). 

El examen neurOlógic~: 1-e~~-eló d~i.;r-moderado en la cabeza y el cuello. así coma··-en la región 

lumbosacra. 

llcmograma. Química· sanguínea y Urianáli5is 

El he~~grama· n¡; ~~S~Ó ~ambios significativos. En la química sanguínea se observaron 

niveles elevados -de fosfatasa afea.Una (280 U/l). Esta enzima es común a· numerosos tejidos. 

incluyendo el hígado. hueso. intestino y rii\ón. además de que se ve aumentada con niveles elevados 

de conicosteroides, tanto endógenos como exógenos. Dado que el resto de los analitos· no indican 

alteraciones hepáticas o renales y la ausencia de signologia intestinal deja entre los diagnósticos 

ditCrenciales a algún problema óseo (incluyendo neoplasia) o hiperadrenoconicismo. El nivel 

levemente elevado de glucosa (129 mg/dl) también pudiera ser ocasionado por 

hipcradrenocorticismo." (Cuadro 2) 

El urianálisis detectó niveles muy levemente elevados de proteína (100 mg/dl). los cuales son 

más importantes dado ta gravedad específica de la orina ( 1.027). Esta proteinuria también pudiera ser 

ocasionada por hiperadrenocorticismo.55 
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lmagcnoloa:ia 

Se realizó un estudio ultrasonográ..fico abdominal de rutina. el _cual evidenció que los bordes 

del hígado estaban redondeados. indicando hepatomegalia .. Los otroS hal~azgos fueron glándulas 

adrcnales quisticas y cálculos urinarios en vejiga de < 2 mm de diámetro· (cuya composición 

probablemente era estruvita dado el pH encontrado en el urianálisis). 

El estudio radiográfico de rutina confirmó la hepatofneS,ati~·ad.e~á.s-:".1e.~n-~<;>n_trar.'est_rechez 
traqueal. Los duei\os no indicaron que la perra hubiera presentado signos' c'o_iTipatib_les co·n algún 

problema traqueal por lo cual se decidió buscar la causa de los signos neurológicos antes de enfocar 

los estudios a este hallazgo. 

El estudio de tomografia computarizada demostró la presencia de dos masas en la región 

frontal del cerebro. runbas siendo más fácilmente visibles después de haber inyectado el medio de 

contraste. Ambas masas se localizaban en la región frontal derecha provocando una desviación del 

falx cerebri hacia la izquierda (Figura 5). 

Figura S. Imagen de tomo~r.1fia computarizada en la cual se aprecian do!j masas del lado 

derecho del cerebro {flechas blancas cortas) las cuales pro'\o·ocan una dcs"\o·iación del fals: ccrebri 

a la izquierda (flecha blanca larga). 

Los diagnósticos diferenciales del imagcnólogo incluían: neoplasia metastásica (dado que no 

era una masa solitaria) y alguna enfermedad de tipo granulomatos~ ya sea mcningoencefalitis 

granulomatosa o alguna infección micótica. 

TESIS CON 
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Prueba de cstimulación de la ACTH 

Dado que se sospechaba de hiperadrenocorticismo. se realizó una prueba para medir los niveles de 

honnona adrcnocorticosteroidea (ACTH). Previa a la aplicación de ~CTH exógcna el nivel de 

cortisol se encontró levemente elevado (7.5. valores de referencia = 0.1 a 6). Después de la 

aplicación de la dosis exógena de ACTH. los niveles de conisol sanguíneos seguían elevados (24.2. 

vulor de referencia=< 20); así confirmando enfermedad de Cushing (hiperadrenocortisismo).56 

El hipcradrenocorticismo puede ser pituitario-dependiente. el más común. o iatrogénico. La 

tomografia computarizada evidenció dos masas intracraneales. ninguna de las cuales se localizaba en 

la región pituitaria: sin embargo. esto no elimina la posibilidad de que existiera un adenoma o un 

carcinoma pituitario midiendo menos de 7 mm de diámetro (lo mínimo discernible por TC). Otra 

opción sería un tumor en las adrenales.56 en las cuales sí se encontraron ••quistes•• po~ medio de 

ultrasonografia. 

Tratamiento 

En este caso se consideró más importante tratar el problema de las. masas intrncrnneales 

previo a investigar a fondo la causa del hipera.drenocorticism~ e itliciar- algún protocolo 

quimioterapéutico (mitotane) o quirúrgico (e) para su.control.. Por: lo.tanto la p01C:iente entró a cirugía 

para realizar una cmneotomía que permitiera remo_v~r ~~~~:~.3s-~\i~:~.~-~~ale~_deté:.ctadas-por 
mt.:dio de TC. Durante la cirugía se realizaron Í!1'1prontaS del. ~i~jido:·de~.rl~~~j~~~·ión y se extrajeron 

las n1asas. Adicionalmente.,. se empleó radioterapia p~~q·~ini~g¡·~~~~~.~~. ··1-~ta.n:,·ientc.:; _ ~-djun-[o a·-Ia 

cirugía. 

Estudios Histoló~icos 

Las improntas e~ moderadamente celulares y consistían de muchas· células con núcleos 

sobre un fondo con canti~ades mcidcradas de sangre.,. así como núcleos desnudos y detritus celular. 

En toda la extensión de las .improntas era posible ver agregados de varios tnmai'los de un material de 

color rosa a mo~do con márgenes no definidos. probablemente parénquima cerebral. Dentro de este 

material abundaban tOs núcleos desnudos. de tamaño mediano y de forma redonda a oval. También 

asociados n este· nlaterial se encontraron numerosos V3SOS sanguineos .. múltiples hebras largas y 

tortuosas que tomnron una coloración azul clara (posiblemente mielina). además de hebras largas. 

filamentosas que tomaron una coloración rosa. y con un halo a su alrededor {presuntnmcnte a.xones). 

Se evidenciaron numerosas células mononucleares solitarias y en cúmulos. de tamaño intermedio.,. a 
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veces dispuestas en un patrón concéntrico. Los núcleos de estas células eran redondos o levemente 

pleomórficos. rodeados por moderado citoplasma morado claro a· un morado intenso. La cromatina 

era finamente g·rnnula.r. con un riUcleolo evidente en la mayoría de las células.· Rara _vez el núcleo 

aparentaba tener un hoyo al centro.· el cual parecía estar "'"lleno·•.de citoplasma. presuntarrteÍlte por 

invaginación.··. -~_itoptás~iCa. se -apreció moderada anisocari~sis .·1y.,. áflisocitosis. ·pero : i:tº -'-figuras 

mitóticas. 

Estos_h~it~-g~~- fueron interpretados como un meningi~~~:·c6'.:;:··_'r~á~-Ción_gÜal m'nrcad~-:-Et 
patólogo co~~~ió: q'.-le:: la p~blación celular compuesta por c·él~l~ _m~-~~~~;uc:~C~~·S: .. ~~h~~-i~~ ·.'e~ 
compatible·· co~ ~ origen meníngeo. mientras que la presencia.·de:·:·~·w\Íi~.ad_~-~::.--~~~s.iderabl¿5·:·de 
parénquima :'Ce~ebral eran compatibles con una reacción glial. La escasez 'd~--~~nct~rí~tic~ atfpic~ 
señalaba una neoplasia poco agresiva. 

Al rcaliznr un estudio histológico de las secciones de la masa extraída se encontró un tejido 

similar ni ya descrito en las improntas. Adicionalmente se encontraron vasos sanguíneos rodeados 

por colágena y luego por células neoplásicas. Una de las secciones analizadas presentó células 

neoplásicas con características como las ya descritas. pero que se disponían en un patrón concéntrico 

(Figura 6). y en ocasiones en papilas. 

Figur-.1 6. Fotomicrografia de un menin~ioma: patrón concéntrico de células neoplásicas. 

Tinción HE JO X. 

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

de la masa neoplásica. Se encontraron algunas mitosis atípicas. El diagnóstico morfológico de la 
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masa fue meningiom~ con una- variedad de patrones., princip0r.tmente de tipo transicional con áreas 

más angiomatosas y_otrns más papilares. 

Se realizó_ una prueba inrnunohistoquimica para antígeno nuclear de células proliferantes 

(PCNA) (Figura 7)., el cual indicó ta presencia de un tumor con poca respuesta a radioterapia y un 

pronóstico de supervivencia de dos años del 42 %. 

Figura 7. Fotomicrografía de un meningioma después de la técnica IHQ de PCNA. todos los 

puntos más oscuros son células positivas a la reacción. 10 X. 

Radioterapia y Pronóstico 

Se emplearon 18 tratamientos de cobalto 60., por vía endovenosa.. en el periodo posquirúrgico. 

Posterior a sus tratamientos. el estudio de tomografia computarizada demostró _que una. de las niasas., 

la n1ás dorsal. había desaparecido por completo. mientras que ta otra todavía era cla.ra.niente visible 

después de la aplicación del medio de contraste. Sin embargo., era irriposible-dcténninar si el-a.. tejido 

de cicatrización o una mnsa neóplá.sica. La perra sigue vivD. acnia.lrnente. 
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CASO .. 

Reseña. Anamnesis y Signos cH~icos 

Perra hembra. quince añOs de edad. de ~ húsky si_bec:i~o.' La perTii ~se pres~~~·ó en la clínica 

con historia de haber estado en.minando en ·~í;culos Y: ·~a>'.énd~~e h8Cia: la i~q~i~-rd~ desde hace lres 

semanas. Había tenido probtenias para. respi~ y··di~-~~i3Ció_n._del ri-.Cdi~--q.:¡e la 'rodCaba... además de 
que: no quería levantarse. . .. :;~ ::~;~;":·-,,: '- '"' "···~<·- "/ 

El_ e~amen ._fisico reveló'- lo siguien~c:f.- .dis!1"c.fi~-:-~~§~~-~.\ b)i.~_i_~~-·-~~-~~-(~~~X_iS·:.~i~~~~~l. ~~~·de 
deshidratación,. atrofia y debilidad._, musc~ta.I<· g~ne·~¡záda:-:~S~t:·.c~nfl~ó -~-q~~-: es~ba _'· ~(;nüentC" a 

levantarse y cuando fue Ío~da a· -h~c~rl6-,,C~i~~b~·;·~~-,.:.;~Í~~-~l·c;~~ :a·· . ..-1~::·i~qui~;da:)d~Yéitdó~e·· p·O~o 
después. Su respiración era . ffiuy ._.fo~d~~> ·~~i-~~.: Cl ·::.'.··~~~:~;. _,--fi~i-~o ,: ~p~~~~~: \~n·~~··:. ~~ti~id~d. 
epilcptogénica focal. con movimientos Cn carrenl:• .. {·,~:· 

El examen neurológico enco~tró de~~Íé~~¡~·'.~~:Ia:p~opi~'?epción e~· loS,:~.~air~ m·i~i:fihros. así 

como deficiencia de sensibilidad en la ·~·~·.:¿¡n~ú~~cÍo, ·~1Sii~ ·déficit en el n~rvio · ti-iSé~¡~·o). · Se 

presentó retlcjo de extensión cruznda·:.e~ ,'los ~~n.ü-C/n:t¡~~brc~)s. 
La condición de.la perra p~~cÍa:'C:s~:d~~dlinarldo ~pidamente. 

llcmograma, Química sarlguinea Y,.Uri~luilisis 
El hemogrnma encontró :una leucocitosis neutrofilica cuyos diagnósticos difere~ciales son: 

intlamación~ estrés· 0 _·coriiCOsteroides. liberación de epinefrlna y leucemia. Como los niveles de 

linfocitos se encontraban ent;c t~S·~gos normales el diferencial más fuerte era el de inflnmación.55 

El hcmatocrlto hajo (32.5 %) con valores nonnales de volumen globular medio y concentración 

globular media de hemoglobina nonnales indicaban una anemia nonnocítica nonnocrómica.. 

La. química· sanguínea· ·encontró niveles elevados de urea (37 mg/dl) pero nonnnles-··de·. 

creatinina. esto auriado a ta gravedad específica de la orlnn (t.050) indica azotemia pre~~al~. Ca 

perra también tenía proteinuria y trazas de sangre en orina. Sin embargo. no se detenni~ó. la;:.reta~~ón 

proteína: creatinina en orina por lo cual no es posible eliminar algún dai\o renal::- La ·~e~~.t~a 

pudiese indicar alguna infección en vías urinarias. pero el cultivo de orina no encontró, cl-Ccimiento 
' ' . :--:.· ',·.' .· 

bacteriano después de 72 horas. Otra posibilidad. ya que no es posible eliminar por comPleto'.el"daño 

renal seria lcptospirosis. ya que los niveles de alanina aminotransferasa (ALn:·Y.,~~~fnias~;alcalina 
(ALP) también se encontraron elevados (234 y 505 VII. respectivamente). Sin embargo. los niveles 

de.: AL T y ALP no están elevados enormemente. además los niveles d~ gamm~~'gl~~fr .. ~Sfc~a 
son normales. tal vez indicando una causa extrahepática y extrabiliar para la elevacióO de la ALP.55 
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La química sanguínea también detectó niveles elevados de sodio (167 mmol/1} y cloro (137 

mmol/J) .. aunado a niveles de bióxido de carbono (TC02) levemente bajos (15 mmoVl) y un anion 

gap norm~l (19 mmol/l). La elevación de sodio se podría deber a la deshidratación de la pe~ pero 

esto no explica la causa de las otras alteraciones. Ninguna de las alteraciones es excesiva y la 

normalidad del anion gap indica que la perra no estaba sufriendo un desequilibrio ácido-básico 

grave. Sin embargo. nunca se hizo un análisis de gases en sangre los cuales eran necesarios para 

detenninar la PC02 y el pH con mayor precisión.55 

Tomografia computarizada 

El exaffien neurológico era indicativo de una lesión del encéfalo frontal o del tallo cerebral. 

La condición pobre de In perra llevó a que los dueños optaran por un estudio de tomografia 

computarizada previo a otros estudios para lograr determinar más rápidamente el pronóstico de su 

mascota. 

Este estudio reveló una masa extra-a.xial. bien delimitada en la región ventral del cerebelo. la 

cual era más fácilmente visualizada después de haber empleado el medio de contraste. También se 

evidenció dilatación moderada de los ventrículos laterales y tercero (Figura 8). 

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

,·cotral del cerebro (nccha blanca). 

TESIS CON 
.__FA_L..c.:L:.:...f:....:.., ..:.r~i~ __ LBI GEN 

48 



Los hallazgos eran compatibles con una neoplasia. probablemente un meningioma dada la 

localiznción., la cual estaba provocando hidrocefalia secundaria obstructiva. 

El estado de la perra siguió empeorando .. presentando ésta múltiples convulsiones que no 

fueron fi:iciles de controlar con fármacos antiepilépticos. Durante la noche presentó paro respiratorio 

y murió. 

Necropsia 

Los hallazgos macroscópi~os relevantes fueron la presencia de ·una· cantidad ~·Óde~da de 

liquido cefalorraquídeo., el cuál fl~í~ p·Or ~1 fOram.en;: :'maS~~ .. ;·;:·~d~in~-\.·~~;~\~.;·i~:.:,_ ~~·-:·de 
aproximadamente 3 cm x 2 cm de diámetro., -fi~e~Cnte adh~rida,~ ·¡~ b~e·d~i ·~llo-~erebra.t .. ·."de 

consistencia suave. friable y pálida.. la cual se extendía desde el nivel del óbex hasta la región más 

craneal del cerebelo. El estudio histológico fue compatible con un meningioma focalmente 

extensivo pero no invasivo (Figura. 9)• Este mcningioma estaba produciendo compresión grave de la 

materia blanca., provocando degeneración \Valleriana de la zona comprimida. 

Figura 9. Folomicro~rafia de un meningioma en el cual se aprecia el patrón concéntrico de las 

células neoplásicas. Tinción HE 10 X. 

TES[S CON 
FALLA DE ORIGEN 
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DISCUSIÓN 

Los cuatro casos_presentados~Sorl_repr_e~entativos d7_aquellos que llegaron a la clínica durante 

el periodo comprendido entre. enerO de>2002 a. enero de 2003. Los diagnósticos definitivos los 

identific~on com~,.,~es m~ili'?S:i~~-~ ~:.:~.-~i-~~1:':1~-(ya sea un oligodendroglioma o un astrocitoma). 

Oliver et Ul. 1 iÍiforrrian·que .~- ~eOpi~ins-prim~as intracraneales más frecuentes son las de oñgen 

glial y los mé~inSicim~~ ·10 c~~:con~ue;d~~Ó-~:~St~~ casos. Asimismo. la edad de las perras confirma 

la ma~or incid~nC-i~ é-0--~;0s. ;a -~dut~~:~, cO~-~ lo señalado por Bagley.4 LeCouteu?.3 y Koestner.5 

incluso hay un caso en el cua{' J~ --~~e~·-_:tenía 15 años, edad muy avanzada.. especialmente 

considerando que la perra era de una roza de talla grande (husky siberiano). 

LeCouteur,.2..J Koestner5 y Nafe8 .indican que las neoplasias de origen glial son más Comunes 

c:n razas braquicefálicas mientras que los meningiomas son más comunes en . las razas 

dolicoccfálicas; esto es corroborado por los cuatro casos presentados .. ya que la úni~a nCOplasia. de 

origen glial se dio en el boston terrier. mientras que los meningiomas se, dieron en las razas 

dolicocefálicas (poodle toy, p11Stor de shetland y husky siberiano). 

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 cuntro son muy pocos 

casos y que scrin mucho más representativo un estudio retrospectivo durante un periodo mucho más 

amplio de tiempo para determinar si verdaderamente existe u'!a diferencia de género o si hay 

demasiados factores de sesgo que invalidan este hallazgo. como por ejemplo el género preferido 

entre los duei'l.os. 

Entre los signos clínicos encontrados en la. literatura.. lo_s más comunes son las convulsiones. 

Tres de las cuatro perras llegaron con ariteCede"ñteS. de cOrivuISiOnes y la cuarta presentó actividad 

epileptogénica durante el examen fisico. OliVer et- Ot. ~. menéi~nan que las neoplasias de la corteza 

cerebral frecuentemente producen convulsioá~~,, -~y_- tanto en el Caso 1 como en el Caso 3 las 

neoplasias se localizaron en el lóbulo frontal. En el Caso.2 la neoplasia se encontraba cerca del o en 

el lóbulo temporal derecho. además de que babia considerab~e -dilatación de los ventrículos laterales 

pudiendo provocar convulsiones por cambi~s··sec~darios.'·En el Caso 4 .. la neoplasia se encontraba 

c.!n el tallo cerebral y. aunque esta localizaciórl. no está asociada a convulsiones directamente,. si se 

pueden llegar a dar si existe hidrocefalia obstru:ctiVa que ocasione a.Iteraciones secundarias. como fue 

t:stc caso. 
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Para neoplasias de lóbulos frontales, Oliver et al. 1 no mencionan marcha en círculos ni 

ceguera como signos clínicos comunes. sin embargo en el Caso 1 se presentaron ambos signos y 

posiblemente sean el resultado de los cambios secundarios ocasionados por la dilatación de los 

ventrículos laterales. 

Oliver et al. 1 indican que las neoplasias del tallo cerebral prOdUce~ signos relacionados con la 

marcha incluyendo ataxi~ marcha en círculos y paresi~ aSi ·.·~º~~-~:··~~-·,:~b~ervaron en el Caso 4. 

Además mencionan déficit de los pares craneales. también obs~-~ád~ én la perra del Caso 4, la cual 

tuvo un déficit del nervio trigémino. 

La perra del Caso 3 presentó muchos hallazgo~ '..en~;:~~: •.. ·~~~en fisico que no estaban 

relacionados con Ja neoplasia intracraneal. sino con hipotiroidiSmo e· hiperadrenoconicismo. siendo 

este último completBJnente ajeno a las neoplasias intracraneales detectadas. 

Tanto Oliver et al. 1 como Coates y Dc""'·ey12 enfatizan la importancia del examen neurológico 

para el diagnóstico de las neoplasias intracraneales. lo cual se corrobora en tres de cuatro casos en 

este trabajo. ya que en el ünico 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 encon~ba en estatus epiléptico. 

Coatcs y De\vey12 además explican la importancia de tomar en cuenta el dolor cervical durante el 

examen neurológico. signo que estuvo presento en el Caso 3. 

Oliver et al •• 1 LeCouteur.2 .3 Nafe. 8 y Kraft y Gavin.24 entre otros. reportan que las pruebas de 

laboratorio. incluyendo el hemogrwna. la química sanguínea y el urianálisis. realmente no aportan 

mucho con relación a la neoplasia intracraneal en la mayorii de los casos. En ninguno de los cuatro 

casos fue posible diagnosticar neoplasia intracra.neal con base .~e. le:>~· resultados de estas pruebas. 

Sólo en el Caso 4 existió mayor información en la cual .l'?s ·-~~:tlla.zg?_~ de la química sanguínea 

indicaban ciertas alteraciones en los niveles de los ~le~t~oli!O:S Y_ de __ la cantidad total de bióxido de 

carbono en sangre (TC02). Después de haber localizado la neoplasia en la región del tallo cerebral 

fue posible reconstruir un mecanismo que explicara_ ":ic_1:1as··ruteraciones en ta química sanguínea. 

Como descrito por DiBartola..57 ··si_ la neoplasia c·estuviCra eStimulando directamente al centro 

respiratorio cerebral·. pudiCra·.:haber.· ocasió~ado: hlp~-~~~~·ia. y·.·~·~Icalosis respiratoria. D-~te -1a 

compensación del ·a~~anis~o::Pilra_:·i~t~~nt~. éÍi-~iri¡.¡;. esl~ -J,ioblema; h~bria~:Un-·d~cremento en la 

excreción renal de áe:'.ido_-~on u~a· co~SC~úe~·te ~d~~~-ión·. det .bi~al-b~nato (evidenciado por los niveles 

bajos de TC02 ) -~·- -uha ·h.¡j,é~é:í6~~-~-¡~-· tal~--~-o~o--_'fu~· Ob~e~~d~--eri-:·est~·_caso . ."sf~ embargo. -esta 

explicación no se po_d.ria reC·c;~strui~ pÍ-evi3._ a la ;ÍoC.aÚzaciÓn de 1~ -neoplasia y~ que to.S' datos no eran 

lo suficientemente específicos. 
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Daniel el al. 19 y Tucker y Gavin.20 reportan que en el caso de las neoplasias primarias 

intracranealcs. los estudios radiográficos y ultrnsonográficos sólo tienen utilidad para detectar 

metástasis neoplásica. lo cual es confirmado en los Casos 1···y J_.de este trabajo._Thom~_el a/. 21 • 

describen la utilidad del estudio ultrasonográfico transoperato~o. 'así como fue empleada_ en_ los 

Casos 1 y2. 

Como ya se ha mencionado existen mUCho~ artículos acerca de la. utilidad ·ci~ ~la tom.O,&i-nfia 

computarizada.. incluyendo los de Turrel el:~/. 2~ ·y. Fik~ e1,~/.~6.'.'E:n· 1os' cuat~o casos de este trabajo fue_ 

posible utilizar la tomografia comj>utari:Zndá. ~IÚ"u:visualizar las neoplasias. especialiTiente'des~UéS de 

emplear el material de contraste. I~clll~~..-" en ei·_cas~. 3 t~bién se empleó esta herrarnie~~·'.éie~J,ués 
' ' 

de la cirugía y el trauimiento con .rndh.l.~ión' para evaluar'el progreso de la paciente. La· precisión de 

esta herramienta es e'\-~idenciada "en 'estos casos Ya que en tres de cuatro el diagnósticO más fue.rte 

después de haber realizado la ··Te. era.· de neoplasia primaria intracraneal. sólo en el Cáso . 3 se 

sospechaba más de una neoplasia metnstásica.. ya que se visualizaron dos masas intracrnneales y. 

como ya se ha merlcionado .. las neoplasias primarias de este tipo son usualmente solitarias. 

Koestner et a/. 5.y Summers et a/. 6 resaltan el hecho de que un estudio histológico es la única 

herramienta que pennite llegir a un diagnóstico definitivo. lo cual es confirmado en los cuatro casos 

reportados en este trabajo. Tanto por medio de las improntas. como de las biopsias. se logró 

determinar claraniente cuál neoplasia estaba involucrad~ en tres de los cuatro casos. El Caso 1 fue el 

único que no quedó completamente clusificndo.. pudiendo ser un astrocitoma o un 

oligodcndroglioma. Esto no es sorprendente cuando re'\'isrunos la literntura y vemos que estas 

neoplasias pueden ser confundidas co~ facilidad. especialmente los tipos más anaplásicos. como 

reponan y Koestncr el al. 5 y Summers et a/.6~ 

En un estudio retrospecti~~ -~e_: 8~_ P~!Y~~ _ '?on neoplasias intracraneales. Heidner el al.44• 

rcponan que el factor más determinante del .pCriodo de supervivencia es la modalidad de tratruniento. 

siendo la combinación del tratamientO. quirúrgico eón la radioterapia la más favorable. En los tres 
,. " . . : ' . 

casos reportados en los cua~es hubO ·~~~po~ida~_.de adminis~.-':1" tratamiento. sólo en el Caso 3 

se empleó tanto radioterapia comó- ciiuSíñ::;- ·~órl ·reSUlttido;--favonlbteS. -En el Caso 2 sólo se empleó 

cirugía. también con bucno~-;íes~i~d~~~:·:,·.~ri-··~.:·w:¡.,b~~--
1

:;~-4-~s\1~\"Pe~ -·~~~ian meningiomas .. pero 

desafortunadamente sólo_ se .r~~li~~_et.:~~~~~di~_'._(~ .. ~.~h~_S~~~·~~~i-~~- d~- antíg~no nuclear de células 

proliferantes (PCNA) en el c.;,;o'3,<po~ Ío e~ e; ¡.;¡,i;~ibl~ ~~mp~ ¡;._ maligrudad de wnbas 
. ' . - . '. '";~ . . . ,· .. . . ,,.,., - ,, -

neoplasias. Sólo son casos aislDdOs por lo ciial nO éS.Posiblc!"neiar a alguna conclusión 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 cirugía y que no siempre se tiene que combinar con radioterapia. Cabe mencionar que 
- -

no siempre se obtienen buenos resultados. como lo demuestra el Caso t. en el cual la perra murió en 

el periodo posoperatorio a causa de una herniació,n cerebral a través de1 sitio de la craneotomía. Sin 

embargo. aun este caso - confinna lo é¡ue·- señala-·¡~ literatura· ya· que Shores46 reporta que la 

complicación posoperatoria · niás .· ~om-ún<~~ >Ía·-;~Í~~ació~· de l~ presión intracraneal. lo cual puede 

ocasionar herninción cerebral. 

Finalmente.:e~ relevan;~:':h~·~ci~-_hi.~1ca~ié~en i~: .. ·-iinpo~cia de un diagnóstico y tratamiento 

rápido. como lo señaÍan O ti V~~ -e~ a/.·~ 1 ··LecOu~~-ur~~- ~; NafC. ~ ya que la demora le pennite más tiempo 

a la neoplasia de a~~n~-'ci~·_'tam~o. pu.diCn.do C~mprometer iiún más las funciones cerebrales tanto 

directamente como indirec-~eÍlte·por los ·cambios de' presión intracraneal y por la acumulación de 

líquido cefalorraquídeo a consecuencia de hid(ocefalia obstructiva. Los duci'ios de la perra del Caso 4 

no llevaron a su mascota al veterinario hasta tres semanas después del inicio de sus signos 

neurológicos. por lo cual llegó 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 debió a razones monetarias o por falta de interés. Su caso demuestra 

que el veterinario sólo puede realizar las técnicas y tratmnientos que le son pennitidos por los duei'ios 

de los pacientes. Sin embargo. el clínico 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 
Valores de hemograma. química sanguinea "' urianálisis p111ra los cuatro casos clínicos • 

.. \n:.alito Caso l Caso 2 Caso 3 Caso 4 Valor. rango• 
ll1!1trt1gra1rta 

6.-1- - 15.90 .x IOJ/µl Leucocitos 19.3 11.8 9.8 :?0.7 
Eritrocitos 7.:?8 S.11 6.75 5.1 5.57-7.98 X 10""/µl 
llemoglobinu 16.3 1:?.1 15.3 11.-1 13.3-19.2 g.'dl 
11 cma tocrito 45.4 31.7 42.7 32.5 35 - 55 ~o 

1 VG:-1 6:?.3 62.1 63.3 63.8 59.9 - 75.:::: t1 
CG:-HI 35.9 38.1 35.8 35 33.6 - 38.3 g/dl 

' 

Prot. Plasmáticas 6.8 5.4 6.8 7.2 6.0 - 75. g:dl 
Plaquetas 618 -173 -196 488 186 • 547 X \03/µl 
1-lcticulocitos <O.:? 0.8 •• 
~cutr6filos Se!:. 17..5 10.3 8.6 18.2 :::!.5 - J :.5 X lC?':µJ 
Linfot:ito.,. 0.7 0.7 1.5 1.5 - -.t) X }1/ u! 

: ;\lonocitos 0.3 0.3 0.6 o.o - o.ss x 1 o·' 'µl 
Eosinllfilos o.s 0.2 0.2 o.o - 1.5 x 1 o 3.1ul , 
011buica Su11r.11i11t!a 

: Glucosa 115 90 129 115 75 - 115 mg.'d.l 
1 Colesterol l'll 110 219 253 1.:.0 - :..i; mg.'dl 

l'n•u 7 11 9 37 8-:?9 m~'dl 
Crcatinina 0.5 0.6 0.6 l.4 0.3 -:::: m~'Jl 

i ;\la;..:.nc~io ::? l.8 2.1 .,., 
1.7-~.I mg.'dl 

Calcio 10.3 8.9 11.2 11. l 9.3 - 11.8 m~'dl 

: Fú!loforo 6.-1 3.5 3.8 3.8 2.9 - 6.:::: mg;dl 
Proteína tohtl 6A -1.9 6.S 6.7 5.7 - 7.8 gidl 

¡.Albúmina 2.9 2.3 3.2 2.9 :?.4 - 3.6 g/dl 
! Globulinas 3.5 2.6 3.3 3.7 1.7 - 3.8 \.?.1dl 

,.,LT -11 38 91 234 10 - 130-U/I 
i ALP l-18 S-1 280 sos :?4-147 Ll'l 

! GGT 1-1 15 18 13 O- ::?.S L'il 

i Hilirrubina total <0.1 0.3 <0.1 0.1 0-0.8 mg.'dl 
Sodio 1-16 1-1-1 15-l 167 138 - t..is mmol.'l 

! Pntusi 3.7 3 3.9 3.6 3.5 - S.O nunol!l 
Cloruro .,........,.. 112 119 137 108 - 118 mmol.'I 

, TCO: ~5 25 20 15 17 - :!3 mmol/l 
~ .. \nion i;?ap* +++ 10 18 19 t.:!-:~ mmol;t 

i L 'ri1111úlisls 

1 Cnlor/transparcnda ACír ACír AO/'T'u 

i pll 8 8.S 6 5 -8.5 
Proteína :So 100 300 mg."dl 

:· Cuerpos cctónicos ~o No :--:o mg.dl 
j Bilirruhina ~o No ~o 

i San::rc ~o No Tra=s 
Crobilinú~eno 0 . .2 O.:! 0.2 
Gra'-·cJad especifica 1.006 l.0.:!7 l.050 
4 LtihzaJos -<::n .:1 H<J,,pital J.: Pi;:qu.:n;u Especias. Te~.:u A & '.'-1 VG~t .... \.Olumcn globular medio CG'.\111 ~ .:oni:.:nrr:icion 
:;!.)hul.lr m.:Jia d.: hó!'ml'"l!,;lobina •C.ikulaJo AL T - al.Jnina .iminorransf.:ras.l ALP - fo~fata.sa alcalina aG f ... pmma· 
;lutamil :r:in .. r.:r:isa .'\C T .. amarillo cl.iro tran!tpM.:ntc /\O 7u ., .imarillo oscuro turbia 



Apéndice l 

Clasificación llistolóAica de Jos Tumores dt!l Sistema ~ervioso en los Animales Domésticos 

.:\.)Tu more.¡, de Tejido ='"curocpitclial 
l 1 Tumores .-\strociticos 

at Astro..::itoma de bajo g.r:ido c_bicn diferenciado). Sinónimos: A.strocitoma difuso~ O~·lS grado tl. 
iJ Fibrilar 
ii 1 Protoplásmico 
iii 1 Gc:mistocitico 

bJ Astrocitoma de grado intcnnedio. Sinónimos: O~tS grado tl. 
C) .-\strocitoma de gr.ado clc:va<lo. Sinónimos: GlioblilStoma..-glioblastoma multifonnc. o:-..ts grado UI. 

111 Temores Oli;;odcnJroglialcs 
~11 011.:vd.:ri.Jrc•~liorn.J. 

bl Oligod.:n"'1n1gliL.,ma anaplUsico (maligno) 
[?1) Otr.._,.;, ..!lh . ..,nus 

:.ti Gli~m.a mixto. Sinónimos: oligoastrocitomn. 
b1 Gli0!>arcon1a• 
..:> Gik-...matosis .:crcbri"' 
d' Spini:;iobl.istoma • 

l\" 1 T'.lrrt'-"'rl.!:; .:per.dimarios 
.a' Erl..."n..iim"-"'nu. 
[\) ErenJimom.i anapltlsico 1 maligno). 

\") ÍlllllL'ltl.!S del pl!.!XO coroiJ~o 

a 1 Papiloma dd plexo ~oroidco 
l"il e .!r.:inom~t Jd ph:xo coroi<lco 

\"l 1 Tunhlt<!!> n¡,:uronales > ncuro·gli.:ilcs mixtos 
a1 G~gli ... ..,cih.-,ma 
b1 G;.m~li0glk1ma 
el Sr:un,bl;bWma olfatorio (cstcsionc:uroblastoma) 

\."lf> Tur.10rl.!s embrionarios 
:.ti Tunwn::-. neuroc~toJemmlcs primitivos (PNEn 

i) \ lcJuk1bla~t1.. .... ma 
ii 1 P~ET"s. cxcluycndo a los dr: origen cc:reb~lar 

hl ~r:Utllblastoma · 
c1 Err:nJimoblastoma• 
di Tum,..,r Je la mi:dula espinal toracolumbar en pc:rrosjóvenes• 

\'lll1 Tum ... 1r¡,:s <ld p¡lfi:nquima pinc:al 
al Pinr:oc>·toma 
b 1 Pinr.:oblastoma 

ll) Tumores Je las ~lcninJ!C-S 
J J rumürr:s <le las cClula.s mr.:ningolclialcs 

i 1 \h.:nin~otr.:liomatoso 

iil Fibro.,.o (tibrohlastico) 
lii1 Tr;.insicional (mi:\.to) 
¡-. 1 p,~un.1n1atl...,Sll SS 



v1 .-\ngiomatoso fangioblástico) 
..,.¡,Papilar 
"ii) De cClulas g:ra.nulan:s 
viii) ~lixoide 
ix) .·\.naplásico (maligno) 

11) Tumori:s mcscnquirnales. no-meningotcliulcs 
al Fibrosarcoma• 
b) Sarcomawsis meníngea difusa 

C) Linfomas y Tumores llcmatopoyél:ico5 
1) Linfoma 
11> ~coplasia k-u.:odtica no-By no-T (reticulosis neoplisicn) 
lln :'\.ticro..:li1.."'m:i~0sis 
J'\"¡ l-lis:i .. -':::tvsb m.iligna• 

ll) Tumores de la Región de la Silla Turca 
l) Tumor supra.sillar di: cC.:lula...;; gcnninalc:s 
11) Adenoma pituitario 
111> Cardnorna pituitario 
I\') Crani.._"lfaringcoma 

f:) 01ro' Tu more,. Primarios y Qubtcs 
11 1 {aman.orna vascular 
J() Quistc cpidc.:rmoidc 
111) Quiste pituitario• 
IV) Otros quistes 

FJ T11uwre.\· .'H.:ws11isicos 
GJ T111twre.•.- R.:gio11alt!s Lvcal1ttt!1tlt! E.t:lt!nsi1.•os 

/J L·<Jrc..·i11om,1 nt1sal • 
1/1 Tumor mu/1ilob,1r cie.t hueso 
11/J (_ºurdül!W 

//) T111twre.~ tic!/ Sistt!tna ,V.tn•io.'io Periférico 
/J Gun~liom:uromu 
l/J .'\"~:urobla!ilOntU pt!riftlrico 
lllJ PuruJ:imgliomu 
Jl j Tumon .. •s pt.>riJ".!ricus dt! la \ 0ai11a ncn•iosa 

aJ B.:niJ:nos 1 ,.,·Jni·u1111orna, ne uro fibroma) 
b1 .\lu/igno ... · ts'-·ho·unnoma maligno. neurofibrosarcoma) 

• Denota a ucllas nc\.l lasias no discutidas en el texto. 
~lodiricado de Kocstn~r (58). 
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