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RESUMEN

Estudio retrospectivo realizado en 45 pacientes sometidos a tomografia
computarizada de encéfalo, entre los afios 2004 y 2008 en un centro de referencia de

Santiago.

Se realiz6 un catastro descriptivo de los hallazgos neuroimagenoldgicos y se
definieron grupos de diagnéstico neuroimagenolégico, en los cuales se establecié su
relacion con las variables edad, raza y sexo. Ademas, se evalué la importancia de la
administracion de medio de contraste y la efectividad de esta técnica diagndstica en

la deteccion de patologias intracraneanas.

De las placas tomogréficas analizadas, dos tercios presentaron lesiones visibles en
la tomografia computarizada, las cuales fueron clasificadas en los siguientes grupos
de diagndstico neuroimagenoldgico: neoplasia/MEG, inflamatorio, hidrocefalia y
secuelar vascular, representando el 30%, 20%, 36,7% y 13,3% de los casos,
respectivamente. No se observd relacién estadisticamente significativa entre las

variables edad, raza y sexo en estos grupos diagndsticos (p>0,05).

La administracion de medio de contraste se hizo fundamental en los cuadros
neoplasia/MEG (75% se observé postcontraste) y en menor medida en los cuadros
inflamatorios (25% se observd postcontraste). Este estudio demostr6 que la
tomografia computarizada es una técnica efectiva para corroborar la sospecha de

lesiones intracraneanas.

Palabras claves: diagnostico neuroimagenolégico, tomografia computarizada,

encéfalo.
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ABSTRACT

Retrospective study done in 45 patients submitted to brain computed tomography

between 2004 and 2008 in reference center of Santiago.

A descriptive cadastre was performed of the neuroimaging findings upon which
different neuroimagenologic diagnosis groups where conformedand, and the relation
between variables such as age, breed, and gender was established. Besides, the
importance of contrast medium administration was evaluated, and the effectiveness

of this diagnose technique in the detection of intracranial pathologies.

From the analized tomographic plagues, two thirds presented visible injuries in the
computerized tomography, which were classified in the following groups:
neoplasia/MEG, inflammatory, hydrocephalus, and vascular sequels, representing
30%, 20%, 36,7%, and 13,3% of the cases respectively. The study didn’t showed any

significant statistical correlation between the analized variables (p>0,05).

The administration of contrast medium became fundamental in the pathologies such
as neoplasia/MEG (75% was observed postcontrast) and in less importance in the
inflammatory pathologies (25% was observed postcontrast). The study showed that
computerized tomography is an effective technique to corroborate the suspicion of

intracranial injuries.

Key words: neuroimagenologic diagnosis, computed tomography, brain.



1. INTRODUCCION

Para la mayoria de los animales con sospecha de una enfermedad neurologica, la
radiografia convencional se mantiene como el método preferido de la evaluacion
inicial. Esta es una técnica econdmica, no invasiva y practicamente esté disponible
para la mayoria de los médicos veterinarios. Sin embargo, en muchas oportunidades,
las radiografias subestiman significativamente muchas anormalidades del sistema
nervioso central. Los principales factores limitantes incluyen sobreposicién de
estructuras e insuficiente resolucion de contraste. Las técnicas imagenoldgicas
avanzadas como la mielografia, ultrasonografia, tomografia computarizada y
resonancia nuclear magnética son mucho mas sensibles para detectar enfermedades
neuroldgicas. Por esta razon, estas son las técnicas preferidas para el examen inicial
en humanos. Debido a que las técnicas de imagenologia avanzadas han aumentado
en su disponibilidad y se estan haciendo de menor costo, se han transformado
rapidamente en herramientas diagnoésticas estandar en la neurologia veterinaria
(Jones, 2004).

Tomando en cuenta las modalidades imagenologicas, es Util reconocer que ninguna
de ellas cubre la totalidad de las expectativas diagndésticas y, por lo tanto, la eleccion
dependera en principio del diagnéstico presuntivo y luego de la valoracion de los
distintos parametros intrinsecos de cada método como el costo, rapidez de los
resultados, disponibilidad, dependencia del operador, entre otros (D’Anna vy
Waldhorn, 2003).

La tomografia computarizada y la resonancia nuclear magnética son métodos
diagnésticos avanzados y en muchas oportunidades se confunde su indicacion.
Como regla general, la tomografia computarizada es de preferencia en las
afecciones encefélicas, mientras que la resonancia nuclear magnética lo es para
afecciones espinales. Ambas técnicas tienen como limitante la disponibilidad y el
costo (D’Anna y Waldhorn, 2003).



En nuestro pais, ya es un hecho la posibilidad de solicitar y realizar una tomografia
computarizada y ha sido de gran ayuda en diagnosticar y solucionar problemas
neuroldgicos de origen fundamentalmente encefalico. Hoy se hace imprescindible
iniciar estudios descriptivos de las imagenes obtenidas durante los ultimos afios para
obtener informacion de las principales enfermedades diagnosticadas a través de este

método y de las alteraciones estructurales encefélicas por ellas inducidas.



2. REVISION BIBLIOGRAFICA

2.1. Tomografia computarizada

El termino tomografia se refiere a una imagen que describe un trozo, “rebanada” o
seccion del cuerpo en estudio, libre de la superposicion de las estructuras
adyacentes. Todas las técnicas de imagen seccional, como la tomografia
computarizada (TC), resonancia nuclear magnética (RNM) y ultrasonografia son
formas de tomografia, independiente de que s6lo algunas de ellas tienen la palabra

incluida en el nombre (Tidwell y Jones, 1999).

La TC es una técnica de imagen digital que usa la energia ionizante de los rayos X'y
el procesamiento computacional para crear imagenes transversas de las estructuras
(Tidwell y Jones, 1999). Es un método de exploracion incruento y no invasivo, que
permite obtener imagenes en dos dimensiones de distintos planos anatémicos del
cuerpo en estudio y visualizar estructuras tisulares de todo tipo, ya sea
osteocartilaginosas o de tejidos blandos menos densos (Farfallini, 2003).

En abril de 1972 el fisico britAnico Godfrey Hounsfield y el Dr. Cormarck crearon e
introdujeron el uso clinico de la TC, por lo cual se les concederia el premio Nobel de
medicina en 1979 (Farfallini, 2003). Esta técnica fue introducida en la medicina
veterinaria a principios de los afios 80's (Fuch et al., 2003).

Su funcionamiento se basa en los rayos X, pero la sensibilidad que posee es mucho
mayor a la radiologia convencional, ya que ésta sélo percibe diferencias de densidad
de los tejidos de un 0,5% mientras que la TC capta diferencias de hasta 0,05%
(Farfallini, 2003). Ademas, elimina la superposicion de imagenes y posee la habilidad
de ajustar los datos de la imagen segun la necesidad para mejorar la visualizacion de

las estructuras (Jones, 2004).



2.1.1. Componentes y principios de funcionamiento

Los sistemas de TC poseen tres componentes principales: gantry, computador y
consola operacional. ElI gantry incluye el tubo de rayos X, colimador, arco de

detectores y camilla donde se posiciona el paciente (Bushong, 1997).

La energia trasmitida por los rayos X es registrada por los detectores, los cuales
convierten esta energia en una sefial eléctrica (Jones, 2004). La energia captada por
los detectores ira en relacion directa a la atenuacion de los rayos X que produzcan
los diferentes tejidos, lo cual estara sujeto a la densidad inherente de ellos (Bushong,
1997).

El tubo de rayos X y los detectores se mueven sincronizadamente y en direccion
opuesta, mientras el cuerpo en estudio estd inmévil. Este movimiento se conoce
como movimiento tomografico y gracias a él se logra el estudio de un sélo estrato
organico, ya que permite el borramiento de otras capas tisulares, a pesar de ser

atravesadas por los rayos (Farfallini, 2003).

Cada corte de tejido que se produce durante el movimiento es dividido en una matriz
de cubos llamados voéxels. EI computador convierte la sefial eléctrica asociada a
cada voxel en datos numéricos, los cuales estan referidos a un nimero de TC. Estos
nameros son calculados para cada uno de los voxels y se muestran como elementos
de una imagen (pixels) en una escala de gris en el monitor (Jones, 2004). La
absorcion de rayos X de cada uno de estos voxels, guarda relacion directa con la
estructura de los tejidos analizados, es decir, el promedio de las densidades de los
tejidos existentes en cada voxel, determinando asi una escala de gris distinto en el
monitor (Farfallini, 2003).

De esta manera, un pixel es una representacion bidimensional de un véxel y este
altimo estara determinado por el tamafio del pixel y el grosor del corte que se realice
(Bushong, 1997).



Los numeros de TC son unidades de densidad relativos al agua y estan expresados
en unidades Hounsfield (UH). De esta manera el agua posee valores de 0 UH, ya
gue soélo una pequeia cantidad de la intensidad del rayo X es atenuada. El blanco,
negro y diferentes matices de grises (32 a 64 matices) son asignados a las diferentes
UH para producir la imagen (Tidwell y Jones, 1999). El blanco es asignado a pixels
con altas UH, por ejemplo hueso. Muchos matices de grises son asignados a pixels
con UH intermedias, por ejemplo tejidos blandos, grasa y fluidos. ElI negro es

asignado a pixels con UH bajas, por ejemplo pulmén (Jones, 2004).

Debido a que el ojo humano solamente puede diferenciar entre 20 y 30 matices de
gris, el operador del tomografo debe asignar grupos de UH a niveles de gris para
producir una mayor resolucion del tejido de interés. En relacion a esto, surgen dos
conceptos importantes de destacar: el ancho de ventana se refiere al rango de UH
que estan representadas por la escala de gris y el nivel de ventana define el gris
central dentro de la escala y debe ser puesto en el nivel del tejido de interés. De esta
forma, los tejidos que estén dentro del rango establecido como ancho de ventana
seran grises, mientras que los tejidos que se encuentren fuera del rango, seran
blancos o negros. De esto se desprende que una mala eleccion de estos parametros,

puede generar malas imagenes (Tidwell y Jones, 1999).

Al examinar la imagen obtenida de la examinacion de un objeto, se obtiene poca
informacion sobre la densidad relativa de la estructura en la imagen. Por este motivo,
se debe hacer una comparacion con los tejidos circundantes, de manera que la
estructura sera descrita como isodensa cuando tenga la misma densidad que el
tejido circundante, hipodensa cuando su densidad sea menor o hiperdensa cuando

su densidad sea mayor (Assheuer y Sager, 1997).



2.1.2. Artefactos

Los artefactos mas comunes en la TC son las rayas y los artefactos de volumen
parcial. Las rayas aparecen como lineas blancas o negras en la imagen. Los tipos de
rayas incluyen movimiento del paciente, cambios en la densidad, endurecimiento del
rayo y campo de vista. El movimiento del paciente causa artefactos blancos
borrosos en las imagenes. Los artefactos de cambios de densidad aparecen como
lineas blancas brillantes que irradian desde un objeto de alta densidad. Los
artefactos de endurecimientos del rayo aparecen como rayas negras borrosas a
través del tejido adyacente a un hueso denso, situacion que se da especialmente en
la fosa caudal del craneo. Los artefactos de campo de vista aparecen como lineas
blancas marginadas en toda la imagen, los cuales son causados porque una parte
del cuerpo fue posicionado fuera del campo de vista del tomografo. Los artefactos de
volumen parcial aparecen como un éarea falsa de aumento o disminucion de la
opacidad en la imagen y se producen cuando un tejido de alta densidad y otro de

baja densidad se incluyen en el mismo véxel (Jones, 2004).

Otro factor que influye en la calidad de la imagen es el posicionamiento del paciente,
ya que un posicionamiento oblicuo puede causar falsos positivos en el diagnéstico de

una asimetria anatomica (Jones, 2004).

2.1.3. Tipos de tomografos

Los tomografos son clasificados en generaciones basandose principalmente en los
avances tecnolégicos del movimiento del tubo de rayos X y el disefio de los
detectores (Jones, 2004).

Tomaografos de primera generacion
Los tomdgrafos de primera generacion se caracterizan por un haz de rayos X
finamente colimado y un detector Unico que rota alrededor del paciente (Bushong,



1997). En estos, el tubo se desplaza transversal al paciente sin realizar un giro
completo, s6lo se moviliza en 180 grados (Farfallini, 2003). La principal desventaja
de estas unidades es que se requieren alrededor de 5 minutos para obtener una

imagen (Bushong, 1997).

Tomografos de segunda generacién
Estas unidades incorporan mas detectores; entre 5 y 30, de manera que los tiempos
de exploracion son menores (Bushong, 1997). Se requiere de 50 segundos obtener

una imagen (Farfallini, 2003).

Tomaografos de tercera generacion

En este tipo de unidades los detectores estan en un arco curvilineo (Bushong, 1997)
y son un minimo de 300, de manera que aportan mucha informaciéon que mejora la
imagen y a la vez reduce los tiempos de adquisicion de la imagen (1 a 5 segundos).
En este caso el tubo de rayos X realiza un giro de 360 grados alrededor del paciente

en el mismo sentido (Farfallini, 2003).

Tomografos de cuarta generacion

En estas unidades el tubo de rayos X rota alrededor del paciente mientras que los
detectores se encuentran fijos en el arco (Bushong, 1997). De esta manera, se
aumenta la velocidad en la que gira el tubo, disminuyendo el tiempo de adquisicion
de las imagenes. Ademas, aumenta la cantidad de detectores entre 600 y 5000, de
manera que la adquisicion de una imagen demora menos de un segundo (Farfallini,
2003).

Tomografos helicoidales
A partir del desarrollo de los tomografos de cuarta generacion se desarrollo la
tomografia helicoidal o también llamada en espiral. En este caso no se obtienen
imagenes corte por corte, sino que se adquiere un volumen de informacién en un
solo acto (Farfallini, 2003).



Mientras el tubo de rayos X gira a gran velocidad emitiendo radiacién, se produce
una cortina de rayos X que es captada por los detectores y transferida al procesador.
De esta manera, se obtiene un volumen de informacion y se realiza la reconstruccion
de las imagenes pudiendo variarse el espesor del corte entre 0,5y 20 mm, sin tener
qgue volver a irradiar al paciente. Gracias a este tipo de equipos es posible adquirir
imagenes tridimensionales, realizar estudios dindmicos angiograficos o de

endoscopia virtual (Farfallini, 2003).

2.1.4. Protocolo de imagen por tomografia computarizada

Los parametros de imagen que se seleccionan cuando se realiza una exploracion de
TC son el grosor y la localizacion de los cortes (Kraft y Gavin, 1999). El espesor del
corte lo determina el operador, colimando el rayo entre 0,5y 10 mm, lo que hace que
la radiacion directa sea selectiva sélo en la regién anatdbmica que se desea estudiar.
El grosor de los cortes en estudios encefalicos varian entre 0,5 y 5 mm (Farfallini,
2003).

Por otro lado, los factores del tubo de rayos X son seleccionados en relacion a la

region del cuerpo y el tipo de tejido que sera estudiado (Kraft y Gavin, 1999).

Al realizar un estudio por TC, primero se realiza en forma directa (evaluacion
precontraste o no contrastada) y luego utilizando un medio de contraste endovenoso
(evaluaciéon postcontraste o contrastada). La aplicacion del medio de contraste es
para resaltar estructuras mas vascularizadas, como neoplasias o0 tumoraciones
inflamatorias localizadas, que muchas veces no son visualizadas sin su empleo
(Farfallini, 2003). EI medio de contraste ingresa a este tipo de lesiones y las resalta
ya que existe una disrupcion de la barrera hematoencefalica (BHE), mientras que en

las estructuras encefalicas normales no lo hara (Tidwell y Jones, 1999).



El medio de contraste es un compuesto yodado intravenoso como el iothalamato
sédico en dosis de 600 a 900 mg de yodo por kg de peso del animal, el cual es
administrado en bolo antes de la exploracion postcontraste (Kraft y Gavin, 1999).
Estos compuestos producen algunas alteraciones transitorias al momento de su
inyeccion, principalmente un aumento de la frecuencia cardiaca y leve incremento de
la frecuencia respiratoria, los cuales revierten en cuestion de minutos. Se han
descrito algunas reacciones cutaneas en animales luego de la administracion de
estos medios de contraste, pero no son habituales a diferencia de lo que ocurre en
humanos (Farfallini, 2003).

2.2. Tomografia computarizada en pequefios animales

A finales de los afios 70's, los estudios de TC en animales eran mayormente
experimentales y las primeras experiencias clinicas en el area de la medicina
veterinaria fueron realizadas en pacientes caninos con neoplasias o enfermedades
del sistema nervioso central (SNC) (Ohlerth y Scharf, 2007).

Hoy en dia, la TC puede ser considerada como una de las herramientas
imagenoldgicas mas Uutiles en la neurologia, ortopedia y oncologia de pequefios
animales (Ohlerth y Scharf, 2007).

Por otro lado, en pequefios animales con trauma agudo, particularmente en areas
anatomicas complicadas como la cabeza, columna o pelvis, la TC se ha establecido
como un meétodo imagenoldgico estandar (Kraft y Gavin, 1999). Ademas, con el
aumento de la disponibilidad de la radioterapia en la medicina veterinaria, la TC se
ha convertido también en la principal herramienta usada para estadificar un tumor,

evaluar la respuesta al tratamiento y guiar la radioterapia (Ohlerth y Scharf, 2007).

Hay que considerar que para la elaboracién de un estudio en forma correcta en
nuestros pacientes, se debe realizar bajo anestesia general, ya que se necesita que

9



el paciente no modifique la posicion de la estructura que se esta estudiando. Esto se
debe a que un minimo movimiento puede modificar la referencia original,

perdiéndose la ubicacion topografica del estudio (Farfallini, 2003).

2.3. Tomografia computarizada de encéfalo

2.3.1. Posicionamiento del paciente y planos imagenoldgicos

Para realizar el estudio del encéfalo, el paciente debe ser colocado en la camilla en
posicion decubito ventral con la cabeza extendida hacia adelante y apoyando la
region ventral sobre el cabezal (Farfallini, 2003). Los miembros anteriores deben
estar estirados junto al pecho para que estén fuera del campo de imagen (Kraft y
Gavin, 1999). Esta posicién permite ubicar al paciente cobmodamente sin necesidad

de elementos adicionales de sujecion (Farfallini, 2003).

Cuando el paciente es posicionado de esta forma, los cortes realizados
perpendiculares a la camilla del tomégrafo son llamados transversos, los cuales son
la base del estudio tomografico (Kraft y Gavin, 1999). Los planos adicionales dorsal y
sagital se obtienen mediante reconstruccion de la imagen o bien, el paciente puede
ser reposicionado en decubito dorsal (Assheuer y Sager, 1997).

Una vez colocado el paciente en la camilla, se efectia una primera adquisicion
(normalmente de perfil en esta region) denominada radiografia digital multiplanar (fig.
1), en la cual se planifican los cortes tomograficos que se realizaran mas adelante
(Farfallini, 2003).
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Figura 1. Radiografia digital multiplanar. (A) Paciente nimero 15 de este estudio. El paciente se
encuentra posicionado en decubito ventral y las lineas muestran los cortes transversos que se
realizaran. (B) Paciente nimero 30 de este estudio. El paciente se encuentra posicionado en

decubito dorsal y las lineas muestran los cortes dorsales que se realizaran.

Es importante aclarar las diferencias en cuanto a los planos imagenoldgicos entre el
ser humano y los animales. El plano sagital en ambos casos divide al paciente en
una porcion derecha e izquierda. El plano transverso del perro, como se mencioné
anteriormente, es perpendicular al plano de la camilla del tomégrafo y divide al
paciente en porciones craneal y caudal. El equivalente a este corte en el ser humano
es el plano trans-axial que a diferencia del perro, divide al paciente en porciones
superior e inferior. De la misma forma, el plano dorsal del perro divide al paciente en
porciones ventral y dorsal, mientras que el equivalente coronal del ser humano divide

al paciente en porciones anterior y posterior (Tidwell y Jones, 1999).
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Figura 2. Planos imagenolégicos, terminologia y apariencia del encéfalo en el ser humano y en el
perro en cada plano (Tidwell y Jones, 1999).

Al observar la figura nimero 2 las vistas equivalentes parecen opuestas, por ejemplo,
la imagen trans-axial del ser humano es mas parecida a la imagen dorsal del perro,
al igual que la imagen coronal del ser humano es mas parecida a la imagen
transversa del perro. Esto se explica debido a que el encéfalo del ser humano esta
situado perpendicular al axis del cuerpo (eje del cuerpo), comparado con el del perro,
donde el encéfalo esta alineado al axis (Tidwell y Jones, 1999).
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2.3.2. Consideraciones anatdmicas del encéfalo

El encéfalo se encuentra situado dentro de la cavidad craneal, la cual se divide en
tres fosas (Dyce et al., 1991):
e Fosa rostral: contiene los bulbos olfatorios y las partes rostrales de los
hemisferios cerebrales.
e Fosa media: contiene los lobos temporal y parietal de los hemisferios
cerebrales.
e Fosa caudal: contiene en su parte ventral al mesencéfalo, puente, médula

oblonga, y dorsalmente al cerebelo.

El encéfalo puede ser dividido en tres grande partes: tronco encefalico, cerebelo y

cerebro (Dellmann y McClure, 1982).

Tronco encefalico

El tronco encefalico estd ubicado en la porcién basal del encéfalo y se encuentra
cubierto por el cerebro y cerebelo (Dellmann y McClure, 1982). Esta estructura esta
formada por la médula oblonga, puente, mesencéfalo y diencéfalo (Dyce et al.,
1991).

La médula oblonga es una estructura que se encuentra caudal al puente. En su parte
ventral presenta un surco medio donde pasa la arteria basilar, y desde aqui emergen
muchos nervios craneanos. Su parte dorsal se encuentra cubierta por el cerebelo y

constituye la parte caudal de la fosa romboidea (IV ventriculo) (Dyce et al., 1991).

El puente es una estructura ubicada rostral a la meédula oblonga y caudal al

mesencéfalo (Dyce et al., 1991).

El mesencéfalo es una parte relativamente pequefia del encéfalo que esta situada
entre la médula oblonga y el puente caudalmente, y el diencéfalo rostralmente. En

secuencia dorsoventral estd compuesto por un techo (tectum mesencefalico), un
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tegmento (tegmentum mesencefalico) y los peddnculos cerebrales. Se encuentra
atravesado longitudinalmente por el acueducto mesencefalico, el cual conecta el
tercer y cuarto ventriculo (Dellmann y McClure, 1982). En su parte ventral se
encuentran los pedunculos cerebrales, los cuales ascienden a los hemisferios

cerebrales (Dyce et al., 1991).

El diencéfalo es la parte mas rostral del tronco encefalico. Esta compuesto por tres
estructuras: epitalamo, talamo e hipotalamo que se desarrollan respectivamente en

relacion al techo, paredes y suelo del Il ventriculo (Dyce et al., 1991).

El epitalamo, es la parte mas dorsal del diencéfalo. El talamo es el componente
mayor del diencéfalo y se desarrolla en las paredes laterales del Il ventriculo y
protruye dentro de este formando un puente llamado comisura o adhesién
intertalamica. Su superficie dorsal se relaciona con el fornix y el suelo del ventriculo
lateral, y su superficie ventral descansa sobre el hipotalamo. El hipotdlamo forma la
parte mas inferior de las paredes laterales del Ill ventriculo y posee dos estructuras

llamadas cuerpos mamilares (Dyce et al., 1991).

La hipdfisis (glandula pituitaria) se encuentra suspendida debajo del hipotalamo por
el tallo hipofisiario. Se aloja en la fosa hipofisiaria, una depresion del suelo craneal

gue esta definida por unas crestas 0seas (Dyce et al., 1991).

Cerebelo

El cerebelo se encuentra localizado en la parte caudal de la cavidad craneana,
inmediatamente caudal a los hemisferios cerebrales y sobre el puente y la médula
oblonga. Estd separado de los hemisferios cerebrales por la fisura cerebral
transversa, lugar donde se encuentra el tentorio del cerebelo (Dellmann y McClure,
1982).

Esta compuesto de dos mitades laterales simétricas, los hemisferios cerebelares, y

por una parte media, el vermis cerebelar (Dellmann y McClure, 1982).

14



Esta conectado con el tronco encefalico por tres pedinculos cerebelares a cada lado.
Los pedunculos caudales se unen a la médula oblonga, los medios al puente y los
rostrales al mesencéfalo (Dyce et al., 1991).

Cerebro

El cerebro es la parte mayor del encéfalo y se subdivide en dos mitades simétricas,
los hemisferios cerebrales, mediante la fisura cerebral longitudinal (Dellmann y
McClure, 1982).

Los hemisferios cerebrales se pueden dividir en lobos que se denominan segun su
proximidad a los huesos que los revisten. De esta forma, de rostral a caudal, estan
los lobos frontal, parietal y occipital, y un lobo temporal, situado lateralmente respecto

a los dos ultimos (Dyce et al., 1991).

Los hemisferios se subdividen en una parte basal y una parte dorsal. La parte basal
estd formada por una regién septal localizada medialmente, que comprende los
ndcleos septales, y una region lateral, que comprende los nicleos basales. Dentro de
los nucleos basales estan el nicleo caudado, el ndcleo lenticular, la amigdala y el
claustro. La parte dorsal rodea la parte basal de la misma forma que una cubierta,

por lo cual se denomina palium o cortex (Dellmann y McClure, 1982).

Los hemisferios cerebrales poseen superficies. La superficie ventral se encuentra
situada lateral a los pedunculos cerebrales y al hipotalamo, y en ella se ubican los
lobos piriformes. Rostral al quiasma 6ptico, estructura originada por la decusacion de
los nervios Opticos, los hemisferios estan separados por la fisura longitudinal. En la
parte mas rostral de esta superficie se encuentran los bulbos olfatorios, los cuales
continlan hacia caudal por los pedudnculos olfatorios, para conectarlos con los

hemisferios cerebrales (Dellmann y McClure, 1982).

La superficie dorsal y lateral de los hemisferios no estan separadas por una linea de

demarcacion, por lo tanto, se le consideran como superficie dorsolateral o superficie
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convexa. Las superficies medias se encuentran enfrentadas entre si y separadas por

un pliegue de la duramadre, el falx cerebral (Dellmann y McClure, 1982).

El cuerpo calloso es una comisura interhemisférica que conecta ambos hemisferios
cerebrales. Ventral al cuerpo calloso, unido a él por el septum telencefélico (septum
pellucidum), se encuentra el férnix (Dellmann y McClure, 1982). El fornix conecta el
hipocampo con los cuerpos mamilares (Dyce et al., 1991).

Sistema ventricular

El sistema ventricular esta compuesto por cuatro cavidades internas del encéfalo
(ventriculos) que se comunican entre si y que se encuentran llenas de fluido
cerebroespinal (FCE). Los ventriculos laterales (I y 1) se sitian dentro de los
hemisferios cerebrales, son alongados y se encuentran separados por el septum
telencefalico en la linea media, mientras que divergen caudalmente y terminan a
nivel del lobo piriforme. Estos se pueden dividir en tres partes: una central, a nivel del
foramen interventricular y el septum telencefélico, un cuerno rostral el cual se
continta como un diverticulo dentro del bulbo olfatorio y un cuerno temporal
(Dellmann y McClure, 1982).

El tercer ventriculo (I11) es una estructura sagital en forma de anillo situada dentro del
diencéfalo, alrededor de la adhesion intertaldmica. Se comunica con cada uno de los
ventriculos laterales a través del foramen interventricular, una abertura que se

localiza en la pared rostral y lateral del 11l ventriculo (Dellmann y McClure, 1982).

El cuarto ventriculo (IV) es la cavidad mas larga y se encuentra situada entre la fosa
romboidea ventralmente, los pedunculos cerebrales lateralmente y el cerebelo
dorsalmente. Hacia rostral se continda con el acueducto mesencefalico y hacia
caudal se abre dentro del canal central de la médula oblonga y espinal. El fondo del
cuarto ventriculo, la fosa romboidea, es una depresion larga en la parte dorsal de la

meédula oblonga, bordeada por los pedunculos cerebelosos rostral y caudalmente.
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Caudal a los pedunculos cerebelosos se encuentran las aperturas laterales del 1V
ventriculo (Dellmann y McClure, 1982).

El plexo coroideo es una lamina de vellosidades compuesta por células ependimales
asociadas al tejido conectivo y plexos capilares de la piamadre, que se proyectan
dentro del lumen ventricular. Se encuentran presentes en los cuatro ventriculos y

participan en la formacién del FCE (Dellmann y McClure, 1982).

El FCE es producido por ultrafiltracién del plasma y mecanismos de transporte activo
en el plexo coroideo de los ventriculos laterales, tercero y cuarto, el epitelio
ependimario del sistema ventricular, la piamadre y los vasos sanguineos de la pia-
aracnoides (Becker y Selby, 1980; Delahunta, 1983), aunque una cantidad
importante proviene directamente del intersticio encefalico (Sanchez, 2003). Se
piensa que el FCE fluye por el sistema ventricular gracias a la pulsacion de la sangre
en los plexos coroideos y los cilios del epitelio ependimario. Con cada pulsacion el
FCE circula desde el sistema ventricular hacia el espacio subaracnoideo por las
aperturas laterales del cuarto ventriculo. La produccién de FCE se mantiene
relativamente constante y la presion intracraneal es balanceada por una tasa de
absorcion del FCE por las vellosidades aracnoideas localizadas en los senos

Venosos Yy otras venas leptomeningeales (Delahunta, 1983).

Meninges

Las meninges son membranas fibrosas que envuelven y protegen al encéfalo.
Existes tres membranas: duramadre, aracnoides y piamadre. La primera se
considera como paquimeninge debido a su naturaleza fibrosa. La aracnoides y
piamadre estan conectadas y juntas, y se consideran como leptomeninges debido a

su naturaleza delgada (Dellmann y McClure, 1982).

La duramadre se encuentra intimamente unida con el endosteo de la cavidad
craneana. Estad formada por dos laminas, una externa o endosteal y otra interna o

capa meningea. Ambas capas se encuentran unidas excepto donde se localizan las
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sinuosidades venosas craneales. La duramadre posee pliegues internos que separan
las partes del encéfalo: falx cerebral, tentorio cerebelar y diafragma selar. El falx
cerebral es un pliegue dorsal mediosagital que se extiende centralmente entre los
hemisferios cerebrales. El tentorio cerebelar es la porcion transversa situada entre el
cerebelo y los polos occipitales de los hemisferios cerebrales. El diafragma selar es
una capa horizontal de la duramadre que separa la hipdfisis de la superficie ventral
del diencéfalo (Dellmann y McClure, 1982).

La aracnoides se sitla entre la duramadre y piamadre, y estd conectada a esta
ltima por unas delgadas trabéculas que pasan a través del espacio subaracnoideo.
En ciertas zonas se encuentra separada de la piamadre por una considerable
distancia, para formar las cisternas subaracnoideas. Las principales cisternas son la
cisterna cerebelomedular, cisterna de la fisura cerebral lateral y la cisterna
quiasmatica. La cisterna cerebelomedular (cisterna magna) se localiza en el &ngulo
formado por la superficie caudal del cerebelo y la superficie dorsal de la médula
oblonga, se comunica con el IV ventriculo a través de las aberturas laterales y con la
cavidad aracnoidea espinal caudalmente. La cisterna de la fisura cerebral lateral se
localiza sobre el area de la fisura cerebral lateral. La cisterna quiasmatica se localiza

rostral al quiasma optico (Dellmann y McClure, 1982).

El espacio subaracnoideo comunica con el IV ventriculo a través de sus aberturas
laterales. La aracnoides posee pequefias proyecciones llamadas vellosidades
aracnoideas, que se introducen a través de la duramadre dentro del seno venoso,

particularmente en la parte sagital dorsal (Dellmann y McClure, 1982).

La piamadre se adhiere estrechamente al encéfalo. Recibe las trabéculas
aracnoideas y forma la pared profunda del espacio subaracnoideo. Esta altamente
vascularizada y forma parte del plexo coroideo de todos los ventriculos (Dellmann y
McClure, 1982).
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Irrigacion y drenaje del encéfalo

La irrigacidbn sanguinea del encéfalo esta constituida por el circulo arterioso del
cerebro, situado ventral a hipotalamo. Este circulo se abastece de tres fuentes:
lateralmente las arterias carétidas internas a cada lado y caudalmente la arteria
basilar. La arteria cardtida interna se divide en tres ramas: la rama rostral se une con
su compafiera para completar la mitad rostral del circulo, la rama media que origina
la arteria cerebral rostral y la arteria cerebral media, y la rama caudal que se
anastomosa con la arteria basilar, la cual llega al circulo a lo largo de la superficie

ventral media del tronco encefélico (Dyce et al., 1991).

El drenaje por su parte esta compuesto por dos sistemas: el sistema dorsal, el cual
estd compuesto por el seno sagital dorsal ubicado en el falx cerebral, y que en su
parte caudal se divide en senos transversos bilaterales ubicados en el tentorio del
cerebelo. El sistema ventral estd compuesto en su parte rostral por el seno
cavernoso ubicado en las cercanias de la hipdfisis, el cual caudalmente da origen al

seno basilar (Dyce et al., 1991).

2.3.3. Anatomia tomografica del encéfalo

Habiendo hecho un repaso sobre la anatomia del encéfalo, en este capitulo se
realizara una revision de su anatomia tomografica, basandose en “MRI and CT atlas
of the dog” (Assheuer y Sager, 1997) y “Computed tomography and cross-sectional
anatomy of the brain in clinically normal dogs” (De Rycke et al., 2005). Las imagenes
de este capitulo pertenecen al paciente nimero 15 de este estudio, en el cual a
pesar de presentar alteraciones neurologicas, no se observaron lesiones

tomograficas.
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2.3.4. Hallazgos tomogréaficos normales

Al visualizar las imé&genes, en general todas las estructuras pares deben ser
simétricas. Las estructuras 0seas deben estar suavemente marginadas y deben ser
bien definidas. El hueso cortical aparece de un color blanco brillante y el hueso
medular exhibe variados tonos de gris (Jones, 2004). El tentorio cerebelar puede
estar calcificado en algunos pacientes caninos normales (Drost et al., 1996). El tejido
blando es homogéneo con algunas variaciones en tonos de gris debido a la leve
diferencia en la densidad del tejido. En un grado limitado, la materia blanca puede

ser distinguida de la materia gris por una leve menor densidad (Jones, 2004).

Figura 3. Imagen transversa de TC precontraste del paciente nimero 18 de este estudio. Hallazgos
tomograficos normales. Los hemisferios cerebrales son homogéneos y simétricos. La materia blanca

es levemente menos densa que la materia gris.

Los ventriculos aparecen de un color gris ligeramente mas hipodenso que el
parénquima encefalico, debido a que el FCE es aproximadamente un 2% menos
denso que el tejido encefalico (Fike et al., 1981). El IV ventriculo y su comunicacion
con la cisterna cerebelomedular ayudan a distinguir el cerebelo de la médula

oblonga. La posicion del talamo y la adhesion intertalamica pueden ser inferidas por
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la relacion entre los ventriculos laterales y el Ill. La cisterna intercrural ayuda a

delinear la region de la hipdfisis (Jones, 2004).

Luego de la administracion del medio de contraste, no debe haber ningun realce
focalizado dentro del parénquima encefalico normal. La excepcion a esta regla es la
hipofisis, la cual debe realzar en animales normales, ya que no existe BHE. Las
estructuras venosas del encéfalo normal como los senos venosos intracraneanos,
venas encefalicas, plexos coroideos y falx cerebral, también deben realzar tras la

aplicacion del medio de contraste (Jones, 2004).

Figura 4. Imagen transversa de TC postcontraste del paciente nimero 10 de este estudio. Hallazgos
tomogréaficos normales: el falx cerebral exhibe realce de contraste debido a la presencia de mdltiples

pequefias venas.

2.4. Aplicacion de latomografia computarizada para lesiones intracraneanas

La TC puede ser usada para diagnosticar neoplasias, enfermedades del desarrollo,

inflamatorias, vasculares o degenerativas del encéfalo (Ohlerth y Scharf, 2007).
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Cabe destacar que la TC no permite la realizacion de un diagnéstico histopatolégico
directo, pero si permite sacar algunas conclusiones de la imagen obtenida en cuanto
al grado de agresividad y alteracion de las estructuras anatomicas normales. Por

esta razon siempre se debe hablar de “imagen compatible con...” (Farfallini, 2003).

El tejido encefalico normal puede ser medido con numero de TC entre 26 a 44 UH
(Tipold y Tipold, 1991), con leve diferencia de atenuacion entre la materia blanca (20-
34 UH) y la materia gris (37-41 UH) (Berry, 2002). La atenuacion del tejido encefalico
normal aumenta después de la aplicacién del medio de contraste intravenoso solo 4
UH, mientras que lesiones que causen disrupcion de la BHE realzan 20-40 UH (Fike
et al., 1986).

2.4.1. Neoplasias intracraneanas

Una neoplasia debe ser el primer diagnostico diferencial para la mayoria de las
lesiones ocupantes de espacio del encéfalo. Es necesario saber que es de suma
importancia formular un diagndstico exacto o una lista razonable de diagndésticos
diferenciales basados en el criterio imagenoldgico, ya que la biopsia de encéfalo es

problematica en pequefios animales (Kraft y Gavin, 1999).

Se describe que la incidencia de tumores encefalicos en perros es de 14,5 por
100.000 perros (Suter, 2006). Aunque algunos autores han descrito que puede
aproximarse a un 3% (Snyder et al., 2006).

Las neoplasias intracraneales se clasifican de acuerdo a su origen en neoplasias

primarias y secundarias (Suter, 2006).

Neoplasias primarias: Se refiere a las neoplasias que se originan en el SNC. Esta
clasificacion se basa en las caracteristicas del tipo celular, comportamiento

patoldgico, patron topografico y cambios parenquimales secundarios asociados.
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¢ Neoplasias gliales: astrocitomas, oligodendrogliomas, oligoastrocitomas.

e Tumores del ependima y plexo coroideo: ependimoma, papiloma de plexo
coroideo, carcinoma de plexo coroideo.

e Neoplasias neuronales y neuronales-gliales mixtas: gangliocitoma,
ganglioglioma.

e Tumores embrionarios: neuroblastoma olfatorio, meduloblastoma, otros
tumores neuroectodermales primitivos.

e Tumores de las meninges: meningiomas.

e Tumores hematopoyéticos: linfoma del SNC de células T y B, sarcoma
histiocistico.

e Tumores primarios raros: tumores pineales, células germinales (germinoma,

teratoma), melanoma primario del SNC, condroma, tumor celular granular.

Neoplasias secundarias: estas neoplasias son aquellas que han alcanzado el
encéfalo via metéstasis sanguinea desde un tumor primario fuera del SNC o
neoplasias que afectan el encéfalo via invasion local o extensién desde tejidos no
neurales adyacentes.

e Extension local/linvasion: adenocarcinoma nasal, adenomas o carcinomas
pituitarios, tumores craneanos (osteosarcoma, condrosarcomas), tumores de
nervios craneanos (tumores de vaina de nervios trigeminal, oculomotor y
vestibulococlear).

e Propagacion hematdgena: adenocarcinoma mamario, prostatico, pulmonar,

hemangiosarcoma.

Los tumores encefalicos primarios son los tumores intracraneanos mas comunes en
el perro (Alves et al.,, 2006). Se ha reportado que los tumores primarios del SNC
provenientes del mesodermo como los meningiomas son los tumores intracraneanos
MAas comunes en perros, seguidos de los tumores neuroectodérmicos (gliales) como
los astrocitomas y oligodendrogliomas (Nafe, 1990). Los tumores encefalicos
primarios menos comunes incluyen el tumor de plexo coroideo y ependimomas

(Dewey, 2003). Segun el estudio sobre neoplasias intracraneanas primarias realizado
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por Snyder et al., de 173 tumores encefalicos primarios, 45% fueron meningiomas,
17% astrocitomas, 14% oligodendrogliomas, 7% tumores del plexo coroideo, 4%
linfosarcomas encefalicos primarios (Snyder et al., 2006).

Los meningiomas ocurren mas comunmente en razas dolicocefalicas, mientras que
los tumores gliales y pituitarios se han visto mas frecuentemente en razas

braquicefalicas (Bagley y Gavin, 1998).

Las razas que se cree que tienen un mayor riesgo de padecer tumores encefalicos
son el Boxer, Golden Retriever, Doberman Pinscher, Scottish Terrier y Pastor Inglés
(Heidner et al., 1991).

De acuerdo al estudio de Snyder et al. el promedio de edad de presentacion de los
tumores intracraneanos fue de 9 afios. Ademés se vio que los perros con
meningiomas fueron significativamente mas viejos que los perros con otros tipos
tumorales, y por cada aumento en un afio en la edad, hubo un aumento del riesgo de
meningioma de 40% comparado con otras neoplasias primarias encefalicas. Sin
embargo, no hubo significancia estadistica en la edad de presentacion entre perros
con otros tipos tumorales. Por otro lado, no hubo diferencia estadistica significativa

entre el nimero de perros hembras y machos (Snyder et al., 2006).

Segun Snyder et al., de los estudios tomograficos realizados sélo el 90% predijeron
correctamente la presencia de lesiones masa en el encéfalo (Snyder et al., 2006). En
pacientes humanos la determinacién exacta del tipo histolégico del tumor por la
caracterizacion tomogréfica ha sido reportada con un 80 a 90% de prediccién (Turrel
et al., 1986). En contraste, el estudio de Snyder et al. mostré que las evaluaciones
realizadas con RNM predijeron correctamente la presencia de un tumor encefalico
primario en un 100% de los casos y en el 71% de ellos se predijo correctamente el
tipo histolégico del tumor. Esto demuestra que las imagenes de TC son menos
exactas en la deteccion de masas intracraneanas que la RNM (Snyder et al., 2006).
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Desde el punto de vista tomografico los tumores intracraneanos deben ser
distinguidos por caracteristicas como el numero, origen y sitio anatomico donde se
ubican, forma, marginacion, densidad tomografica, realce de contraste y lesiones
asociadas que puedan presentar. Una evaluacion sistematica de estas
caracteristicas en las imadgenes de TC pueden ayudar a identificar los tipos de
tumores especificos (Kraft y Gavin, 1999).

a) Numero

La mayoria de los tumores intracraneanos primarios son Unicos. Las excepciones a
esto son los linfosarcomas primarios del encéfalo y los meningiomas felinos, los
cuales pueden ser multiples (Moore et al., 1996). Aunque los tumores intracraneanos
primarios pueden extenderse localmente o invadir otras regiones encefalicas,
situacién que se ha reportado para papilomas del plexo coroideo, las metéstasis
dentro del encéfalo en el momento del diagndstico inicial son inusuales (Thomas et
al., 1996). Las metastasis en el encéfalo pueden aparecer como nédulos Unicos o
multiples en el encéfalo o meninges, mientras que el linfosarcoma metastasico
(linfosarcoma sistémico que ha metastizado el encéfalo) puede manifestarse como
una infiltracion difusa leptomeningeal o dural (Lee y Rao, 1987). De igual forma, la
presencia de dos tumores encefalicos primarios diferentes ha sido descrita en un
mismo perro; en este caso se reportd la presencia de un oligodendroglioma y un
meningioma en sitios diferentes del encéfalo (Stacy et al., 2003). Asi también ha sido
descrita la ocurrencia de tumores encefalicos primarios y secundarios simultaneos;
en este caso la presencia de un oligodendroglioma y la metastasis de un

adenocarcinoma de glandula mamaria ocurrieron en un perro (Alves et al., 2006).

b) Origen axial y sitio anatdmico

La localizacion referente al axis encefalico (eje encefalico) y el sitio anatomico
especifico del tumor pueden ayudar en la seleccion apropiada de diagndésticos
diferenciales de la lesidén. Los tumores extra-axiales, aquellos que se originan fuera
del axis encefalico, como meningiomas, tumores pituitarios y papilomas de plexo

coroideo surgen de tejidos extraneuronales y a menudo se originan periféricamente.
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Los tumores intra-axiales, aquellos que se originan dentro del axis, como
oligodendrogliomas y astrocitoma, irradian hacia el exterior a partir de un origen
dentro del eje neuronal. Sin embargo, algunos meningiomas pueden parecer intra-

axiales cuando surgen del falx cerebral o del plexo coroideo (Kraft y Gavin, 1999).

Segun Snyder et al., la mitad de las neoplasias intracraneanas estudiadas ocupaban
mas de una region anatomica del encéfalo, lo cual tiene gran importancia ya que
estos tumores pueden estar asociados con anormalidades neuroldgicas que sugieren
enfermedad multifocal. Ademas se vio que la mayoria de las neoplasias
intracraneanas estan localizadas en el telencéfalo y dentro de esta area un gran

porcentaje estaba localizado en el &rea olfatoria (Snyder et al., 2006).

Algunas veces el tejido de origen de un tumor puede ser deducido por la localizacion
de la lesién, como por ejemplo un adenocarcinoma nasal que se extiende por la
placa cribiforme hacia el encéfalo (Kraft y Gavin, 1999). En contraste, los
neuroblastomas olfatorios estan situados ventralmente en el lobo frontal y se
extienden por la placa cribiforme hacia la cavidad nasal, por lo tanto, es dificil

diferenciarlos de tumores nasales extendidos (Troxel et al., 2003).

De la misma forma, una masa asociada con el sistema ventricular probablemente
sera un papiloma de plexo coroideo o un ependimoma, y una masa originada de la
fosa hipofisiaria probablemente sera una neoplasia pituitaria. Los astrocitomas,
oligodendrogliomas y linfosarcomas primarios surgen dentro del parénquima

encefélico, particularmente del cerebro (Kraft y Gavin, 1999).

Cabe destacar que el sitio especifico de origen no es siempre confiable ya que
algunos tipos de tumores pueden ocurrir en varias regiones (Kraft y Gavin, 1999). Un
ejemplo de esto son los meningiomas que pueden surgir en cualquier lugar de la
duramadre: dentro del calvario, en su suelo, convexidades laterales o falx. Este tipo
de tumor ocurre mas comunmente en la fosa rostral (Thomas et al., 1996; Hathcock,
1996; Kraft et al., 1997). También pueden ocurrir en la fosa hipofisiaria o estar
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asociados al sistema ventricular y, por lo tanto, ser confundidos con macroadenomas

pituitarios o papilomas de plexo coroideo, respectivamente (Kraft y Gavin, 1999).

Las metastasis generalmente son intra-axiales y se ubican tipicamente en la union
entre la materia gris y blanca (Johnson, 1990; Moulton, 1990; Manzione et al., 1994),
lo cual es consistente con una  propagacidon hematdgena; mecanismo de
propagacion considerado mas frecuente para las neoplasias encefalicas secundarias
(Patchell, 2003). De igual forma, se ha descrito que también pueden ocurrir en las

meninges (Johnson, 1990; Manzione et al., 1994).

c) Forma, méargenes y patron de crecimiento

Algunas veces la forma de las lesiones tipo masa es tipica de un tipo de tumor. Se ha
descrito que los meningiomas son masas lenticulares, de base amplia o parecidos a
una placa (Kraft y Gavin, 1999) que ademas poseen un margen bien distinguido
(Dewey, 2003). Las masas pituitarias usualmente son ovoides o esféricas bien
definidas, los ependimomas y tumores de plexo coroideo tienden a ser circunscritos,
lisos o lobulados. Los astrocitomas, oligodendrogliomas y linfosarcomas son mas
amorfos e infiltrativos con margenes pobremente definidos o pueden manifestarse
como un proceso infiltrativo difuso en el parénquima o leptomeninges (Tucker y
Gavin, 1996; Moulton, 1990; Kratft et al., 1997).

Las neoplasias de crecimiento lento, que en general son mas benignas, como
meningiomas o macroadenomas pituitarios, desplazan o comprimen las estructuras
encefalicas normales. En comparacion, los tumores agresivos como astrocitomas o
adenocarcinomas nasales invaden y reemplazan las estructuras adyacentes (Kraft y
Gavin, 1999). Por esta razon, los gliomas carecen de margenes distinguidos debido a
su naturaleza mas invasiva (Ohlerth y Scharf, 2007).

d) Densidad tomografica
La mayoria de los tumores primarios son isodensos respecto al resto del tejido

enceféalico, por lo tanto, pueden ser dificiles de ver antes de la administracion de
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medio de contraste. Sin embargo, existen lesiones asociadas como edema, necrosis,
hemorragia, mineralizacion, etc. que pueden ayudar a identificar la neoplasia (Kraft y
Gavin, 1999). Se ha descrito que los meningiomas algunas veces son hiperdensos vy,
por lo tanto, son visibles en imagenes tomograficas sin contraste (Ohlerth y Scharf,
2007). Las metéastasis del encéfalo en general también son isodensas en la TC (Kraft
y Gavin, 1999).

Figura 5. Imagenes transversas de TC precontraste (A) y postcontraste (B) del paciente nimero 23 de

este estudio. En la evaluacién precontraste se observa una lesion isodensa a nivel cerebelar. La lesién
muestra un centro irregular hipodenso compatible con necrosis. En la evaluacion postcontraste la
lesion presenta un marcado realce de contraste en la periferia, manteniéndose el centro hipodenso.

Este caso es compatible con una neoplasia cerebelar.

e) Lesiones asociadas
Los diferentes tipos de lesiones asociadas a las neoplasias encefélicas son
inespecificas, pero pueden dar una idea de la naturaleza benigna o agresiva de la

masa en crecimiento (Kraft y Gavin, 1999).

Efecto masa: Se visualiza como una region de edema o de desplazamiento,

compresion o destruccion de las fronteras anatdémicas normales (Kraft y Gavin,
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1999). Un ejemplo de esto son los meningiomas, que de acuerdo al estudio de Turrel
et al. el 50% provocaron desviacion del falx cerebral y el 17% provocaron
desplazamiento de los ventriculos (Turrel et al., 1986), esto debido a que los

meningiomas tienden a desplazar mas que a invadir tejido (Ohlerth y Scharf, 2007).

Edema: Se observa como un area hipodensa asociada a la lesion. La cantidad de
edema asociado varia con cada tumor individual y con el tipo de tumor, mas que con
el tamafio. De esta manera, las metastasis generalmente tienen edema extenso,
incluso cuando las lesiones son pequefias (Manzione et al., 1994). Los meningiomas
en general muestran un edema minimo mientras que los astrocitomas presentan un

edema marcado (Turrel et al., 1986).

Hidrocefalia: Cualquier tumor localizado en estructuras ventriculares o cerca de ellas
puede causar una obstruccion del flujo del FCE y, por lo tanto, una hidrocefalia (Kraft
y Gavin, 1999).

Formacion quistica: Aparece como una region focal o multifocal hipodensa que no
realza con la administracion de medios de contraste (Kraft y Gavin, 1999). La
formacion quistica esta ocasionalmente asociada a meningiomas, pero puede
también ser encontrada poco frecuentemente en otros tipos tumorales (Hathcock,
1996; Bagley et al., 1996; Kraft et al., 1997).
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Figura 6. Imagen transversa (A) y dorsal (B) de TC postcontraste del paciente numero 4 de este

estudio. Se observa una lesidn extra-axial hipodensa bien definida con un marcado realce de

contraste periférico. La lesidn es compatible con una neoplasia quistica.

Hemorragia: Aparece como una zona hiperdensa asociada a la lesion masa (Kraft y
Gavin, 1999).

Mineralizacion: Se observa como una zona hiperdensa asociada a la lesiébn masa
(Kraft y Gavin, 1999).

Hiperostosis: La hiperostosis asociada a un tumor es la erosion de hueso debido a
una atrofia generada por la invasion de los canales Haversianos por células
tumorales (Adamo et al, 2004). Los canales Haversianos son conductos
longitudinales del hueso compacto que contienen en su interior capilares sanguineos,
vasos linfaticos y fibras nerviosas (Gomez et al., 2004). La hiperostosis es un signo
especifico ocasionalmente visto en meningiomas (Kraft y Gavin, 1999), pero la
ocurrencia en caninos no esta bien documentada (Burk y Feeney, 2002). En perros,
la hiperostosis aparece como una proliferacion focal de hueso, mas que un
engrosamiento difuso del calvario como se describe en otras especies (Mercier et al.,
2007).
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Figura 7. Imagen transversa de TC de un canino. La flecha indica la zona de hiperostosis (Mercier et
al., 2007).

f) Intensidad y patron de realce de contraste

Como se dijo anteriormente el uso de medios de contraste es recomendado
rutinariamente en la TC para maximizar la deteccién de anormalidades que causen
disrupcion de la BHE (Kraft y Gavin, 1999). Esto es especialmente importante en la
deteccion de tumores encefalicos, ya que segun el estudio realizado por Turrel et al.
sélo el 8% de las neoplasias evaluadas con TC fueron detectadas en imagenes
precontraste. Sin embargo, se debe tener en consideracion que existen situaciones
en las que a pesar de la aplicacion de medios de contraste, no se aprecian signos de
lesion. Es asi, como en el estudio de Turrel et al. un 8% de las neoplasias no fueron
detectadas tanto en evaluaciones no contrastadas como contrastadas (Turrel et al.,
1986).

Se pueden seguir algunos principios generales evaluando el grado de realce de
contraste y su patrén, pero existe una gran variacion dentro de los diferentes tipos de
tumores (Kraft y Gavin, 1999), ya que las caracteristicas tumorales como la
vascularidad, el flujo de sangre y la extension del dafio de la BHE son los factores

mas importantes responsables de los realces de contraste (Turrel et al., 1986). De
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esta manera, los tumores extra-axiales tienden a realzar fuerte y uniformemente a
pesar de su comportamiento menos agresivo, ya que estan derivados de tejidos que
carecen de una BHE restrictiva (Kraft y Gavin, 1999). Ejemplos de esto son los
meningiomas que en general poseen un realce de contraste fuerte y uniforme (Turrel
et al., 1986) y los papilomas de plexo coroideo, que debido a la gran concentracion
de vasos sanguineos que poseen, muestran un fuerte realce de contraste (Bagley y
Gavin, 1998). Sin embargo, existen ocasiones en que los tumores extra-axiales
muestran un realce no uniforme, como es el caso de adenocarcinomas nasales, este
tipo de neoplasia exhibe un patron invasivo, causando ademas un edema extenso y
un fuerte realce de contraste (Kraft y Gavin, 1999). Los meningiomas por su parte,
algunas veces pueden mostrar realce en anillo incluso sin formacion quistica (Wolf et
al., 1995).

Figura 8. Imagen transversa de TC postcontraste de un canino. Se observa una masa con margenes
bien definidos, marcado realce de contraste, en el suelo del ventriculo lateral izquierdo. La dilatacién
ventricular generalizada es evidente. Este caso es compatible con un papiloma de plexo coroideo
(Jones, 2004).
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Figura 9. Imagen transversa de TC postcontraste del paciente nimero 37 de este estudio. Se observa
una masa de base amplia que desplaza el falx cerebral y una zona hipodensa rodeandola que
corresponde a edema. La lesién posee margenes definidos y marcado realce de contraste. Este caso

es compatible con una neoplasia.

Los macroadenomas/carcinomas pituitarios (tumores con margenes que se
extienden dorsalmente més all4 de la silla turca) se visualizan facilmente por su gran
tamafio y su realce de contraste fuertemente uniforme. El diagndstico de
microadenomas pituitarios es complicado, ya que el tejido pituitario normal realza con
el medio de contraste y oscurece la visualizacion de un nodulo pequefio dentro de la
glandula. Algunas veces los microadenomas difieren en intensidad de la glandula
pituitaria en exploraciones precontraste, pero su deteccibn se mejora realizando
protocolos de imagenes dinamicas al mismo tiempo en que se inyecta el medio de
contraste (Elster, 1993).
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Figura 10. Imagen transversa de TC postcontraste de un canino. Se observa una masa con margenes
bien definidos, marcado realce de contraste, ubicada en la fosa hipofisiaria. Este caso es compatible

con macroadenoma pituitario (Jones, 2004).

El grado y patron de realce es mas variable para los tumores intra-axiales, lo cual
estara relacionado con su comportamiento. Los tumores intra-axiales mas benignos
pueden variar desde no realzado a realzado uniforme y fuertemente. Los tumores
intra-axiales relativamente agresivos pueden realzar con variable intensidad en un
patron no uniforme o en anillo por la presencia de necrosis central, hemorragia o
quistes asociados. Por ejemplo, los gliomas poseen un realce de contraste pobre y
no uniforme, y en algunas ocasiones se puede apreciar realce en anillo (Kraft y
Gavin, 1999).

Las metastasis generalmente realzan en anillo con centros desde hipodensos a
isodensos (Manzione et al., 1994). Como se mencion6 anteriormente, las metastasis
pueden ser Unicas o multiples, de manera que la presencia de multiples masas intra-
axiales gque realzan en anillo serdn altamente sospechosas de tumor metastasico
(Dewey, 2003). En seres humanos, una uUnica metastasis puede parecer un tumor
encefalico primario como un astrocitoma, pero la metastasis tiende a mantener una

forma mas esférica o un anillo bien definido (Manzione et al., 1994).

37



Es necesario aclarar que el patrén en anillo no es especifico de un tipo de tumor o
incluso de la presencia de una neoplasia. Este patron puede ser visto también en
enfermedades no neoplasicas como infartos, granulomas, abscesos y hematomas
resueltos (Wolf et al., 1995).

La infiltracidbn de las meninges puede ser detectada basdndose en el realce de
contraste. Un ejemplo es la metastasis de linfosarcoma sistémico leptomeningeal o
dural que causa realce lineal en areas anatdmicamente correlacionadas con las

meninges en exploraciones postcontraste (Lee y Rao, 1987).

Diferenciacién entre enfermedades neoplasicas y no neoplasicas

Muchas de las enfermedades no neoplésicas tienen caracteristicas similares a las
neoplasias, por lo tanto, el patrén de crecimiento y las caracteristicas de imagen no
permitiran siempre la diferenciacién entre estos tipos de procesos. Por esto, la
signologia, historia, factores de riesgo del paciente y la incidencia conocida de las
enfermedades debe ser considerada cuidadosamente junto a las caracteristicas
imagenoldgicas para alcanzar el diagnostico mas probable. De igual forma, en
algunos casos se requiere de otras pruebas complementarias como el andlisis de
FCE o biopsia de la lesion (Kraft y Gavin, 1999).

2.4.2. Desordenes del desarrollo del encéfalo

24.2.1. Hidrocefalia

La hidrocefalia es una condicion patolégica en la que hay una acumulacion de FCE
dentro del craneo (Becker y Selby, 1980; Harrington et al., 1996). Cabe destacar que
esta condicion no es una enfermedad especifica, sino un desorden multifactorial con

una gran variedad de mecanismos fisiopatologicos (Thomas, 1999).
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Existen distintas clasificaciones segun diversos criterios para esta entidad. Si los
signos clinicos estan presentes desde el nacimiento, la hidrocefalia es congénita, y si
los signos aparecen mas tarde ya sea en la etapa de cachorro o adulto, la
hidrocefalia es adquirida (Sanchez, 2003). La hidrocefalia congénita es una de las
condiciones patologicas del desarrollo del encéfalo mas comunes y afecta més
comunmente a razas toy y braquicefalicas (Dewey, 2003).

También puede ser clasificada de acuerdo al lugar donde se encuentra la
acumulacion de FCE, asi la hidrocefalia interna serd cuando la acumulacién ocurre
en el sistema ventricular, situaciébn que se da en la mayoria de los casos, y la

hidrocefalia externa, cuando ocurre en el espacio subaracnoideo (Sanchez, 2003).

Otro criterio de clasificacion es de acuerdo al origen de la hidrocefalia, de esta
manera una hidrocefalia obstructiva se produce por un blogueo del flujo del FCE, lo
gue resulta en una expansion del sistema ventricular con una consecuente pérdida
de parénquima encefalico. Al contrario, una hidrocefalia no obstructiva o también
llamada compensatoria (antiguamente llamada ex vacuo), es cuando se produce una
pérdida primaria de parénquima encefélico y el FCE se acumula secundariamente
(Delahunta, 1983), razén por la cual no es considerada como una hidrocefalia
verdadera (Bradley y Orrison, 2000). Esta condicién puede ocurrir debido a infartos,

trauma y procesos inflamatorios (Delahunta, 1983).

La obstruccion del flujo de FCE puede ocurrir en cualquier lugar desde su formacion
hasta el sitio de absorcion. De esta forma, dentro de la hidrocefalia obstructiva
tendremos la hidrocefalia no comunicante, en que la obstruccion serd dentro del
sistema ventricular o en la salida del FCE por las aperturas laterales del cuarto
ventriculo y, por lo tanto, el sistema ventricular no comunica con el espacio
subaracnoideo. La hidrocefalia comunicante sera aquella en que la obstruccion esta
dentro del espacio subaracnoideo o en el lugar de absorcion del FCE (Harrington et
al., 1996).
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Los sitios donde potencialmente puede producirse la obstruccion son el acueducto
mesencefalico, foramen interventricular, cuarto ventriculo-aperturas laterales y
espacio subaracnoideo (Delahunta, 1983), pero el lugar mas comun es el acueducto

mesencefalico (Sanchez, 2003).

Las causas adquiridas de obstruccién son enfermedades inflamatorias, vasculares o
masas como neoplasias, abscesos o granulomas (Becker y Selby, 1980; Delahunta,
1983), mientras que las causas congénitas incluyen factores genéticos, anomalias
del desarrollo, infecciones intrauterinas o perinatales, y sangrados del encéfalo
(Becker y Selby, 1980; Harrington et al., 1996).

Por su parte, la hidrocefalia congénita ha sido atribuida a malformaciones del
acueducto mesencefalico y raramente a malformaciones de las vellosidades
aracnoideas (Becker y Selby, 1980; Delahunta, 1983). Ademds, puede estar
asociada a wuna amplia gama de otras anormalidades del SNC como
meningomielocele, malformaciones de Chiari, sindrome de Dandy-Walker e

hipoplasia cerebelar (Becker y Selby, 1980; Harrington et al., 1996).

Existen situaciones en que la hidrocefalia no esta relacionada a una obstruccion, sino
a una disminucion en el drenaje del FCE, por ejemplo, cuando se produce una
inflamacion meningea o en hemorragias subaracnoideas. Una hidrocefalia también
puede ser originada por un aumento en la produccion de FCE, como en el caso de
neoplasias de plexo coroideo, pero es considerada una situacion rara (Sanchez,
2003).

La TC permite identificar facilmente un aumento del sistema ventricular evaluando el
tamafo de los ventriculos, pilar del diagndstico de la hidrocefalia interna. El FCE
hipodenso que puede detectarse facilmente dentro del sistema ventricular, y en los
casos de hidrocefalia externa puede verse el surco cortical y espacio subaracnoideo
aumentados (Ohlerth y Scharf, 2007).
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El tamafo ventricular muchas veces es evaluado subjetivamente observando una
mayor proporcion de los ventriculos laterales, tercero y/o cuarto (Naidich et al., 1982;
Kay et al., 1986). Muchos investigadores han aportado medidas cuantitativas para
evaluar esta situacion, por ejemplo, Hudson et al. establecen que realizando la
medida a nivel de la adhesion intertaldmica o caudal a ella, los ventriculos laterales
estaran aumentados si la altura del ventriculo lateral supera 0,35 cm o si la
proporcion entre la altura del ventriculo lateral y el ancho del hemisferio cerebral

(proporcion ventriculo-hemisférica) supera a un 19% (Hudson et al., 1990).

De todas maneras, el volumen ventricular deberia ser la medida mas real para
evaluar esta situacion, pero como es dificil de realizar, la proporcién entre la altura
ventricular y la altura del hemisferio cerebral se usa mas cominmente (Nykamp et
al., 2001). En este ultimo caso, las medidas son realizadas en imagenes transversas
a la altura del foramen interventricular (Kii et al., 1997). En estudios realizados en
razas Beagle y Labrador se establece que esta proporcién es normal entre 0 y 14%,
una dilatacion moderada es considerada cuando la proporcion es de 15 a 24% y en

una dilatacion severa cuando la proporcién es mayor a 25% (Vullo et al., 1997).

Figura 11. Imagen transversa de TC precontraste del paciente nimero 7 de este estudio. Medidas
realizadas para cuantificar la dilatacién ventricular: a, altura del ventriculo lateral; b, ancho del

hemisferio cerebral; c, altura del hemisferio cerebral
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Se debe tener en cuenta que existe una pobre relacion entre los signos clinicos y el
tamafio de los ventriculos, y que el aumento de tamafio simétrico o asimétrico de los
ventriculos laterales es relativamente comun. En estudios donde se evalua el tamafo
ventricular en perros neuroldgicamente sanos de varias razas, se ha visto una
variabilidad extrema en el tamafio y simetria de los ventriculos laterales. Se ha
reportado que mas del 30% de los perros clinicamente sanos tienen una dilatacién
moderada de los ventriculos laterales y por otro lado, mas del 40% de los perros
clinicamente sanos presentan asimetria leve a severa (Hudson et al., 1990;
Spaulding y Sharp, 1990; De Haan et al., 1994; Vullo et al., 1997; Kii et al., 1998).

En relacion a lo anterior, cabe sefialar que un mal posicionamiento de la cabeza
puede crear una falsa apariencia de asimetria ventricular, por lo tanto, se debe poner

atencion en la posicion de ella (Kii et al., 1997).

Figura 12. Imagen transversa de TC precontraste del paciente nimero 14 de este estudio. Se observa
una dilatacion asimétrica de los ventriculos laterales. Este caso es compatible con una hidrocefalia

asimétrica.

Por otro lado, debido a la existencia de una gran variedad de razas se produce una

variacion en la forma, peso, tamafio del encéfalo y, por lo tanto, de los ventriculos
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laterales. La informacién acerca del tamafio ventricular y las variaciones respecto a la
razas todavia no ha sido establecida, por lo tanto, la evaluacion de la significancia
clinica del aumento de los ventriculos es dificil (Esteve-Ratsch et al., 2001). De la
misma forma, de acuerdo a Farfallini, determinar la existencia de una dilatacién de
los ventriculos se basa mas en la experiencia que en la cuantificaciéon del tamafio

ventricular (Farfallini, 2007).

De esta manera la hidrocefalia muchas veces puede ser un hallazgo incidental y
muchos animales permanecen subclinicos por largos periodos de tiempo, audn

cuando haya un notable adelgazamiento de la corteza cerebral (Sanchez, 2003).

Por todo lo anterior, es importante tener en cuenta que el diagnéstico imagenoldgico
de hidrocefalia se debe basar en los signos clinicos y no so6lo en el tamafio
ventricular (Thomas, 1999).

Otra utilidad de las imagenes en este tipo de cuadros es la monitorizacién de los
pacientes después de una colocacibn quirdrgica de comunicaciones
ventriculoperitoneales usadas para el tratamiento de una hidrocefalia: los cambios en
el tamafio ventricular pueden ser monitorizados y las complicaciones como

hematomas subdurales o higromas pueden ser detectadas (Naidich et al., 1982).

En las imagenes, la hidrocefalia compensatoria, puede ser diferenciada de la
hidrocefalia obstructiva basandose en el ensanchamiento del surco cortical y espacio
subaracnoideo secundario a la atrofia del parénquima encefalico. En la hidrocefalia
obstructiva, el sitio de la obstruccién puede ser identificado por la dilatacion del
sistema ventricular proximal a la obstruccion mientras que distalmente estara normal
o colapsado. Por ejemplo, en una obstruccién a la altura del tercer ventriculo se
puede esperar un aumento de los ventriculos laterales, pero no un aumento del
acueducto mesencefalico y cuarto ventriculo. La dilatacién de todos los ventriculos y
del espacio subaracnoideo implica una obstruccion en las vellosidades aracnoideas o

cerca de ellas (Thomas, 1999). Desgraciadamente, este acercamiento tiene limitada
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exactitud, ya que entre el 25 y 35% de los pacientes humanos con hidrocefalia
comunicante tienen una dilatacion pequefia o no tienen dilatacion del cuarto
ventriculo (Naidich et al., 1982).

Las masas que estén provocando la obstruccion como tumores, granulomas o
quistes pueden ser identificados, especialmente en imagenes postcontraste (Naidich
et al.,, 1982). En algunos pacientes puede detectarse edema paraventricular,
especialmente aquellos que padecen una hidrocefalia aguda. Experimentalmente, la
hidrocefalia obstructiva aguda en perros causa edema paraventricular que comienza
en los angulos dorsolaterales de los ventriculos laterales y se extiende hacia la
materia blanca adyacente (Drake et al., 1989). En la TC esto es evidente como un
enturbimiento o pérdida de la agudeza normal de los margenes ventriculares. El
edema paraventricular se asocia mas frecuente a hidrocefalia aguda y al aumento de
la presion intraventricular, a diferencia de los casos cronicos en que la hidrocefalia
esta relativamente compensada y existe una presion intraventricular normal (Naidich
et al., 1982).
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Figura 13. Imagen transversa de TC postcontraste del paciente numero 19 de este estudio. Se

observa una dilatacion de los ventriculos laterales y tercer ventriculo, ensanchamiento del surco

cortical y espacio subaracnoideo. Este caso es compatible con una hidrocefalia compensatoria.
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2.4.2.2. Malformacion de Chiari

Chiari describio cuatro tipos de malformaciones en pacientes humanos, las cuales no
tendrian relacion entre ellas (Thomas, 1999). Estas involucran el tronco encefalico

caudal, cerebelo y la médula espinal cervical craneal (Vite, 2006).

La malformacion de Chiari | es un desorden congénito que resulta en una displasia
cerebelar (Kirberger et al., 1997). En humanos se caracteriza por una malformacion
de la union craneovertebral, desplazamiento caudal del vermis y los hemisferios
cerebelares por el foramen magno y una cisterna magna extremadamente pequefia,
a menudo con adhesiones fibrosas que pueden unir la duramadre, aracnoides y
médula entre ellas (Aboulezz et al., 1985; McClarty et al., 1990; Menezes, 1991-
1992). La causa es un subdesarrollo del hueso occipital que induce un hacinamiento
de la fosa caudal, el cual es compensado en cierta forma por el desplazamiento

caudal del cerebelo (Nishikawa et al., 1997).

Muchos pacientes humanos con esta malformacion desarrollan hidromielia y/o
siringomielia. La hidromielia es una dilatacion del canal central de la médula espinal
que estd recubierto por el ependima y que a menudo comunica con el sistema
ventricular (Lee et al., 1985; Norman, 1987; Wisoff y Epstein, 1989; McClarty et al.,
1990). La siringomielia es la acumulacién de fluido que se origina primariamente
fuera del canal central y usualmente no esta cubierta por células ependimarias
(Norman, 1987). Una siringomielia comunicante puede ocurrir secundariamente a
una hidromielia (Lecouteur y Child, 1989), y una siringomielia no comunicante puede
ocurrir secundariamente a un tumor intramedular, mielitis, meningitis, trauma,
hemorragia o luego de una obliteracién del espacio subaracnoideo por una infeccion
(Lee et al., 1985; Norman, 1987; Lecouteur y Child, 1989; McClarty et al., 1990). El
término siringohidromielia es utilizado muchas veces porque puede ser dificil o
imposible definir si la cavidad estad cubierta con el ependima con las técnicas de
imagen (Thomas, 1999).
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La siringohidromielia en la malformacion de Chiari | se desarrolla secundariamente al
hacinamiento del foramen magno y a la obstruccion del flujo del FCE (Vite, 2006). El
encéfalo se expande mientras se llena de sangre durante la sistole, induciendo una
onda de presion en el FCE que en sujetos normales es acomodada por un rapido
movimiento del FCE desde el craneo al canal vertebral. Con la obstruccién, durante
el rapido movimiento del FCE por el foramen magno, la porcion caudal del cerebelo
se mueve hacia abajo con cada pulso sistolico. Debido a la obstruccion del flujo del
FCE en la fosa caudal, algunos pacientes también tienen hidrocefalia (Thomas,
1999).

Una malformacion similar ha sido reportada en perros adultos (Bagley et al., 1996;
Kirberger et al., 1997). La porcién caudal del cerebelo esta desplazada hacia el canal
vertebral en un grado variable, la cisterna cerebelomedular es pequefia o ausente y
la fosa caudal puede aparecer atestada (Truwit y Barkovich, 1996; Kirberger et al.,
1997). Esta condicién se ha visto mayoritariamente presentada en la raza Cavalier
King Charles Spaniel y se sospecha de una base familiar/genética (Rusbridge y
Knowler, 2004). El diagnéstico es realizado de mejor manera con RNM sagital de la

union craneocervical (Thomas, 1999).

La malformacién de Chiari Il no tiene relacién con la malformacion de Chiari | y
resulta de un desorden congénito en el cierre del tubo neural (Kirberger et al., 1997).
Esta condicion involucra un desplazamiento caudal del tronco encefalico y cerebelo
por un foramen magno aumentado de tamafio. El cuarto ventriculo se encuentra
aumentado y se extiende caudal al foramen magno, el tronco encefalico puede estar
enroscado (Truwit y Barkovich, 1996). La malformacién de Chiari 1ll es un
desplazamiento del cerebelo por una espina bifida cervical resultando en un
encefalocele cervical. Las malformaciones de Chiari Il y Ill no estan bien descritas
en pequefios animales (Thomas, 1999). La malformacién de Chiari IV es una severa

hipoplasia cerebelar (Byrd y Naidich, 1988).
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2.4.2.3. Malformacion de Dandy-Walker

La malformaciéon de Dandy-Walker se refiere a un complejo heterogéneo de
anomalias del desarrollo, caracterizado por una triada morfoloégica de aplasia o
hipoplasia del vermis cerebelar (especialmente de la porcién caudal), dilatacion

quistica del cuarto ventriculo e hidrocefalia (Golden y Bonnemann, 1999).

Existen muchas teorias respecto a la etiologia de esta malformacion; por un lado se
cree que es un desorden de la fusion dorsal de las estructuras de la linea media del
tubo neural, en este caso especificamente de la linea media del cerebelo. De esta
manera se produce un aumento de tamafo de la fosa caudal, posicionamiento
elevado del tentorio del cerebelo y de los senos transversos (Vite, 2006). Por otro
lado, se cree que es causado por una obstruccion en la salida del FCE en el cuarto
ventriculo en el desarrollo embrionario lo que causa una dilatacién de esta estructura,
la cual se expande hacia arriba entre el desarrollo de los hemisferios cerebelares,
previniendo su fusion y de esta manera el vermis cerebelar no se forma (Truwit y
Barkovich, 1996).

Otras anormalidades que pueden acompafiar este sindrome son disgenesia del
cuerpo calloso, displasia de las cortezas cerebrales e hidromielia (Hart et al., 1972;
Gardner et al., 1975; Sawaya y McLaurin, 1981; Naidich y Zimmerman, 1987).

Un sindrome similar ha sido reportado en razas como Beagle, Chow Chow, Boston
Terrier, Labrador Retriever, Bull Terrier y Dachshund (Pass et al., 1981; Kornegay,
1986; Schmidt et al., 1992). Los casos se caracterizan por hipoplasia o aplasia del
vermis cerebelar, frecuentemente asociado a estructuras quisticas llenas de fluido en
continuidad con el cuarto ventriculo. El cuarto ventriculo se encuentra dilatado y llena
la fosa caudal. Una hidrocefalia comunicante puede presentarse frecuentemente
(Pass et al., 1981; Kornegay, 1986). En contraste con los pacientes humanos,
muchos de los perros con este sindrome no tienen un aumento obvio de la fosa
caudal (Pass et al., 1981; Kornegay, 1986; Schmidt et al., 1992).
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En la TC, la malformacion de Dandy-Walker se caracteriza por un aumento de la fosa
caudal, la cual esta llena por un enorme cuarto ventriculo y un pequefio cerebelo
(Schmidt et al., 1992; Truwit y Barkovich, 1996; Kirberger et al., 1997). El vermis
cerebelar puede estar ausente, provocando una hendidura en el medio del cerebelo.

La hidrocefalia puede ser evidente (Schmidt et al., 1992).

2.4.2.4. Desdrdenes congénitos del cerebelo

Las anormalidades congénitas del cerebelo pueden originarse por una malformacion
o defecto en el desarrollo primario del cerebelo o una hipoplasia y atrofia secundaria

a infecciones virales en el Gtero o perinatales (Vite, 2006).

Como en muchas de otras anormalidades congénitas, las malformaciones del
cerebelo en animales domésticos frecuentemente resultan ser de causas
desconocidas. Varias formas de agenesia (ausencia de la totalidad o partes), aplasia
(falla en el desarrollo sin diferenciacion del tejido) e hipoplasia cerebelar (falla en el
desarrollo con alguna diferenciacion del tejido) han sido descritas en perros Beagle,
Aireadle Terrier, Chow Chow, Setter Irlandés, Boston Terrier, Bull Terrier, etc (Kay y
Budzelovich, 1970; Pass et al., 1981).

La hipoplasia cerebelar ha sido reportada en perros, en que la base hereditaria se ha
sospechado en algunos casos, pero las infecciones en el Gtero no se pueden excluir
(Delahunta, 1980; Kornegay, 1990). Los resultados de algunos estudios moleculares
recientes sugieren que podria estar asociada a una infeccion parvoviral en el Utero
(Schatzberg et al., 2002).

La TC muestra un cerebelo pequeiio o ausente, el remanente de la fosa caudal se

llena con FCE. Otras anormalidades, como la hidrocefalia, también pueden estar
presentes (Kornegay, 1990).
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2.4.2.5. Quistes aracnoideos

Los quistes aracnoideos (también Illamados quistes intra-aracnoideos) son
acumulaciones de FCE que ocurren dentro de la membrana aracnoidea. Estos
pueden desarrollarse en el espacio subaracnoideo en cualquier parte del axis neural
(Di Rocco, 1996).

Los quistes aracnhoideos intracraneanos pueden clasificarse respecto a su origen en
primarios o verdaderos (congénitos) y secundarios o falsos (adquiridos). Los
primarios se originan debido a una duplicacion o division de la membrana
aracnoidea, de manera que la pared de los quistes esté llena de células aracnoideas.
Los secundarios son acumulaciones adquiridas de FCE debido a la formacion post-
inflamatoria de un compartimento pequefio en el espacio subaracnoideo luego de un

trauma craneal, infeccion o hemorragias intracraneanas (Di Rocco, 1996).

En pacientes humanos, los quistes aracnoideos intracraneanos primarios pueden ser
asintomaticos o causar compromiso neurolégico en la medida que el quiste crece y
comprime las estructuras neurales adyacentes o interfiere en el flujo del FCE. El
aumento de tamafio del quiste aracnoideo ocurre debido a la produccion de fluido por
la pared del quiste o por una comunicacion anatdmica con el espacio subaracnoideo
(Di Rocco, 1996).

Los quistes aracnoideos intracraneanos han sido descritos en pequefios animales y
su ubicacién mas comun es el espacio subaracnoideo entre el cerebelo y el tentorio

del cerebelo (Vernau et al., 1997).

En algunos pacientes, el quiste es un hallazgo incidental en las imagenes. En la TC,
el quiste tiene margenes bien definidos, contenido isodenso respecto al FCE y efecto
masa asociado, por la compresion de las estructuras neurales adyacentes. La pared
y el contenido del quiste no realzan luego de la administracion de medio de
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contraste. Puede desarrollarse una hidrocefalia obstructiva si el quiste comprime el
flujo del FCE (Vernau et al., 1997).

2.4.3. Enfermedades cerebrovasculares

La enfermedad cerebrovascular es definida como cualquier anormalidad del encéfalo
resultante de algin proceso patologico que compromete el suplemento sanguineo
(Kalimo et al., 2002).

El proceso patolégico que puede originar una enfermedad cerebrovascular incluye la
ruptura o aumento de la permeabilidad de la pared de los vasos sanguineos, oclusion
del lumen de los vasos sanguineos por un trombo o émbolo, o el aumento de la

viscosidad u otros cambios en la calidad de la sangre (Adams y Victor, 1997).

De acuerdo a lo anterior, se pueden observar hemorragias intracraneanas que
pueden ser clasificadas en base al lugar donde ocurren como epidural, subdural,
subaracnoidea, intraparenquimal o intraventricular. Las hemorragias epidurales,
subdurales y subaracnoideas a menudo estdn asociadas a un trauma (Thomas,
1999). Las hemorragias intracraneanas se pueden convertir rapidamente en masa
ocupantes de espacio (hematomas) que, tal como los tumores, comprimen el

parénquima encefalico (Braund, 2003).

2.4.3.1. Hemorragia intraparenquimal

La hemorragia intraparenquimal puede ser primaria o secundaria y puede extenderse
dentro del sistema ventricular. La causa de la hemorragia intraparenquimal primaria

no es comprendida del todo; los pacientes humanos con este desorden a menudo
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tienen hipertension sistémica y degeneracion fibrinoide de las arterias del encéfalo
(Castel y Kissel, 1990). En los animales la hemorragia intracraneana causada por
hipertension estd poco documentada, pero la hipertension primaria y secundaria a
otras enfermedades (enfermedad renal, hiperadrenocorticismo e hipertiroidismo) es
bien reconocida; estos animales estarian predispuestos a enfermedades
cerebrovasculares y, por lo tanto, a hemorragias (Dukes, 1992). En perros las
hemorragias intracraneanas espontaneas tienden a ser unicas, localizadas en el

cerebro y a menudo en el area del hipocampo-amigdala (Stoffregen et al., 1985).

Las causas secundarias de hemorragias intraparenquimales incluyen trauma
craneano (Dewey et al.,, 1993), infartos que presentan sangrados concomitantes,
malformaciones cerebrovasculares congénitas, tumores intracraneanos (Fankhauser
et al., 1965), migraciones parasitarias (McKenzie et al.,, 1978), infecciones
protozoarias como toxoplasmosis, meningitis bacterianas, enfermedades virales
como hepatitis canina (Fankhauser et al., 1965), parvovirus (Lenghaus y Studdert,
1982) y herpesvirus (Bartsch et al., 1974), téxicos como en la intoxicacion por
warfarinicos (Nicholson, 2000), des6rdenes metabdlicos sistémicos como en la
coagulacion intravascular diseminada, disfuncién plaquetaria o deficiencia de
factores de coagulacion (Joseph et al., 1988; Dunn et al., 1995), hiperosmolaridad

sérica crénica como en diabetes mellitus o hipernatremia (Podell, 2000).

La TC es muy sensible en identificar hemorragias agudas, debido a que existe una
relacion lineal entre la atenuacion tomogréfica de la sangre, contenido de proteinas y
hematocrito, porque la atenuacion de los rayos X es determinada por la densidad de

los electrones de los tejidos (New y Aronow, 1976).

La atenuacion de la sangre con un hematocrito de 46% es de aproximadamente 56
UH. En comparacién, la materia gris normal tiene una densidad de 37-41 UH y la
materia blanca normal 20-34 UH (Grossman, 1991). La hemorragia aguda en un
paciente con hematocrito normal es, por lo tanto, inmediatamente evidente como un

aumento de la densidad en la TC (Tidwell et al., 1994). La hemorragia en pacientes
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con anemia severa puede ser menos obvia (Thomas, 1999). La atenuacion de la
sangre extravasada aumenta en las primeras 72 horas con la formacién de codgulos
y extrusion del suero, y el aumento consecuente de la concentracion de
hemoglobina. El incremento de la atenuacion es hasta 60-80 UH (New y Aronow,
1976; Parizel et al., 2001). Luego de este aumento, la densidad disminuye con un
promedio de 0,7-1,5 UH por dia (Parizel et al., 2001). Esto se produce como
resultado de la lisis y fagocitosis de los eritrocitos, que comienza en la periferia y
progresa centralmente, de manera que luego de aproximadamente 1 a 2 semanas, el
hematoma se hace isodenso y en aproximadamente un mes se hace hipodenso
respecto al parénquima encefalico (Enzmann et al., 1981; Grossman, 1991). En un
hematoma agudo se puede observar una zona hipodensa alrededor de él
correspondiente a edema y en algunas ocasiones se puede apreciar efecto masa
asociado (Enzmann et al., 1981; Tidwell et al., 1994).

Figura 14. Imagen transversa de TC postcontraste del paciente nimero 32 de este estudio. Se
observa una lesién hipodensa paraventricular, junto a una dilatacién de los ventriculos laterales y

tercer ventriculo. Los signos son compatibles con una lesion secuelar hemorragica y una hidrocefalia.

El uso de medios de contraste es innecesario en la mayoria de los hematomas

agudos y puede obscurecer su hiperdensidad inherente, confundiendo el diagnaéstico.
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Sin embargo, su uso puede ser de ayuda si es que hay una hemorragia pequefia con
un efecto masa fuera de proporcién respecto al tamafio del hematoma, ya que en
esta instancia el diagnostico diferencial incluye sangramiento de un tumor y el
contraste puede ser necesario para visualizarlo (Grossman, 1991). En hematomas no
asociados con una neoplasia subyacente, el realce de contraste aparece primero en
la periferia del hematoma en aproximadamente 4 a 6 dias por la neovascularizacion
(Enzmann et al., 1981; Tidwell et al., 1994; Grossman, 1991; Wolf et al., 1995). El

patrén de realce en anillo puede persistir por 2 a 6 semanas (Grossman, 1991).

En relaciébn a lo anterior, es importante tener en cuenta que siempre que una
hemorragia intracraneana es identificada, es necesario determinar si esta asociada a
un tumor subyacente o si es causada por una lesion no neoplasica. Como se
mencion6é anteriormente, el uso de agentes de contraste a menudo permite la
identificacion de un tumor subyacente. Un hallazgo importante en un tumor
hemorragico es el edema circundante que persiste en el tiempo, a diferencia del
edema de un hematoma no neoplasico que en su etapa crénica estara resuelto. Por
otro lado, las hemorragias neoplasicas carecen de un borde bien definido,
caracteristica de los hematomas no neoplasicos en su etapa subaguda y crénica. En
situaciones en gue el diagndstico aun es incierto, se debe repetir la exploracion, ya

gue esto permite evaluar los cambios temporales (Grossman, 1991).

Dentro de las causas secundarias de hemorragia intraparenquimal estan las
malformaciones cerebrovasculares, las cuales resultan de un desarrollo anormal de
la red vascular del encéfalo. En base a las caracteristicas morfolégicas son
clasificadas en cuatro tipos: arteriovenosas, venosas, cavernosas y capilares. Las
malformaciones arteriovenosas (MAV) son racimos de arterias y venas anormales
con comunicaciones arterias-venas directas. Las malformaciones venosas son venas
anormales separadas por parénquima neural normal. Las malformaciones
cavernosas son masas de vasos sinusoidales contiguos sin parénquima

interviniendo. Las malformaciones capilares, también llamadas teleangiectasia, son
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masas de pequefios vasos capilares separados por parénquima normal (McCormick,
1984).

Estas anormalidades han sido reportadas en perros, siendo la mas comun la MAV
(Hause et al., 1982; Joseph et al., 1988).

Cuando la malformacién cerebrovascular ha sangrado, la TC muestra una
hemorragia intraparenquimal, es decir, una zona que puede variar desde hiperdensa
a isodensa dependiendo del tiempo que haya transcurrido para realizar la evaluacion
(Hause et al., 1982). La TC contrastada de una MAV puede mostrar realce de vasos
serpenteados. Las malformaciones venosas aparecen en TC sin contraste como
areas de hiperdensidad leve, punteadas o lineales y la administraciéon de contraste
revela realce de contraste de canales vasculares curvilineos. La TC de las
malformaciones capilares a menudo es normal, pero puede mostrar una masa desde
isodensa hasta levemente hiperdensa, el realce de contraste usualmente es minimo.
Las malformaciones cavernosas aparecen como una region hiperdensa focal con

calcificacion variable y con un leve realce de contraste (Tarr et al., 1991).

Siempre que un hematoma intraparenquimal espontaneo es identificado, es
importante buscar cualquier vaso grande asociado que sugiera una malformacion
vascular. Sin embargo, hay que tener en cuenta que el fracaso en identificar grandes
vasos no excluye completamente la existencia de una malformacién vascular (Tarr et
al., 1991).

2.4.3.2. Trauma craneano

El trauma craneano resulta de una gran variedad de causas, incluyendo accidentes
automovilisticos, mordidas, patadas y heridas por disparo de armas. Antiguamente,
las imagenes de traumas craneanos estaba limitada a radiografias de craneo para la

deteccion de fracturas (Thomas, 1999). El desarrollo de la TC provee un medio

54



sensible para detectar y localizar hemorragias intracraneanas, permitiendo
tratamiento quirdrgico expedito y mejorando los resultados (Gentry, 1994)

La neuroimagenologia deberia ser considerada en el manejo de animales con
heridas en la cabeza y compromiso marcado de la conciencia o déficit neuroldgicos
que empeoran progresivamente a pesar de la terapia médica inicial (Thomas, 1999).
El mayor uso critico es la deteccibn de hematomas potenciales que pueden ser
tratados con cirugia (Gentry, 1994). En general, la TC es el estudio diagndstico de
eleccion en la evaluacién inicial, porque puede ser realizado rdpidamente y es
sensible en hemorragias agudas (Gentry, 1998). La TC también provee detalles
anatomicos finos del hueso cuando se visualiza en una ventana de tejido 6seo
(ancho de ventana aumentado) permitiendo la caracterizacion exacta de cualquier

fractura del craneo (Orrison et al., 1994).

Aungque la RNM es levemente mas sensible que la TC para la deteccion de
hematomas, aquellos que no han sido evidenciados en la TC comunmente son
pequefios y generalmente se manejan de forma conservadora. Una desventaja de la
RNM es el tiempo prolongado de examinacion y la dificultad de monitorizar pacientes
inestables en el ambiente en que se realiza este procedimiento, por lo tanto, si se
dispone de la TC, la evaluacion con RNM generalmente se posterga hasta la
estabilizacion del paciente. En pacientes con trauma craneano severo, la RNM
deberia ser considerada en las primeras 2 semanas después del trauma, porque la
mayoria de las lesiones parenquimales son mas faciles de detectar durante este
periodo (Gentry, 1994).

2.4.3.2.1. Hematoma epidural

Los hematomas epidurales son colecciones de sangre que se acumulan entre la
superficie interna del craneo y la duramadre. De acuerdo a esto, el término

“‘extradural” seria anatémicamente mas correcto, ya que no existe un espacio
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epidural dentro del craneo (Nykamp et al., 2001). A menudo son encontrados en la
region temporoparietal y son causados por laceraciones o rasgadura de la arteria
meningeal media por una fractura de craneo. La fuerza arterial del sangrado disecta
la duramadre del hueso, originando una masa de rapida expansién (Thomas, 1999).
Tomograficamente, un hematoma epidural agudo es una lesidn biconvexa bien
definida entre la superficie interna del craneo, la duramadre y el encéfalo adyacente
comprimidos (Eelkema et al., 1991). La densidad del hematoma es mayor que la del
parénquima encefalico y aumenta mas durante las primeras horas con la formacién
del coagulo. Con el tiempo, la atenuacion disminuye con la retraccion del coagulo,
lisis de eritrocitos y la degradacion de la hemoglobina. EI hematoma se hace mas
pequefio e isodenso y luego hipodenso en aproximadamente un mes (Thomas,
1999). La superficie interna del hematoma epidural es la duramadre, que
normalmente realza con medio de contraste, pero este margen realzado se hace aun
mas prominente con el tiempo por el desarrollo de las membranas neovasculares
(Eelkema et al., 1991).

Ocasionalmente, un hematoma epidural puede no tener la clasica forma lenticular o
una fractura de craneo asociada, haciendo mas dificil diferenciarlo de un hematoma
subdural (Thomas, 1999).

2.4.3.2.2. Hematoma subdural

Los hematomas subdurales se acumulan dentro del espacio potencial entre la pia-
aracnoides y la duramadre y son causados comunmente por una rasgadura de las
venas que atraviesan el espacio subdural. Los hematomas subdurales parecen ser
menos comunes en perros con trauma craneal, comparado con los pacientes

humanos (Thomas, 1999).

Un hematoma subdural agudo aparece en TC como una colecciéon hiperdensa de

tamafo creciente que se conforma en la superficie interna del craneo (Eelkema et al.,
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1991). El efecto masa es evidente y puede estar compuesto por contusion y edema
del parénquima encefalico adyacente. Los hematomas hiperdensos agudos pueden
no ser visibles en una ventana de tejido blando (ancho de ventana estrecho),
pareciendo solamente un engrosamiento del craneo, ya que el hueso y el hematoma
pueden tener la misma brillantez de pixel (Gentry, 1994; Eelkema et al., 1991). El
efecto masa usualmente esta presente, dando una pista para su deteccién. Aumentar
el ancho de la ventana puede ser necesario para distinguir un hematoma subdural

agudo del denso craneo (Eelkema et al., 1991).

Como con otros hematomas intracraneanos, la densidad del hematoma subdural
disminuye con el tiempo, haciéndose isodenso con la materia gris en 1 a 2 semanas,
por lo tanto, el hematoma subdural subagudo puede ser dificil de detectar en la TC
(Gentry, 1994). Un hematoma subdural cronico (3 semanas o0 mas de vejez) es
hipodenso comparado con el encéfalo normal en la TC y esta rodeado por una
capsula bien definida. Esto resulta en una coleccion de sangre mas focal con un
borde medial mas recto comparado con la forma de media luna del hematoma
subdural agudo. La capsula del hematoma subdural crénico realza con material de

contraste endovenoso y puede calcificarse (Eelkema et al., 1991).

2.4.3.2.3. Hemorragia subaracnoidea

La hemorragia subaracnoidea es un sangrado dentro del espacio subaracnoideo. La
hemorragia subaracnoidea postraumatica es relativamente comdn y a menudo esta
asociada con contusiones corticales (Thomas, 1999). La hemorragia subaracnoidea
aguda es evidente en la TC como un aumento de la densidad de los surcos o fisuras,
y el grado de densidad estara relacionado a la cantidad de sangre que haya en el
espacio subaracnoideo (Eelkema et al.,, 1991). Con el tiempo la atenuacion
disminuye y la hemorragia subaracnoidea puede desaparecer después de una

semana, a no ser que ocurra un nuevo sangrado (Tarr et al., 1991).
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2.4.3.2.4. Contusion encefalica

Las contusiones del encéfalo son comunes después de un trauma encefélico y
consisten en regiones heterogéneas de hemorragia, edema y necrosis localizadas a
menudo en la materia gris superficial (Thomas, 1999). Los hallazgos de la TC inicial
estan limitados a é&reas levemente hipodensas y mal definidas mezcladas con
regiones pequefias de hemorragia hiperdensa. Las contusiones en las que el edema
y la necrosis son predominantes puede no ser visible inicialmente en la TC pero
usualmente se hacen evidentes algunos dias después como regiones de densidad

disminuida y efecto masa causado por el edema (Gentry, 1994).

2.4.3.3. Infartos

Infarto se refiere a la obstrucciéon en el flujo de los vasos sanguineos. Los vasos
sanguineos obstruidos pueden ser arterias 0 venas. Las causas de obstruccion
pueden ser trombos o0 émbolos. Un trombo es el desarrollo de un coagulo de sangre
dentro de un vaso que causa obstruccién en el mismo sitio de formacion. EI émbolo
es un fragmento de coagulo de sangre u otra sustancia que fluye hacia el sitio de
obstruccion desde una localizacion distante (Thomas, 1999).

Las obstrucciones venosas a nivel encefalico son raramente reportadas, ya que
existe una extensa anastomosis venosa y la presencia de vasos colaterales, por lo
tanto, la obstruccion debe ser extensa antes de que el flujo de sangre se reduzca de

manera importante y genere cambios isquémicos (Kalimo et al., 2002).

En pacientes humanos, la trombosis o embolismo cerebrovascular a menudo es
secundario a aterosclerosis (Toole y Burrow, 1990). La aterosclerosis también ocurre
en perros, especialmente en perros viejos, perros con hipotiroidismo y en Schnauzer
miniatura con hiperlipoproteinemia idiopatica (Fankhauser et al., 1965; Liu et al.,
1986; Zeiss y Waddle, 1995).
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Otras causas de infartos encefélicos en perros son tromboembolismos sépticos
(Fankhauser et al., 1965), émbolos de células tumorales metastasicas de
adenocarcinomas mamarios y otras neoplasias malignas (Fankhauser et al., 1965;
Joseph et al., 1988), migraciones parasitarias y émbolos parasitarios (Patton y
Garner, 1970; Kotani et al., 1975).

Existen dos tipos de infarto de acuerdo a si presentan sangrado concomitante a la
obstruccion del flujo de los vasos sanguineos, de esta manera cada tipo tendra

distintas caracteristicas tomogréficas (Thomas, 1999).

2.4.3.3.1. Infartos no hemorrégicos

Los infartos no hemorragicos o “blandos” son aquellos que no presentan sangrados
concomitantes a la obstruccion (Thomas, 1999). Los cambios pueden ser
identificados en la TC tan temprano como 3 a 6 horas después del inicio de los
signos clinicos y consiste en una disminucion suave de la densidad y un efecto masa
sutil (Inoue et al., 1980; Hecht et al.,, 1991). Estos cambios estan relacionados al
edema, el cual alcanza un maximo a los 3 a 5 dias y resuelve a las 2 a 3 semanas
después del infarto. La localizacion y forma de la lesion corresponde con la
distribucion de él o los vasos involucrados. El vaso mas comunmente involucrado es
la arteria cerebral media (Hecht et al., 1991). El realce de contraste anormal puede
ser visto tan temprano como a las 24 horas de iniciado el cuadro pero comunmente
no se hace evidente antes de una semana (Inoue et al., 1980; Hecht et al., 1991). El
realce es mas evidente en la periferia de la lesion y refleja el crecimiento de nuevos
capilares sin BHE normal. El realce de los infartos hipodensos puede resultar en
lesiones isodensas, asi enmascaran su presencia, razon por la cual la TC no
contrastada asi como la contrastada deben ser realizadas. En la fase cronica (3 a 4
semanas), la region hipodensa se hace mas marginada a medida que el tejido
necrético es reabsorbido. En dltima instancia hay una pérdida del volumen del

parénquima encefalico con una dilatacién de los surcos y ventriculos adyacentes, y
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no hay realce de contraste ya que la integridad de la BHE esta restaurada (Hecht et
al., 1991).

2.4.3.3.2. Infartos hemorragicos

Existen situaciones en que los infartos tienen sangrados concomitantes debido a la
reperfusion de los vasos dafiados, lo cual resulta en infartos hemorragicos (Mathews
et al., 1996). Las hemorragias petequiales en un infarto pueden resultar en una lesion
isodensa en una TC no contrastada por la combinacion de efectos del edema
cerebral, que disminuye la densidad, y la hemorragia aguda, que aumenta la
densidad. El efecto masa causado por el edema usualmente provee una pista de la
presencia de la lesion. Si la hemorragia es un gran componente de un infarto agudo,
la TC no contrastada muestra un hematoma hiperdenso rodeado por edema
hipodenso. Estos cambios estan confinados al territorio vascular, una caracteristica
qgue es util en la diferenciacion de los infartos hemorragicos de otras causas de
hemorragia (Grossman, 1991). En la fase subaguda, la region alrededor del infarto
puede realzar, aumentando la posibilidad de que la lesién sea una hemorragia dentro
de un tumor. El efecto masa es minimo generalmente o va disminuyendo al mismo
tiempo que el infarto alcanza su maximo realce de contraste (2 a 4 semanas), lo que

es util en la diferenciacion entre un infarto hemorragico y un tumor (Tarr et al., 1991).

2.4.4. Enfermedades infecciosas e inflamatorias

Las enfermedades inflamatorias son consideraciones diagnésticas importantes en
pacientes con enfermedad encefélica. Los agentes infecciosos como virus, protozoos
y hongos, causan muchas enfermedades inflamatorias, pero existen algunas

situaciones en que la etiologia es desconocida (Thomas, 1999).
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A pesar de las numerosas causas de enfermedad encefalica inflamatoria, el tejido
afectado puede responder solo en un nimero limitado de formas. De esta manera,
muchas de estas enfermedades son similares en estudios de imagenes y puede ser
imposible diferenciar las etiologias potenciales basandose solamente en las
caracteristicas de las imagenes. Ademas, algunas veces puede ser dificil discriminar
entre enfermedad inflamatoria y otras categorias de enfermedad, como una
neoplasia o desordenes vasculares. En consecuencia, los resultados de los estudios
de imagenes deben ser interpretados en el contexto de los signos clinicos y los
resultados de los andlisis de laboratorio, especialmente el andlisis de FCE (Jungreis
y Grossman, 1991).

Todas las enfermedades encefalicas inflamatorias comparten caracteristicas
patolégicas comunes: influjo de leucocitos en el encéfalo (cerebritis o encefalitis) o
meninges (meningitis). Debido a la cercana asociacion anatémica de las estructuras,
mas de un area del SNC puede estar involucrada en el proceso inflamatorio, por
ejemplo, la inflamacion de las meninges y encéfalo, es llamada meningoencefalitis
(Thomas, 1998).

Las enfermedades intracraneanas inflamatorias pueden ser focales, multifocales o
generalizadas (Ohlerth y Scharf, 2007).

2.4.4.1. Meningitis

La meningitis se refiere a la inflamacion de las meninges y es provocada por una

gran variedad de agentes (Vite, 2005).
La causa mas comun de meningitis en el perro es la meningitis-arteritis sensible a

esteroides, una meningitis supurativa no séptica de etiologia desconocida que
responde a dosis inmunosupresoras de corticoides (Tipold y Jaggy, 1994).
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Las causas infecciosas de meningitis son menos comunes e incluyen virus,
bacterias, hongos y protozoos (Meric, 1988). En general los virus, hongos y
protozoos no producen una meningitis pura, sino una meningoencefalitis (Vite, 2005),

razon por la cual seran discutidas mas adelante.

La meningitis bacteriana es una condicién reportada raramente en perros (Meric,
1988; Summers et al., 1995). La infeccion bacteriana del SNC ocurre mas
comunmente por diseminacién hematdégena desde una endocarditis bacteriana o
abscesos pulmonares, pero también puede ocurrir por extension directa desde los
senos, oidos y ojos, como resultado de un trauma, diseminacion meningeal por las
raices nerviosas 0 por instrumentos quirdrgicos contaminados (Hudson, 1976;

Bullmore y Sevedge, 1978; Braund, 1980; Spangler y Dewey, 2000)

Una gran variedad de microorganismos han sido cultivados desde perros con
meningitis bacteriana incluyendo Pasteurella sp, Staphylococcus aureus,
Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus albus, Actinomyces sp, Nocardia sp,

Escherichia coli, Streptococcus sp y Klebsiella sp (Vite, 2005).

Patoldégicamente, una leptomeningitis aguda produce una congestion e hiperemia de
la pia-aracnoides, y la distension del espacio subaracnoideo con un exudado que

contiene leucocitos (Thomas, 1999).

La meningitis puede ir acompafada de una serie de complicaciones, por ejemplo, se
ha descrito la presencia de hemorragias subaracnoideas en tronco encefélico e
hidrocefalia en algunos casos de meningitis-arteritis sensible a esteroides (Vite,
2005).

La TC es util para detectar los cambios en las meninges y las complicaciones

asociadas, ademas de corroborar el cuadro cuando el diagnéstico diferencial incluye

otras enfermedades (Thomas, 1999).
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En la meningitis temprana no complicada, la TC no contrastada a menudo no
presenta alteraciones, aunque en algunos casos puede mostrar una leve dilatacién
de los ventriculos o del espacio subaracnoideo. En casos mas severos, puede haber
edema encefalico irregular o difuso. La TC postcontraste muestra un realce anormal

de las leptomeninges (Barnes et al., 1994).

2.4.4.2. Encefalitis

La encefalitis se refiere a una inflamacién no purulenta del encéfalo y se diferencia
patolégicamente de la inflamacion supurativa del encéfalo (cerebritis) asociada con
infecciobn bacteriana (Barnes et al., 1994). El término encefalitis se refiere
generalmente a un proceso infeccioso relacionado mas comunmente a agentes

virales y representan un proceso inflamatorio difuso del encéfalo (Orrison, 1989).

La encefalitis puede ser clasificada de acuerdo a la etiologia en infecciosa y no

infecciosa (Bagley, 1995).

24.42.1. Encefalitis infecciosa

La etiologia de la encefalitis infecciosa incluyen virus, ricketsias, protozoos, hongos y
parasitos (Vite, 2005).

Virus: Distemper, parvovirus, para-influenza, herpes, rabia, pseudorabia, coronavirus
(Bagley, 1995).

Frecuentemente los cambios son minimos o estan ausentes en la TC; cuando se
evidencian cambios generalmente se refieren a edema encefalico suave y difuso, y
menos frecuentemente, pequefios infartos o hemorragias presumiblemente

segundarios a arteritis (Orrison, 1989).
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Especificamente en relacién al distemper, muchas formas clinicas de encefalitis han
sido reconocidas en perros (Braund, 1980; Vandevelde et al., 1980). Las formas
clinicas mas comunes de encefalitis por distemper son la encefalitis aguda en perros
jovenes y la encefalitis cronica en perros adultos (Thomas, 1999). La encefalitis
aguda en perros jovenes es la forma mas comun de infeccion por distemper y se
caracteriza inicialmente por evidencias sistémicas de disfunciones gastrointestinales

y respiratorias (Vite, 2005).

En perros adultos, el virus de distemper canino puede producir una encefalitis
multifocal de curso cronico (Braund, 1980; Vandevelde et al., 1980), con predileccion
por la materia blanca del tronco encefélico. Muchos de estos animales tienen un
historial de vacunacién adecuado y los signos de enfermedad sistémica a menudo

estan ausentes o son transitorios (Thomas, 1999).

La TC de perros con encefalitis por distemper cronica puede ser normal o mostrar
lesiones hipodensas focales o multifocales con una predileccion por la materia
blanca. Estas lesiones pueden tener realce uniforme o en anillo. Algunas lesiones

pueden estar asociadas a edema y efecto masa (Plummer et al., 1992).

Ricketsias: A pesar que muchas especies de Ehrlichia pueden afectar a los perros,

la erlichiosis canina es causada mas comunmente por Ehrlichia canis.

Protozoos: La encefalitis de origen protozoario es producida por los protozoos
Toxoplasma gondii, Neospora caninum, Sarcocystis canis, Encephalitozoon cuniculi,

Trypanosoma cruzi, Acanthamoeba sp, Babesia canis y gibsoni (Vite, 2005).
Hongos: Las infecciones fungicas asociadas al SNC mas comunes son causadas

por Cryptococcus neoformans, Blastomyces dermatidis, Histoplasma capsulatum,

Coccidiodes immitis y Aspergillus sp (Vite, 2005).
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La incidencia de la afeccidon del SNC por enfermedades micoéticas es baja y C.
neoformans es el agente incriminado mas comunmente (Palmer et al., 1981; Sutton,
1981).

Los perros afectados desarrollan tipicamente una reaccion granulomatosa en el

encéfalo y meninges (Summers et al., 1995).

En la TC, las masas (cryptococomas) aparecen isodensas o hipodensas unicas o
multiples con un realce soélido o en anillo y edema circundante (Jungreis y
Grossman, 1991; Plummer et al.,, 1992). También puede producirse realce
leptomingeal si las meninges estan involucradas (Jungreis y Grossman, 1991). La
hidrocefalia puede ocurrir secundariamente a la meningitis o a la obstruccion del flujo

de FCE por la masa (Jungreis y Grossman, 1991).

Parasitos: Las miasis y helmintiasis que involucran el SNC de los pequefios
animales se encuentran poco frecuentemente. La mayoria de las instancias donde
existe una encefalitis parasitaria son consecuencia de migraciones aberrantes de
parasitos que residen normalmente en los perros, como Dirofilaria immitis o
Angiostrongylus vasorum. También se han descrito infestaciones en huéspedes
aberrantes, como Angiostrongylus cantonensis, parasito de la rata y se ha reportado

gue afecta al SNC del perro (Mason, 1987).

24.4.2.2. Encefalitis no infecciosa

Encefalitis-meningoencefalitis necrotica
Una forma necrética de encefalitis-meningoencefalitis ha sido reconocida en perros
Pug (Cordy y Holliday, 1989), Maltes Terrier (Stalis et al., 1995) y Yorkshire Terrier
(Tipold et al.,, 1993; Jull et al.,, 1997). Ademas existen algunos reportes de la
ocurrencia de esta entidad en las razas Chihuahua, Papillion, ShihTzu, y
altimamente, en un Bulldog Francés (Timmann et al., 2007). Los cambios patologicos
consisten en una leptomeningitis no supurativa y una necrosis multifocal extensa de
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la materia blanca y gris, algunas veces con inflamacion. La inflamacion, cuando esté
presente, es no supurativa y estd compuesta de linfocitos, células plasmaticas y
macrofagos (Cordy y Holliday, 1989; Tipold et al., 1993; Jull et al., 1997). De esta
manera, la necrosis puede ser la lesion inicial (Cordy y Holliday, 1989). Las lesiones
estan localizadas predominantemente en la corteza, sin embargo el Yorkshire Terrier
puede también tener compromiso del tronco encefalico (Tipold et al., 1993). Las
lesiones a menudo son bilaterales pero asimétricas. EI aumento de tamafio de los
ventriculos laterales secundaria al encogimiento y la cavitacion de los hemisferios
cerebrales (hidrocefalia compensatoria 0 ex vacuo) es comun (Cordy y Holliday,
1989; Stalis et al., 1995). La etiologia aun es desconocida, pero la predisposicion por
raza y el hecho de que muchos pacientes compartan un ancestro comdn apuntan a

factores genéticos (Cordy y Holliday, 1989).

En las formas agudas de la enfermedad, la TC puede mostrar una o mas lesiones
hipodensas focales, afectando mas comunmente los hemisferios cerebrales. Las
lesiones pueden o no realzar con agentes de contraste. El diagnostico diferencial

incluye neoplasias, otras lesiones inflamatorias e infartos agudos (Thomas, 1999).

O JUL-2006

Figura 15. Imagen transversa de TC precontraste del paciente nimero 40 de este estudio. Se observa
una lesién hipodensa poco definida en la corteza temporal izquierda. Este caso es compatible con una

encefalitis-meningoencefalitis necrética.
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En casos mas cronicos, la necrosis y los cambios quisticos predominan, el centro de
las lesiones es isodenso respecto al FCE (Thomas, 1999). Las lesiones se ubican
comunmente en la materia blanca de los hemisferios cerebrales, a menudo en el
area lateral de los ventriculos (Tipold et al., 1993). En general no se aprecia efecto
masa y el aumento de tamafio asimétrico de los ventriculos laterales es comun. Las
lesiones generalmente no realzan, pero pueden tener un patron de realce en anillo
(Plummer et al., 1992; Stalis et al., 1995; Jull et al., 1997). El primer diagnéstico
diferencial es el infarto cronico, sin embargo en la encefalitis-meningoencefalitis
necrética las lesiones no estan confinadas a un territorio vascular especifico como es

tipico de los infartos causados por tromboembolismo (Thomas, 1999).

Meningoencefalomielitis granulomatosa (MEG)

Esta entidad es una enfermedad inflamatoria del SNC de los caninos caracterizada
patolégicamente por la acumulacién de células mononucleares en el parénquima y
meninges del encéfalo y médula espinal (Braund et al., 1978). Las lesiones pueden
ser diseminadas o focales. En la forma diseminada, las lesiones estan distribuidas en
todas partes del SNC, con predileccién por la materia blanca del cerebro, cerebelo,
aspecto caudal del tronco encefalico y los segmentos espinales cervicales. La forma
focal se manifiesta como una masa granulomatosa Unica localizada mas
comunmente en la materia blanca del cerebro o del tronco encefélico. Generalmente
la masa granulomatosa uUnica va acompafada de pequefias lesiones diseminadas
(Cordy, 1979; Thomas y Eger, 1989; Sorjonen, 1990). La causa es desconocida
(Thomas, 1998).

Los perros adultos de cualquier raza pueden verse afectados, aunque las hembras y
razas toy y terriers tienen mayor riesgo (Cordy, 1979; Sarfaty et al., 1986; Thomas y
Eger, 1989; Sorjonen, 1990).

En la TC, la MEG diseminada se visualiza como mudltiples focos de realce mal

definido involucrando el parénquima encefalico y las meninges. Algunas lesiones
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pueden estar asociadas a edema y efecto masa (Dzyban y Tidwell, 1996). Otras
enfermedades inflamatorias son el diagnostico diferencial primario. La MEG focal
aparece en la TC no contrastada como una masa isodensa o hiperdensa, localizada
méas comunmente dentro del cerebro o en la unién cerebelomedular (Plummer et al.,
1992; Speciale et al., 1992). El realce es variable, incluyendo sin realce, realce con
patréon de anillo o realce homogéneo moderado (Plummer et al., 1992; Speciale et al.,
1992; Dzyban y Tidwell, 1996). Puede haber edema en la materia blanca rodeando la
masa (Plummer et al., 1992; Speciale et al., 1992). El aumento de tamafio asimétrico
de los ventriculos laterales también ha sido reportado (Plummer et al., 1992). Los
diagnosticos diferenciales primarios son neoplasia y otras lesiones inflamatorias. La

biopsia siempre es necesaria para un diagnostico definitivo (Speciale et al., 1992).

2.4.4.3. Cerebritis y abscesos

Como se mencioné anteriormente, la cerebritis es la inflamacién supurativa del
encéfalo que esta asociada a organismos pidgenos. Esta entidad es poco comun en
pequefios animales (Barnes et al., 1994). Por otro lado, los abscesos son
colecciones circunscritas de material purulento envueltos por membranas, en este

caso, dentro del SNC o en el espacio epidural (Vite, 2005).

Las bacterias pueden llegar al encéfalo de la misma manera que se describe en la
meningitis; por extension directa desde una infeccion en ojos u oidos, desde
instrumentos quirdrgicos contaminados o por propagacion via hematégena (Vite,
2005). Con la propagacion hematdgena, las lesiones surgen en la unién entre la
materia blanca y gris del cerebro (Barnes et al.,, 1994). Los microorganismos
involucrados en este cuadro corresponden a los mismos que pueden afectar las
meninges (Hudson, 1976; Bullmore y Sevedge, 1978; Braund, 1980; Spangler y
Dewey, 2000).
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Patolégicamente, los cambios sucesivos ocurren en un plazo de 2 o 3 semanas,
empezando como cerebritis y culminando en abscesos. Las areas focales pero
pobremente localizadas de necrosis, edema, congestion vascular e infiltrado
inflamatorio perivascular caracterizan la cerebritis. En este estado, la TC no
contrastada muestra solamente una region irregular pobremente circunscrita de baja
densidad. La exploracion obtenida inmediatamente después de la administracion del
contraste muestra un realce en anillo. En exploraciones posteriores, el contraste
difunde hacia el centro de la lesion, empezando periféricamente, hasta que el centro
de la lesién puede estar completamente lleno con contraste a los 30 minutos de la
administracion del medio de contraste (Enzmann et al., 1979; Britt et al., 1981,

Enzmann et al., 1983).

Luego de un periodo de 1 a 2 semanas, la cerebritis no tratada puede progresar a la
formacién de abscesos cuando la zona central de la necrosis se vuelve mas liquida,
mejor definida y se rodee de una cépsula de colageno. Debido a la pobre
vascularizacion de la materia blanca, el aspecto medial de la capsula puede estar
algo delgada. Esto predispone a la expansion del absceso hacia la materia blanca, la
formacién de abscesos hijos medialmente o a la ruptura en los ventriculos laterales
(Enzmann et al., 1979; Britt et al., 1981). La capsula es visible en TC no contrastada
como un borde isodenso que es visible porque tiene un centro liquido hipodenso y
esta rodeado por edema hipodenso. El edema puede ser mas grande en volumen
gue el absceso mismo, causando gran parte del efecto masa (Enzmann et al., 1983).
En la TC contrastadas, el borde es usualmente liso e intensamente realzado. No hay
difusién del contraste dentro del centro necrético en exploraciones posteriores como
se produce en la cerebritis. Se puede producir un realce en anillo (Enzmann et al.,
1979; Britt et al., 1981, Enzmann et al., 1983).
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3. OBJETIVOS

3.1. Objetivo General

Estudio retrospectivo de diagndstico neuroimagenologico en caninos en base a
tomografia computarizada de encéfalo entre los afios 2004 y 2008.

3.2. Objetivos Especificos

1. Describir los signos tomogréaficos observados en pacientes sometidos a

tomografia computarizada.

2. Caracterizar los diagndsticos neuroimagenoldgicos y su relaciéon con la edad,

Sexo Yy raza.

3. Establecer la importancia del medio de contraste en los estudios de tomografia

computarizada de encéfalo.

4. Determinar la efectividad de la tomografia computarizada como método

diagnéstico para patologias intracraneanas.
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4. MATERIAL Y METODO

4.1. Lugar de trabajo

El trabajo practico del Proyecto de Titulo se realizd en su totalidad en el Instituto
Neuroldgico y Especialidades Veterinarias ubicado en Pepe Vila 25, comuna de La

Reina, Regién Metropolitana.

4.2. Material

El universo estuvo constituido por placas tomograficas de 45 pacientes caninos que
cursaron con alteraciones neurolégicas y fueron sometidos a este examen
complementario, junto a sus respectivas fichas clinicas. Estas placas tomograficas

fueron obtenidas durante el periodo entre abril de 2004 y mayo de 2008.

4.3. Método

Se realiz6 un estudio longitudinal retrospectivo de diagndstico neuroimagenolégico
en base a tomografia computarizada de encéfalo en un centro de referencia de
Santiago desde abril de 2004 a mayo de 2008.

La informacién individual de cada paciente que fue sometido a un estudio de
tomografia computarizada, se recopilé6 desde las respectivas fichas clinicas. Los
datos obtenidos desde las fichas clinicas fueron los siguientes: raza, edad, sexo,

sindrome neurolégico diagnosticado y prediagndsticos clinicos establecidos.

Una vez obtenidos estos datos, los pacientes se clasificaron de acuerdo a los

siguientes criterios:
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4.3.1.

4.3.2.

4.3.3.

Edad (Debraekeleer et al., 2000)

Cachorro: menores de 11 meses.

Adulto: entre los 1y 7 afos.

Senil: méas de 8 afios.

Sindrome neuroldégico
Cortical

Subcortical

Cerebelar

Troncal

Prediagndsticos clinicos

Los prediagnésticos establecidos en las fichas clinicas variaron de 2 a 4

posibilidades, las cuales fueron

prediagndsticas:

Neoplasia
Inflamatorio
Hidrocefalia
Vascular
Degenerativo

Otros!

agrupadas en las siguientes categorias

De acuerdo al primer objetivo, se realizé un catastro descriptivo de los hallazgos

neuroimagenoldgicos encontrados. La caracterizacion de las lesiones encontradas se

realizd en base a los siguientes criterios:

! Correspondiente a los prediagndsticos que no generan lesiones visibles a la tomografia
computarizada.
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a) Namero: Unicas o multiples. En los casos en que se evidencio lesiones difusas, se

consideraron como mdltiples.

b) Origen: origen axial (intra-axial/extra-axial) y localizacién especifica (meningeal,
cortical, subcortical, troncal, cerebelar). Cabe destacar que el concepto extra-axial,
hace referencia exclusiva a la ubicacion meningeal, mientras que intra-axial puede

hacer referencia a cualquiera de otras localizaciones especificas.

c) Uni o bilateral: realizando una division sagital del encéfalo en dos mitades iguales,

se evaluo la existencia de lesiones en una 0 ambas partes.

d) Simetria: en los casos de lesiones bilaterales, se establecio la simetria o asimetria

de las lesiones.

e) Forma: ovoideas-esféricas, lenticulares, de base amplia, lobuladas, forma de

placa, amorfas, infiltrativas.

f) Densidad tomogréfica: hipodensas, isodensas, hiperdensas respecto al

parénquima encefalico.

g) Lesiones asociadas: efecto masa, hidrocefalia, edema, hemorragia, necrosis,

mineralizacion, hiperostosis, ostedlisis, quistes.

h) Realce de contraste: intensidad (leve, moderado, fuerte) y patron (uniforme, no

uniforme, en anillo).
i) Hidrocefalia: ventriculos afectados (ventriculos laterales, tercero y/o cuarto) y en

los casos en que se vieron afectados los ventriculos laterales si se observd de

forma uni o bilateral y la simetria de la dilatacion.
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A pesar de lo descrito en la literatura, el método que se utilizé para determinar la
existencia de hidrocefalia con un criterio comun y aplicable de forma homogénea a
todas las placas tomograficas, se basd en la medicién realizada a la altura del
foramen interventricular, obteniendo la proporcion entre la altura del ventriculo y la
altura del hemisferio cerebral. De esta manera, se consideré hidrocefalia cuando esta
proporcion fue mayor a un 14%.

Es necesario establecer las diferencias respecto a los tipos de hidrocefalias que se
pudieron observar. Cuando ésta no se encontré junto a otra lesiébn en el mismo
paciente, se defini6 como lesidn primaria, mientras que si lo estaba se considero
como lesidon acompafiante. En estos casos, la lesion a la cual acompané se definié
como lesion principal. De la misma forma, se debid establecer de acuerdo a lo
observado en la imagen, si existia una relacion anatomica que respaldara la
posibilidad de que esa lesion principal estuviera obstruyendo el flujo del FCE,
definiendo este tipo de hidrocefalia como una lesién segundaria o asociada. En los
casos en que esto no fue evidenciado, la hidrocefalia se definié6 como una alteracion
no asociada a la lesion principal. Este punto fue especialmente importante de evaluar
en los casos en que se observd masas, ya que se debib establecer de acuerdo a la
localizacion, la posibilidad de obstruccién del flujo del FCE. En los casos
inflamatorios esto es imposible de evaluar, por lo tanto, todas las hidrocefalias en

esta situacion se consideraron como asociadas.

Con estos criterios se realiz6 una caracterizacion general y se pudo definir los grupos

de diagndstico neuroimagenoldgico encontrados en el estudio.

Una vez definidos los grupos diagnosticos, se establecio su relacion con las variables
edad, sexo y raza de los pacientes, ademas de realizar una caracterizacion

tomografica por grupo diagndstico.

Luego, las placas tomograficas se clasificaron de acuerdo a la evidencia de lesiones

sin la administracion de contraste y posteriormente se comparo con las imagenes
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tomograficas correspondientes luego de la administracion de contraste, de manera
de evidenciar la importancia del medio de contraste en la visualizacion de estas
lesiones. Para realizar esto, se consider6 la evidencia de la lesion principal y no la
presencia de lesiones asociadas en las evaluaciones precontraste. Ademas, se
excluyeron las placas que presentaron hidrocefalia como lesion primaria, ya que esta

alteracion siempre sera evidente en los estudios precontraste.

Por otro lado, se realizO una asociacion entre los prediagnésticos clinicos y el
diagndstico neuroimagenologico obtenido en base a tomografia computarizada para
evidenciar la efectividad de esta técnica como método diagnostico para patologias

Craneanas.
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5. RESULTADOS Y DISCUSION

5.1. Descripcion de los pacientes en estudio

5.1.1. Numero de pacientes
Se analizaron las placas tomogréaficas de 45 pacientes que fueron sometidos a

estudios de tomografia computarizada, entre los afios 2004 y 2008.

5.1.2. Edad de los pacientes
El rango de edad de los pacientes sometidos a este examen fue de 4 meses a 15
afios, siendo el promedio los 6 afios. EI mayor porcentaje de los pacientes

correspondio al grupo adulto, como se evidencia en el grafico numero 1.

Gréfico 1. Distribucidon de los pacientes segun edad

Cachorros

Seniles 8,9%
33.3%

Adultos
57.8%

5.1.3. Raza de los pacientes

Las razas presentes en este estudio fueron 17 y un grupo de individuos con

caracteristicas no estandarizadas que fueron considerados como tipo mestizo. Las
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razas encontradas fueron las siguientes: Yorkshire Terrier, Cocker Spaniel, Boxer,
Poodle Toy, Beagle, Pastor Aleman, Pekinés, Sharpei, Siberiano, Fox Terrier, Bull
Terrier, Chihuahua, Pit Bull Terrier, Maltés, Bulldog, Pug y West Highland White

Terrier.

Como se esperaba, el grupo mas comun correspondio al tipo mestizo (22,2% de los
pacientes) debido a la gran presencia de estos dentro de la poblacion canina. En
cuanto a las razas, la mas frecuente fue Poodle Toy, con porcentajes muy
semejantes al grupo anterior (20% de los pacientes). Secundariamente, las razas con
mayor presentacion fueron Yorkshire Terrier y Cocker Spaniel. Las otras razas

presentaron valores considerablemente menores en comparacion a las anteriores.

Gréfico 2. Distribucién de los pacientes segln raza

Ofras razas
42 2% Mestizos
22.2%

Cocker
Spaniel
6,7%

Yorkshire
Terrier
8,9%

Pocdle Toy
20,0%

5.1.4. Sexo de los pacientes
Como se esperaba, la distribuciébn por sexo se mantuvo homogénea: 48,9% de

machos (22 pacientes) y 51,1% de hembras (23 pacientes), lo que estadisticamente
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determina que frente a las alteraciones neurolégicas no existe diferencia significativa

en el sexo (p>0,05).

Gréafico 3. Distribucidn de los pacientes segln sexo

60% -

51,1%

0% | 48,9%

40% -

30% -

Porcentajes

20% -

10% -

0% -
Machos Sexo Hembras

5.1.5. Sindrome neuroldgico

El sindrome neurolégico mas comunmente diagnosticado fue el cortical
representando el 93,4% de los casos, el cual se observd como sindrome Unico en el
77,8% de los casos o en conjunto a otro sindrome en el 15,5% de los casos. En esta
Gltima situaciéon, se observd una mayor relacion al sindrome cerebelar,
representando el 57,1% de los sindromes corticales relacionados a otro sindrome. No

se observaron sindromes troncales en este estudio.
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Gréafico 4. Distribucion de los pacientes segun sindrome neurolégico

Cortical

Subcortical
Cerebelar 2.2%
4,4%

5.1.6. Prediagndsticos clinicos

Dentro de la lista de prediagndsticos, las principales patologias sospechadas
pertenecen al grupo de alteraciones inflamatorias, observandose su presencia en la
lista de prediagnoésticos en la totalidad de los pacientes, incluso habiendo mas de un
prediagnostico de este tipo en el mismo paciente en algunos casos. Esto se explica
por la gran cantidad de patologias inflamatorias de diversos origenes de las que se

puede sospechar en el momento de establecer los prediagndsticos clinicos.

Secundariamente, las neoplasias se sospecharon en el 82,2% de los pacientes,
mientras que la hidrocefalia se sospeché en el 48,9%.

Los cuadros vasculares y degenerativos se sospecharon en menor medida,
asociandolos al 13,3% y 6,7% de los pacientes respectivamente.

El grupo de prediagnésticos catalogados como “otros”, se sospecharon en el 40% de

los pacientes, y a pesar que estas patologias no son detectables con esta técnica
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diagnostica, estos pacientes fueron sometidos a estudios de TC para descartar las

otras posibilidades prediagndsticas.

5.2. Hallazgos tomograficos identificados en el estudio

De las 45 placas tomograficas analizadas, el 66,7% presentaron hallazgos visibles a

la TC (30 placas tomograficas).

Gréfico 5. Porcentaje de evidencia de hallazgos tomogréaficos

80% -
70% - 66,7%
60% -
50% -
40% - 33,3%
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20% -
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0% -
Evidentes No evidentes

Hallazgos tomograficos
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5.3. Descripcion tomografica del estudio

5.3.1. Numero
El 63,2% de las lesiones visualizadas fueron uUnicas, mientras que el 36,8% fueron

multiples.

Grafico 6. Distribucion de las lesiones segun namero

Lesiones
unicas
63,2%

Lesiones
multiples
36,8%

5.3.2. Origen axial y localizacién especifica

El 78,9% de las lesiones fueron intra-axiales, donde la ubicacién especifica mas
comun fue la cortical en el 80% de los casos, lo cual coincide con el sindrome
neurolégico diagnosticado en la mayoria de los pacientes. Secundariamente, se
observaron lesiones a nivel subcortical en el 13,3% de los casos y lesiones
cerebelares en el 6,7% de los casos. No se identificaron lesiones ubicadas en el
tronco encefélico, lo cual coincide con la ausencia de sindromes troncales
diagnosticados en el examen clinico. El 21,1% de los casos presentaron lesiones

extra-axiales.
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Gréfico 7. Distribucién de las lesiones intra-axiales segun localizacion
especifica

Cortical
80,0%

Subcortical
13,3%

Cerebelar
6,7%

5.3.3. Lesiones uni o bilaterales

El 68,4% de las lesiones fueron unilaterales y el 31,6% de las lesiones fueron
bilaterales. Estos valores deberian coincidir con la caracterizacion por numero de
lesiones, ya que se podria suponer que las lesiones Unicas serian unilaterales y las
multiples serian bilaterales, pero existié un caso donde las lesiones fueron multiples y
unilaterales, el cual se pudo haber debido a un caso de meningoencefalitis no
infecciosa.

5.3.4. Simetria
De las lesiones bilaterales, el 66,7% fueron asimétricas, mientras que el 33,3%

fueron simétricas.

5.3.5. Forma
La forma mas cominmente observada fue amorfa con un 57,9% de los casos,

seguida de la forma esférica-ovoidea con un 21,1% de los casos. Las lesiones de
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base amplia e infiltrativas representaron el 10,5% cada una. No se evidenciaron

lesiones de formas de placa, lenticulares o lobuladas en este estudio.

Gréafico 8. Distribucién de las lesiones segun forma
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5.3.6. Densidad tomogréfica

El 57,9% de las lesiones fueron hipodensas, mientras que el 42,1% de las lesiones

fueron isodensas. No se evidenciaron lesiones hiperdensas en este estudio.
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Gréafico 9. Distribucidn de las lesiones segun densidad tomografica

Hipodenso

Isodenso
42, 1%

5.3.7. Lesiones asociadas

El 73,7% de las placas presentaron lesiones asociadas a la lesion principal. El efecto
masa Yy la hidrocefalia se observaron en el 57,1% de los casos, seguidas por el
edema y la necrosis en el 50%. Las lesiones con caracteristicas quisticas se
evidenciaron en el 7,1% de los casos. No se observaron hemorragias,
mineralizaciones, hiperostosis u ostedlisis asociadas a las lesiones principales en

este estudio.

5.3.8. Realce de contraste
El 57,9% de las placas presentaron realce luego de la aplicacion del medio de

contraste.

5.3.8.1. Intensidad del realce de contraste: El 45,5% presentaron realce de
contraste fuerte, 36,4% realce leve y 18,2% realce moderado.
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5.3.8.2. Patron de realce de contraste: El 63,6% de estos pacientes presentaron
un patrén de realce no uniforme, un 27,3% presentaron realce en anillo y

s6lo un 9,1% presentaron realce uniforme.

5.3.9. Hidrocefalia

El 86,7% de los pacientes presentaron hidrocefalia, en los cuales fue diagnosticada
como lesion primaria en el 42,3% de los casos. El 57,7% restante estuvo
acompafiando a la lesion principal, observandose asociada o secundaria a ella en el

30,8% y no asociada en el 26,9% de los casos.

Gréafico 10. Distribucion de la hidrocefalia segun su asociacion a lesiones
principales

Lesion no L_esi()r_1
asociada primaria
26,9% 42,3%

Lesion
asociada o
secundaria

30,8%

Es necesario considerar que de acuerdo al criterio que se utilizdé para determinar la
existencia de hidrocefalia, ésta puede estar sobrevalorada en el estudio. La
caracterizacion especifica de la hidrocefalia observada sera discutida en cada grupo

de diagndstico neuroimagenoldgico.
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5.4. Descripcion de los hallazgos tomograficos por grupo de diagndstico

neuroimagenoldgico
Los signos tomograficos encontrados fueron compatibles con 4 grupos de
diagnéstico neuroimagenolégico: neoplasia/MEG?, inflamatorio, hidrocefalia, secuelar

vascular, siendo el mas frecuente la hidrocefalia (36,7%), seguido de las

neoplasias/MEG (30%), inflamatorias (20%) y secuelar vascular (13,3%).

Grafico 11. Distribucién de los grupos de diagndstico neuroimagenolégico
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Grupos de diagnostico neuroimagenologico

5.4.1. Neoplasia/MEG

Este grupo de diagnéstico neuroimagenoldgico estuvo representado por 9 pacientes
del estudio, de los cuales el 55,6% fueron adultos (5 pacientes) y el 44,4% seniles (4
pacientes), sin observarse diferencias estadisticamente significativas (p>0,05). El

promedio de edad fue de 7 afios.

2MEG forma focal
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En cuanto al sexo, el 66,7% fueron hembras (6 pacientes) y el 33,3% fueron machos
(3 pacientes), pero estadisticamente no existe una diferencia significativa en este
criterio (p>0,05).

El 33,3% de los pacientes fueron mestizos (3 pacientes), mientras que el resto
correspondieron a las siguientes razas: Yorkshire Terrier, Cocker Spaniel, Pug,
Maltés, Pastor Aleman y Bulldog, sin presentarse una mayor presencia de alguna de
ellas, lo cual determina que para este tipo de patologias encefalicas no existe una

diferencia significativa en este criterio (p>0,05).

En relacion a la descripcion tomogréfica, el 88,9% de las placas presentaron lesiones
Gnicas (8 pacientes), mientras que en el 11,1% se observaron lesiones multiples (1

paciente).

A pesar de lo anterior, la totalidad de las lesiones fueron unilaterales, ya que en el

caso de las lesiones multiples, todas ellas se encontraban en un hemisferio cerebral.

Respecto al origen axial y localizacion especifica, el 77,8% de los casos presentaron
lesiones intra-axiales (7 pacientes), de los cuales el 85,7% presentaron lesiones
corticales (6 pacientes) y el 14,3% lesiones cerebelares (1 paciente), siendo la Unica
lesiébn con esta ubicacion observada en este estudio. El 22,2% de los casos

presentaron lesiones extra-axiales (2 pacientes).

En cuanto a la forma de las lesiones, las formas esféricas-ovoideas y amorfas fueron
las mas observadas, presentandose en 44,4% de los casos cada una (4 pacientes
cada una). La forma en base amplia que se evidencioé en el 11,1% de los casos (1

paciente). Dentro de este grupo no se observaron lesiones infiltrativas.

El 66,7% de los casos presentaron lesiones isodensas (6 pacientes) y el 33,3%
presentaron lesiones hipodensas (3 pacientes). Esto concuerda con lo descrito en la

literatura en que la mayoria de las lesiones neoplasicas y en menor grado la MEG,
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son isodensas respecto al parénquima encefalico, razon por la cual, se considera

importante la administracion de medio de contraste para su identificacion.

En relacion al realce de contraste, en todos los pacientes se observo realce de
contraste luego de su administracion endovenosa, lo cual estd estrechamente
relacionado a que las lesiones neoplasicas en su mayoria realzan debido a la
neovascularizacion que se produce en ausencia de una BHE funcional y al aumento
de la permeabilidad de los vasos sanguineos en los procesos inflamatorios. En el
55,6% de los casos se observd un realce fuerte (5 pacientes), en el 33,3% de los
casos un realce moderado (3 pacientes) y en el 11,1% un realce leve (1 paciente).
Ademas, el 77,8% de los casos presentaron realce de contraste no uniforme (7
pacientes) y en el 22,2% realce en anillo (2 pacientes). No se observaron lesiones

gue realzaran uniformemente.

La totalidad de las placas de este grupo presentaron lesiones asociadas a la lesion
principal, siendo el efecto masa y el edema las mas comiunmente observadas. Esto
es importante de destacar considerando lo mencionado respecto a la densidad de
este tipo de alteraciones, ya que las lesiones asociadas seran los primeros indicios

de alguna anormalidad en los estudios precontraste.

El efecto masa y el edema fueron las principales lesiones asociadas, observandose
en el 88,9% (8 pacientes) y 77,8% de los casos (7 pacientes) respectivamente. La
necrosis se observo en el 44,4% de los casos (4 pacientes), mientras que las
lesiones quisticas se presentaron en el 11,1% de los casos (1 paciente),

correspondiendo al Unico caso de este tipo en el presente estudio.

El 66,7% de los casos presentaron hidrocefalia (6 pacientes), de los cuales en el

50% de los casos se asocié a la lesidn principal (3 pacientes).

En todos los casos se vieron afectados los ventriculos laterales y afectdé a sélo uno

de ellos en el 50% de los casos (3 pacientes). En los casos en que la hidrocefalia
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afectd los ventriculos en forma bilateral, el 66,7% se evidencié una dilatacion en
forma asimétrica (2 pacientes), mientras que en el 33,3% se observé de forma
simétrica (1 paciente). De acuerdo a esto, se cumple lo establecido en la literatura en
relacion a que la dilatacion simétrica o asimétrica de los ventriculos se presenta en

un numero importante de pacientes.

En el 66,7% de los casos se observé compromiso solo de los ventriculos laterales (4
pacientes), mientras que en el 16,7% lo estaban los ventriculos laterales junto al
tercer ventriculo (1 paciente), y en el 16,7% se encontré dilatacion del sistema
ventricular en su totalidad (1 paciente). En estas Ultimas dos situaciones, las lesiones
se encontraron en porciones mas caudales del encéfalo provocando obstruccion del
flujo del FCE, con una consecuente dilatacion de los ventriculos hacia rostral. De la
misma forma, el sistema ventricular caudal al sitio de obstruccién se observé de un

tamano normal.

5.4.2. Inflamatorio

Este grupo estuvo representado por 6 pacientes del estudio, de los cuales el 66,7%
fueron adultos (4 pacientes), 16,7% cachorros (1 paciente) y 16,7% seniles (1
paciente), sin observarse diferencias estadisticamente significativas (p>0,05). El

promedio de edad fue de 4 afios.

En cuanto al sexo, el 83,3% de los casos fueron hembras (5 pacientes), mientras que
el 16,7% fueron machos (1 paciente), pero estadisticamente no existe una diferencia

significativa en este criterio (p>0,05).

Las principales razas encontradas fueron Yorkshire Terrier y Poodle Toy,
representando el 33,3% cada una (2 pacientes cada una), seguidas de los mestizos
en el 16,7% de los casos (1 paciente) y Pug en el 16,7% de los casos (1 paciente),

sin observarse una diferencia significativa en este criterio (p>0,05).
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En cuanto a la descripcion tomogréfica, todos los pacientes presentaron lesiones
multiples y todas ellas fueron catalogadas como bilaterales, lo cual seria mas
indicativo de cuadros de encefalitis que de cerebritis. Estas lesiones se presentaron
en forma asimétrica en el 66,7% de los casos (4 pacientes) y en forma simétrica en el

33,3% de los casos (2 pacientes).

El 83,3% de los casos presentaron lesiones intra-axiales (5 pacientes) y todas ellas
fueron corticales. El origen extra-axial fue evidenciado en el 16,7% de los casos (1

paciente), lo cual coincidiria con cuadros de meningitis.

En el 66,7% de los casos las lesiones fueron hipodensas, amorfas y no presentaron
realce de contraste luego de su administracion endovenosa (4 pacientes), lo que
sumado a que las lesiones fueron multiples, hace sospechar de cuadros de
encefalitis-meningoencefalitis necrotica. A pesar de no describirse en la literatura,
uno de los pacientes con estas caracteristicas era Poodle Toy. En el 33,3% de los
casos las lesiones fueron isodensas, infiltrativas y realzaron luego de Ila
administracion de contraste (2 pacientes), observandose un realce leve y no uniforme
en el 50% de los casos y un realce fuerte y uniforme en el 50% de los casos. No se

presentaron realces de contraste moderados ni patrones en anillos dentro de este

grupo.

El 83,3% de los pacientes presentaron lesiones asociadas a la lesion principal (5
pacientes). Las lesiones asociadas observadas fueron hidrocefalia y necrosis. La
necrosis se presentd en el 80% de los casos (4 pacientes) lo cual concuerda

nuevamente con la sospecha de cuadros de encefalitis-meningoencefalitis necrética.

La hidrocefalia se presento en todos estos pacientes, definiendose como hidrocefalia
asociada en todos los casos. El 16,7% de los casos (1 paciente) no presentd
hidrocefalia, el cual coincide con la lesién observada extra-axialmente y que, por lo

tanto, seria menos probable la obstruccién del flujo del FCE.
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La hidrocefalia involucr6 a ambos ventriculos laterales en todos los pacientes,
presentandose de forma asimétrica en el 60% de los casos (3 pacientes) y simétrica
en el 40% (2 pacientes), quedando en evidencia nuevamente que la dilatacion

simétrica o asimétrica de los ventriculos es relativamente comun.

En el 40% de los casos se observo dilatacion sélo de los ventriculos laterales (2
pacientes), en el 20% se observé compromiso de los ventriculos laterales junto al
tercero (1 paciente) y en el 40% se observo dilatacion del sistema ventricular en su

totalidad (2 pacientes).

5.4.3. Hidrocefalia
Este grupo estuvo compuesto por 11 pacientes en los cuales no se evidencio

ninguna alteracion adicional a la hidrocefalia.

En relacién a la edad, el 54,5% fueron adultos (6 pacientes), 36,4% seniles (4
pacientes) y 9,1% cachorros (1 paciente), pero no existe una diferencia
estadisticamente significativa en este criterio (p>0,05). El promedio de edad fue de 6

afnos.

La distribucion por sexos se mantuvo relativamente homogénea siendo el 54,5%
machos (6 pacientes) y el 45,5% hembras (5 pacientes), lo que estadisticamente
determina que frente a esta alteracidn no existe diferencia significativa en el sexo
(p>0,05).

En cuanto a la raza, se observd mayormente al Poodle Toy en el 27,3% de los casos
(3 pacientes), mientras que el resto correspondieron a las siguientes razas: Yorkshire
Terrier, Beagle, Pit Bull Terrier, Pekinés, Chihuahua, Béxer y Bull Terrier, sin
presentarse una mayor presencia de alguna de ellas, lo cual determina que para este
tipo de patologias encefalicas no existe una diferencia significativa en este criterio
(p>0,05).
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Todos los pacientes pertenecientes a este grupo presentaron dilatacién de los
ventriculos laterales, afectando sélo uno de ellos en el 36,4% de los casos (4
pacientes). La hidrocefalia afecto los ventriculos en forma bilateral en el 63,6% de los
casos (7 pacientes), siendo asimétrica en el 57,1% de los casos (4 pacientes) y
simétrica en el 42,9% (3 pacientes). En estos casos, se repite lo comentado respecto

a lo comun que puede ser la dilatacién simétrica o asimétrica de los ventriculos.

En el 63,7% de los casos se observd compromiso sélo de los ventriculos laterales (7
pacientes), mientras que en el 18,2% lo estaban los ventriculos laterales junto al
tercero (2 pacientes), y en el 18,2% se observé dilatacion del sistema ventricular en

su totalidad (2 pacientes).

5.4.4. Secuelar vascular

Este grupo estuvo compuesto por 4 pacientes, de los cuales el 50% fueron seniles (2
pacientes) y 25% cachorros (1 paciente) y 25% adultos (1 paciente), pero no existe
una diferencia estadisticamente significativa en este criterio (p>0,05). El promedio de
edad fue de 7 afos.

En cuanto al sexo, el 75% fueron machos (3 pacientes) y el 25% hembras (1
paciente), pero estadisticamente no existe una diferencia significativa en este criterio
(p>0,05).

No se observG una mayor presentacion de una raza en particular. Los pacientes
fueron de las siguientes razas: Yorkshire Terrier, Beagle, Siberiano y Boxer, lo cual
determina que para este tipo de patologias encefalicas no existe una diferencia
significativa en este criterio (p>0,05).

Todos los pacientes presentaron lesiones Unicas y todas ellas fueron unilaterales. En
el 75% de los pacientes las lesiones se observaron a nivel intra-axial (3 pacientes),

de los cuales el 66,7% tenian una ubicacion especifica subcortical (2 pacientes) y el
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33,3% tenian una ubicacién cortical (1 paciente). En todos estos casos se
observaron lesiones amorfas. En el 25% de los pacientes se observo la lesion a nivel
extra-axial y de forma de base amplia (1 paciente), haciendo sospechar de un

hematoma a este nivel.

Todos los pacientes presentaron lesiones hipodensas, lo cual definid a este grupo
como vascular secuelar, debido a la ubicacion especifica de las lesiones, sumado a

la ausencia de lesiones hiperdensas que indicaran agudeza de un proceso vascular.

No se observaron lesiones asociadas a la lesion principal, asi como realces de
contraste luego de su administracion endovenosa, lo cual refuerza nuevamente la

cronicidad de estos procesos.

La totalidad de los pacientes presentaron hidrocefalia, pero en ningin caso se asocio
a la lesion principal. En todos los casos se observo dilacion de los ventriculos
laterales y en el 25% se evidencié de forma unilateral (1 paciente). En los casos
bilaterales, el 66,7% se evidencioé una dilatacién en forma asimétrica (2 pacientes),
mientras que en el 33,3% se observé de forma simétrica (1 paciente), lo que refuerza
nuevamente el concepto de que la dilatacion simétrica o asimétrica se presenta en

un nimero importante de pacientes.

En el 50% de los casos se observé compromiso solo de los ventriculos laterales (2
pacientes), en el 25% se observé compromiso de los ventriculos laterales junto al
tercero (1 paciente) y en el 25% se observo dilatacion del sistema ventricular en su

totalidad (1 paciente).
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5.5. Importancia del medio de contraste en la visualizacién de las lesiones

De las placas tomograficas que presentaban lesiones (excluyendo las que
presentaron hidrocefalia como lesion primaria), en el 57,9% se visualizaba la lesion
previo administracion de medio de contraste, mientras que en el 42,1% la lesion se
visualizé luego del contraste. Esto coincide con los valores observados en la
caracterizacion de los signos tomograficos segun la densidad, ya que al no haber
evidenciado lesiones hiperdensas en este estudio, las lesiones que se visualizaron

sin la aplicacion de medio de contraste eran en su totalidad hipodensas.

De las lesiones que se visualizaban sin la aplicacion de medio de contraste, la
representatividad de los grupos de diagndstico neuroimagenolégico se mantuvo
relativamente homogénea, siendo levemente superiores los valores de los grupos
inflamatorio y secuelar vascular (36,4% cada uno), ya que ellos tenian una mayor

proporcion de lesiones hipodensas.

Gréafico 12. Distribucion de los grupos de diagnéstico neuroimagenolégico
segun la evidencia de lesiones en el estudio precontraste

NeoplasiaEG
27.2%

Secuelar
vascular
36,4%

Inflamatorio
36,4%
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De las lesiones que se evidenciaron luego de la administracion de contraste, la
mayoria pertenecio al grupo neoplasia/MEG, representando el 75%. El 25% restante
se vio representado por lesiones pertenecientes al grupo inflamatorio. De la misma
manera, las lesiones pertenecientes al grupo secuelar vascular al ser por definicion

hipodensas no se vieron representadas en esta evaluacion.

Gréafico 13. Distribucion de los grupos de diagnésticos neuroimagenologico
segun la evidencia de lesiones en el estudio postcontraste

NeoplasiaEG
75.0%

Inflamatorio
25,0%

Al evaluar el comportamiento dentro de cada grupo diagndéstico, los valores coinciden
con la descripcion segun la densidad tomogréfica de las lesiones, ya que como se
menciond anteriormente, las lesiones evidenciadas previo la administracién de medio
de contraste fueron en su totalidad hipodensas.

Los grupos neoplasia/MEG e inflamatorio tuvieron un comportamiento contrario en lo
que se refiere a la visualizacidn de lesiones previo y posterior a la administracién de
medio de contraste. De esta forma, en el grupo neoplasia/MEG sélo un 33,3% de las
lesiones se visualizaron en las evaluaciones precontraste y el 66,7% lo hicieron

postcontraste, mientras que el 66,7% de las lesiones del grupo inflamatorio se
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visualizaron precontraste y el 33,3% postcontraste. Esto se debe por un lado a que,
como se menciond anteriormente, un gran porcentaje de las neoplasias y en menor
medida la MEG son isodensas respecto al parénquima encefalico, y por otro lado,
que los procesos inflamatorios estuvieron representados en gran medida por

procesos hipodensos compatibles con encefalitis-meningoencefalitis necrotica.

Las lesiones del grupo secuelar vascular se evidenciaron en su totalidad previo a
administracion de medio de contraste, debido a su definicibn como lesiones

hipodensas.

Gréfico 14. Comportamiento de las lesiones por grupo de diagndéstico
neuroimagenoldgico en las evaluaciones pre y postcontraste
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Grupos de diagnostico neuroimagenologico
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5.6. Efectividad de la tomografia computarizada como método diagndstico
para patologias intracraneanas

Como se demostré anteriormente, el 66,7% de las placas tomograficas analizadas
presentaron lesiones visibles a la tomografia, mientras que en el 33,3% no se
observaron. En este ultimo caso, es necesario hacer énfasis en que la no deteccion
de lesiones a través de esta técnica, no excluye la existencia de alteraciones, por lo
tanto, en este grupo deberian realizarse pruebas imagenoldgicas mas sensibles
como la RNM, donde en algunos casos se observaran lesiones mas sutiles que la TC
no pudo detectar. Ademas, hay que considerar que no todas las alteraciones
neuroldgicas son provocadas por alteraciones estructurales, y que por lo tanto, son
visibles con técnicas de diagndéstico por imagenes, sino que existen alteraciones de

tipo funcionales, en las cuales se debe recurrir a otros examenes complementarios.

En todos los pacientes que tuvieron anormalidades tomograficas se observo que los
hallazgos tomograficos eran compatibles con alguno de los prediagndsticos
establecidos, lo cual determina que la TC es una herramienta efectiva en la deteccion
de estos tipos de lesiones encefalicas.

En cuanto a los grupos de diagndstico neuroimagenoldgico, el 24,3% de los
pacientes que tuvieron como prediagnéstico neoplasia presentaron hallazgos
tomograficos compatibles con este cuadro, mientras que el 13,3% de los pacientes
gue tuvieron cuadros inflamatorios dentro de la lista de prediagndsticos, presentaron
hallazgos compatibles. Todos los pacientes que presentaron signos compatibles con

estas alteraciones, las tuvieron incluidas dentro de la lista de prediagndsticos.

El 72,7% de los pacientes que tuvieron como prediagnostico hidrocefalia se observo
dilatacion del sistema ventricular, ya sea de los ventriculos laterales, tercero y/
cuarto, mientras que en el 43,5% de los pacientes donde no se consideré6 como
prediagnodstico se observaron signos compatibles. Estos valores pueden estar

sobrevalorados debido al criterio de determinacion de la hidrocefalia.
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En ninguno de los pacientes donde se sospechd de cuadros vasculares y
degenerativos se observaron lesiones compatibles con estos cuadros, mientras que
en los casos donde no se considerd la posibilidad de alteraciones vasculares, el

10,3% de los pacientes presentaron signos compatibles.

Estos resultados arrojan una gran cantidad de pacientes donde se sospeché de las
diversas alteraciones y en los cuales éstas no fueron evidenciadas. Ante esta
situacion se debe considerar que los distintos sindromes neuroldgicos pueden ser
provocados por una gran variedad de alteraciones, y que por lo tanto, en el momento
de establecer los prediagnésticos se puede sospechar de muchas posibilidades a la

vez, lo que hace que estos resultados no sean los esperados.
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6. CONCLUSIONES

El estudio de diagndstico neuroimagenologico en caninos en base a tomografia
computarizada de encéfalo entre los afios 2004 y 2008, arrojo las siguientes

conclusiones:

1. Esta técnica diagndstica fue capaz de identificar lesiones en dos tercios de los
pacientes del estudio, en los cuales se logré realizar una descripcion de los

signos tomograficos.

2. Se logré establecer grupos de diagnéstico neuroimagenolégico compatibles
con neoplasia/MEG, inflamatorio, hidrocefalia y secuelar vascular, y se logré

realizar una descripcion tomografica para cada uno de ellos.

3. No se observo relacion estadisticamente significativa en las variables edad,

sexo y raza para cada uno de los grupos de diagnéstico neuroimagenoldégico.

4. Se pudo evidenciar que el uso de medio de contraste se hizo fundamental en

los cuadros neoplasia/MEG y en menor medida en los cuadros inflamatorios.

5. Se demostr6 que la TC es una técnica imagenoldgica efectiva para corroborar

la sospecha de las lesiones intracraneanas observadas en este estudio.
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8. ANEXOS

8.1. Anexo 1. Ficha de descripcion tomografica del paciente niumero 4

Datos del paciente

Paciente GITANA

Raza MESTIZO

Edad 9 ANOS

Sexo HEMBRA
Sindrome CORTICAL
Prediagnosticos NEOPLASIA - MEG

Descripcién tomografica

1 NGmero 1 Unica

2 Mdltiple

2 Origen 2a Origen axial

1 Extra-axial
2 Intra-axial

2b Localizacién
especifica

1 Cortical

2 Subcortical
3 Troncal

4 Cerebelar

3 Uni-Bilateral 1 Unilateral

2 Bilateral

1 Simétrica
2 Asimétrica

4 Simetria

1 Ovoide a esférico
2 Lenticular

3 Base amplia

4 Lobulado

5 Forma de placa
6 Amorfo

7 Infiltrativo

5 Forma

6 Densidad
tomogréfica

1 Hipodenso
2 Isodenso
3 Hiperdenso

0 Ninguna

1 Efecto masa
2 Hidrocefalia
3 Edema

4 Hemorragia

5 Necrosis

6 Mineralizacion
7 Hiperostosis
8 Ostedlisis

9 Quistico

7 Otros rasgos
patolégicos

9 Hidrocefalia

8 Realce de 8a Intensidad

contraste

0 Ninguna
1 Leve

2 Moderado
3 Fuerte

9a Localizacién

1 Ventriculos laterales
2 11l ventriculo
3 1V ventriculo

8b Patrén

0 Ninguna

1 Uniforme

2 No uniforme
3 Anillo

9b Uni-Bilateral

1 Unilateral
2 Bilateral

9c Simetria

1 Simetria
2 Asimetria

9d Asociacién a
lesion 1°

1 Asociada
2 No asociada

| Lesién evidente sin contraste |

no

| Diagnéstico neuroimagenolégico

| NEOPLASIA/MEG + HIDROCEFALIA
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8.2. Anexo 2. Ficha de descripcion tomografica del paciente namero 35

Datos del paciente

Paciente CANITO

Raza POODLE TOY

Edad 4 ANOS

Sexo MACHO

Sindrome CORTICAL - CEREBELAR

Prediagnosticos NEOPLASIA - HIDROCEFALIA - ENCEFALITIS INFECCIOSA

Descripcién tomografica

1 Unica
2 Mdltiple

1 NUmero

2 Origen 2a Origen axial

1 Extra-axial
2 Intra-axial

2b Localizacién
especifica

1 Cortical

2 Subcortical
3 Troncal

4 Cerebelar

3 Uni-Bilateral 1 Unilateral

2 Bilateral

1 Simétrica
2 Asimétrica

4 Simetria

1 Ovoide a esférico
2 Lenticular

3 Base amplia

4 Lobulado

5 Forma de placa
6 Amorfo

7 Infiltrativo

5 Forma

6 Densidad
tomogréfica

1 Hipodenso
2 Isodenso
3 Hiperdenso

7 Otros rasgos
patolégicos

0 Ninguna

1 Efecto masa
2 Hidrocefalia

3 Edema

4 Hemorragia

5 Necrosis

6 Mineralizacion
7 Hiperostosis
8 Ostedlisis

9 Quistico

9 Hidrocefalia

8 Realce de 8a Intensidad

contraste

0 Ninguna
1 Leve

2 Moderado
3 Fuerte

9a Localizacién

1 Ventriculos laterales
2 11l ventriculo
3 1V ventriculo

8b Patrén

0 Ninguna

1 Uniforme

2 No uniforme
3 Anillo

9b Uni-Bilateral

1 Unilateral
2 Bilateral

9c Simetria

1 Simetria
2 Asimetria

9d Asociacion a
lesion 1°

1 Asociada
2 No asociada

[ Lesién evidente sin contraste

no

| Diagnéstico neuroimagenolégico

| SECUELAR VASCULAR + HIDROCEFALIA
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8.3. Anexo 3. Ficha de descripcion tomografica del paciente namero 42

Datos del paciente

Paciente PELUSA

Raza YORKSHIRE TERRIER

Edad 4 ANOS

Sexo HEMBRA

Sindrome CORTICAL - SUBCORTICAL
Prediagnosticos NEOPLASIA - HIDROCEFALIA - MEG

Descripcién tomografica

1 Unica
2 Mdltiple

1 NUmero

2 Origen 2a Origen axial

1 Extra-axial
2 Intra-axial

2b Localizacién
especifica

1 Cortical
2 Subcortical

3 Troncal
4 Cerebelar

3 Uni-Bilateral

1 Unilateral
2 Bilateral

4 Simetria

1 Simétrica
2 Asimétrica

5 Forma

1 Ovoide a esférico
2 Lenticular

3 Base amplia

4 Lobulado

5 Forma de placa
6 Amorfo

7 Infiltrativo

6 Densidad
tomogréfica

1 Hipodenso
2 Isodenso
3 Hiperdenso

7 Otros rasgos
patolégicos

0 Ninguna

1 Efecto masa
2 Hidrocefalia

3 Edema

4 Hemorragia

5 Necrosis

6 Mineralizacion
7 Hiperostosis
8 Ostedlisis

9 Quistico

9 Hidrocefalia

8 Realce de
contraste

8a Intensidad 0 Ninguna
1 Leve
2 Moderado

3 Fuerte

9a Localizacién

1 Ventriculos laterales
2 11l ventriculo
3 IV ventriculo

8b Patrén 0 Ninguna
1 Uniforme
2 No uniforme

3 Anillo

9b Uni-Bilateral

1 Unilateral
2 Bilateral

9c Simetria

1 Simetria
2 Asimetria

9d Asociacion a
lesion 1°

1 Asociada
2 No asociada

| Lesién evidente sin contraste | si

no

| Diagnéstico neuroimagenolégico
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