Enfermedad vascular cerebral:
9 casos clinicos

En este trabajo se pretende hacer una revisién de la anatomia y fisiopatologfa de los pro-
blemas vasculares a los que puede verse sometido el encéfalo mediante la exposicién de
9 casos clinicos diagnosticados entre noviembre del 2002 y diciembre del 2005.
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A Zamora: Introduccién
'Hospital Veterinari Molins. El encéfalo recibe sangre arterial principalmente a partir de la arteria basilar y de la arteria

2Medical Resonancia

Magnética carétida interna. Dichas arterias acaban en el circulo arterioso de Willis que se situa alrededor

de la hipdfisis y va a dar origen a los diferentes pares de arterias cerebrales: a.cerebral rostral
que irriga al cortex cerebral frontal (rostro-medial), la a.cerebral media que es la que irriga a la
corteza frontal, parietal y temporal asi como a los nucleos basales (n.caudado y talamo), a.ce-
rebral caudal con aportacion al cortex occipital y la a.cerebelosa rostral y a.cerebelosa caudal
que irrigan al cerebelo (Fig.1)'2. La a.basilar irriga al tronco encefélico y al cerebelo’.

Existen variaciones segun especies, por ejemplo, en el hombre y el perro la a.basilar y la ca-
rotida interna aportan sangre arterial en partes iguales a todo el encéfalo, en cambio, en el ga-
to la a.basilar lleva sangre en direccién caudal proveniente del circulo de Willis y la mayor par-
te de sangre arterial viene a partir del ramo anastomaético maxilar, excepto en la médula oblon-
ga caudal cuya irrigacion se hace a partir de sangre vertebral (Fig.1)".

El flujo cerebral se autorregula en el individuo sano mediante dos mecanismos principales,
regulacion por presion y regulacion quimica. Este flujo cerebral puede aproximarse a la presion
de perfusion cerebral (PPC), la cual se define como la presion arterial media (PAM) menos la
presion intracraneal (PIC) que es la producida por las estructuras encefélicas (parénquima, san-
gre y LCR): PPC = PAM - PIC3",

Las estructuras del encéfalo necesitan un aporte arterial importante para llevar a cabo sus
funciones; el parénquima cerebral tiene unas demandas energéticas muy elevadas (oxigeno,
glucosa) por lo que tiene que recibir sangre de forma constante y sostenida. Esto lo consigue
mediante la autorregulacion por presién y va a depender de la PAM; si ésta sube, el encéfalo
responde con una vasoconstriccion y si existe hipotension, el cerebro responde con vasodila-
tacién para garantizar un aporte sostenido y las funciones del parénquima nervioso. Esto ocu-
rre con presiones arteriales comprendidas entre 50-150 mmHg; por debajo de 50 mmHg en-
contraremos hipoxia cerebral y por encima de 150 mmHg habra hiperemia cerebral con ries-
go de aumento de la PIC3.

La vascularizaciéon cerebral también responde a cambios en la PaCO2 y PaO2; elevaciones de
la PaCO2 causan vasodilatacién y decrementos en la PaCO2 van a provocar vasoconstriccion. Por
este motivo estd indicada la hiperventilacién en pacientes con traumatismos o accidentes vascula-
res, con ello se consiguen PaCO2 menores, vasoconstriccion y por lo tanto, reduccion de la PIC.
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Arterial supply to the brain

Perro Gato

Figura 1

1.A. Cerebral rostral
2.A. Cerebral media
3.A. Cardtida interna
4.A. Cerebral caudal

5.A. Cerebelar rostral
6.A. Cerebelar caudal
7.A. Basilar
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Figura 1.

Isquemia cerebral se refiere a un descenso del aporte ar-
terial cerebral capaz de provocar signos de encefalopatia. El
infarto cerebral son todos aquellos eventos que tienen lugar
si la isquemia se mantiene durante un tiempo suficiente®®.

La isquemia cerebral puede ser global ¢ focal*®. La pri-
mera se produce cuando existe enfermedad cardio-pulmo-
nar severa o edema cerebral difuso por traumatismo crane-
al o toxicidad*®. Las estructuras mas susceptibles a la isque-
mia son los nucleos taldmicos, nucleos basales, hipocampo,
corteza cerebral y las células de Purkinje cerebelares®’.

Tromboembolismos .
y Hemorragi
arteriales emorragias

Arteroesclerosis Primarias
Sepsis Secundarias
Neoplasias Infarto hemorragico

Dirofilaria inmitis Angiopatia amiloide

Encefalopatia isquémica felina Malformaciones basculares
Neoplasias
Vasculitis

Coagulopatias

Tabla 1. Causas de enfermedad vascular cerebral.

La isquemia focal puede ser ocasionada por embolismos
(neoplasicos, sépticos, colesterol) o trombos (problemas vas-
culares o plaquetarios). Los accidentes vasculares cerebrales
por depositos de colesterol (aterosclerosis) son frecuentes en
personas y en perro estan descritos por hipotiroidismo*®. En
la tabla 1 se resumen las causas de enfermedad cerebro-vas-
cular cerebral®.

La encefalopatia isquémica felina esta descrita en algunas
zonas de Estados Unidos en los meses de mayores tempera-

turas y puede estar causada por migraciones aberrantes de
Cuterebra. Los infartos hemorragicos pueden estar causados
por todas aquellas enfermedades que provocan hipertension
arterial como son el fallo renal crénico, hiperadrenocorticismo,
feocromocitomas, hipertiroidismo en gatos y diabetes*®.

Las malformaciones arterio-venosas cerebrales y aneuris-
mas no estan tan representados en la literatura veterinaria
como en humana. Las vasculitis pueden estar causadas por
enfermedades infecciosas o parasitarias. Las coagulopatias
mas frecuentes son las intoxicaciones por raticidas. Las he-
morragias que afectaran al encéfalo pueden ser epidurales,
subdurales o intraparenquimatosas*®.

También se han descrito tanto en medicina humana como
en veterinaria encefalopatias vasculares debidas a tromboem-
bolismos arteriales en perros con endocarditis bacterianas’.

La fisiopatologia de la enfermedad vascular cerebral es
similar a la descrita para el traumatismo craneal®. En la pri-
mera, la lesion primaria sera cualquiera de las causas descri-
tas anteriormente que igualmente van a dar una serie de
eventos que provocaran la lesién secundaria y conduciran a
lesiones neuronales irreversibles.

La lesion vascular hara que se forme un edema vasogeéni-
co o directamente una hemorragia. Esto va a agravar la hipo-
xia tisular con lo que empezara a disminuir el aporte energé-
tico a nivel celular y la formacion de ATP, con lo que se vera
afectada la funcionalidad de las membranas neuronales
(transporte i6nico). El influjo incontrolado de sodio y calcio ha-
cia el interior de las neuronas va a llevar al edema citotoxico.
Este influjo de calcio sera el responsable de la activacion de la
cascada del acido araquidoénico (liberaciéon de proteasas y fos-
folipasas) y de la xantin-oxidasa con la produccion de radica-
les hidroxil y superéxido (radicales libres) y destruccion de las
membranas neuronales. Ademéas también va a provocar un
aumento en la produccién de glutamato, principal neuro-
transmisor excitatorio*®.

También se activan las cascadas de la coagulacion/fibri-
nolisis, complemento y de las quininas. La elevaciéon de las
concentraciones de éxido nitrico, TNF e interleuquinas van a
contribuir en este proceso autolitico. Ademas se le van a afa-
dir concentraciones altas de lactato debido al metabolismo
anaerobico de la glucosa®’.

Todo ello va a perpetuar la lesion vascular y neuronal con
el resultado final de elevacién de la PIC y riesgo de hernia-
cion cerebral™®.

El diagnostico de la enfermedad vascular cerebral se ba-
sa en los signos clinicos y localizacién de la lesion, analitica
sanguinea completa, urianalisis, tiempos de coagulacién, de-
terminacién de la presién arterial, ecocardiografia, radiologia

(I

28

AV.EPA.



Vol. 27, n° 1, 2007

toracica, resonancia magnética , estudio del LCR, serologia
de enfermedades infecciosas, etc*®.

En la practica clinica diaria es extremadamente complejo
llegar a un diagnostico etiolégico concreto de enfermedad
cerebro-vascular y ademas se le afade el factor econémico.

La sintomatologia suele ser de encefalopatia focal con al-
teracion de reacciones posturales y de amenaza contralate-
rales a la lesion, convulsiones y/o marcha en circulos.

En ocasiones también podremos ver ceguera transitoria
0 permanente, signos cerebelares o de tronco encefalico*®.

El inicio es agudo y el estado neurolédgico del animal sue-
le mantenerse estable después de la lesién inicial e incluso
puede mejorar dependiendo siempre de la magnitud del
area lesionada®.

En medicina humana cuando se presenta un ictus isqué-
mico se suele practicar el TAC de perfusién, el cual muestra el
volumen sanguineo en las distintas zonas cerebrales y se pue-
den determinar las dreas de necrosis, penumbra y oligoemia®.
Lo mas importante es determinar dichas zonas de penumbra
que son las que pueden recuperarse con tratamiento. El TAC
es la prueba diagndstica mas rapida para la enfermedad vas-
cular cerebral’.

En veterinaria cada vez es mas asequible el acceso a téc-
nicas diagndsticas avanzadas como es la resonancia magné-
tica. Puede aportarnos mucha informacion acerca del estado
del parénquima nervioso después de un ictus isquémico; se-
gun la edad de la lesion veremos distintos tipos de imagen.
La lesion isqguémica aparece hipointensa en secuencias pon-
deradas en T1 e hiperintensa en secuencias en T2*¢°, Si en
la lesion existe hemorragia asociada ésta va a darnos distin-
tos tipos de sefal segun el tiempo transcurrido debido a la
degradacién de la hemoglobina®*'2. También habra que te-
ner en cuenta el hematocrito del paciente®.

El hematoma intraparenquimatoso hiperagudo es el
comprendido entre las 0-12 h de evolucién. En la secuencia
potenciada en T1 la lesién es hipo o isointensa debido a que
el componente bésico es la oxihemoglobina (diamagnética)
y en el T2 se observa hiperintensidad secundaria al impor-
tante contenido acuoso de la lesion®'.

Entre las 12-72 h de evolucion el hematoma es agudo y
las secuencias en T1 son igualmente iso o hiperintensas en
tanto que en secuencias potenciadas en T2 se observa una
disminucion de la sefial que puede verse rodeada de un ha-
lo hiperintenso debido al edema vasogénico'.

El hematoma subagudo (precoz) se comprende entre las
72 hylos 7 dias de curso en el que las secuencias en T1 em-
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piezan a verse hiperintensas y en el T2 persiste la hipointen-
sidad central e hiperintensidad periférica.

El hematoma subagudo (tardio) se presenta entre la pri-
mera y cuarta semanas de curso; en esta fase el T1 mostra-
ra una lesion hiperintensa, igual que en el T2. Aqui el ede-
ma perilesional empieza a disminuir’2.

Al final de la fase subaguda tardia los productos de degra-
dacion de la hemoglobina son fagocitados y el hierro se alma-
cena en forma de hemosiderina y ferritina, que son sustancias
fuertemente paramagnéticas. El T1 mostrara hipointensidad y
en T2 veremos una hiperintensidad central rodeada por un ani-
llo hipointenso®'2.

Material y métodos

| o | fem | S0 | e
1

Yorkshire macho 2 afos

2 Labrador hembra 4 afios
3 Gato c.e. macho 4 afios
4 Fox-terrier hembra 8 afos
5 Boxer hembra 1 afo

6 Yorkshire macho 7 afos
7 Caniche hembra 5 afios
8 Boxer macho 9 afios
9 Caniche hembra 15 afios

Tabla 2. Resumen resefias.

Se diagnosticaron 8 perros y 1 gato de enfermedad vas-
cular cerebral. Entre estos, encontramos dos Yorkshire Terrier,
dos Boxer, dos Caniches, un Labrador, un Fox-terrier y un ga-
to comun europeo. En cuanto a sexo se presentaron cinco
hembras, dos machos y un macho castrado (gato). Las eda-
des de nuestros pacientes oscilaron entre 1y 15 afos con un
promedio de 6,1 afios de edad en la presentacion de los sig-
nos clinicos (Tabla 2).

La obtencién del diagnéstico se basd en un protocolo para
enfermedad cerebral individualizado para cada caso en concre-
to. En todos ellos se llevé a cabo un examen fisico y neurolégi-
co asi como analitica sanguinea y de orina. La analitica sangui-
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Caso Signos neurolégicos Signos sistémicos

N

opistotonos, nistagmo vert.

convulsiones, circling izda., ame-
naza dcha, hemiparesia dcha.

circling izda.

sde.vest. paradojico

convulsiones

sde. vest. central

circling dcha.

convulsiones

convulsiones

taquipnea, cianosis

gingivitis-estomatitis

historia sincopes, esvd.**

*diagnosticada de leishmaniosis. **extrasistoles ventriculares derechas.

Tabla 3. Signos clinicos.

Caso Analitica sanguinea

1

normal

trombocitopenia (39.000)
PT 5,6 seg. PTT 8,5 seg.

normal; FeLV/FIV negativos

normal

normal

normal

normal

normal

normal

L.C.R

n.e

16 cels./mcl. Linfocitos.
Pandy negativo

normal

n.e

6 cels./mcl.
Pandy negativo

n.e

n.e

3 cels./mcl.
Pandy negativo

n.e

N.E: no evaluado.

Tabla 4. Analitica.

nea consisti6 en hemograma y bioquimica (ALT, fosfatasa alca-
lina, electrolitos, BUN, creatinina, albumina, glucosa y coleste-
rol). En tres casos de los nueve ademas se hizo perfil de coagu-

lacion que comprendia PT, PTT, fibrinégeno, ATl y dimero-D.

diastélica al menos una vez.

En cuatro casos se tomd la presion arterial sistélica y

Figura 2. Resonancia mag-
nética del caso 2. Corte dor-
sal en T1 a nivel de los nu-
cleos caudados en el que se
aprecia un mayor volumen
en el area fronto-temporal
izquierda con una sefal hi-
pointensa en la gran mayoria
de su extension excepto en
algunas zonas con hiperin-
tensidad. Se observa ade-
mas desplazamiento de la Ii-
nea media con distorsion del
ventriculo lateral izquierdo.

Figura 3. Resonancia magnética del caso 2.
Corte dorsal en T2 a nivel de ventriculos la-
terales en que vemos una sefial hiperintensa
en el area fronto-temporal izquierda que im-
plica un mayor contenido de agua (edema)
en dicha zona. Se observa la afectacion del
nucleo caudado ipsilateral.

Figura 5. Vista dorsal de la
muestra macroscopica del
encéfalo del perro del caso
2 en el que se aprecia un

Figura 4. Resonancia magnética del aumento del volumen del
caso 2. Corte dorsal en T1 con con- hemisferio cerebral izquier-
traste (gd-DTPA) en el que observa do (edema) con malacia y
una captacion moderada y heterogé- licuefaccién del area frontal
nea del contraste. izquierda.

La analitica del liquido cefalorraquideo (L.C.R) se hizo en
un caso antes y en otros dos después del diagnéstico por
imagen.

El diagnostico se obtuvo antemortem mediante resonan-
cia magnética en ocho casos y postmortem en un caso. Se
utilizaron como minimo secuencias de espin-eco T1, espin-
eco T2 y espin-eco T1 con contraste (gadolinio-DTPA) en to-
dos los casos que se utilizo la resonancia magnética. En dos
casos ademas se utilizaron secuencias en gradiente para vi-
sualizar focos de hemorragia. En todas las exploraciones por
resonancia magnética se utilizaron cortes dorsales, transver-
sales y sagitales.
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fnatoma patOIOQIca
seguimiento

muerto hemorragia cerebelar con ne-

en hospital crosis isquémica
= meningitis y leuco-encefalitis
2 eutanasiada
granulomatosa
. Cavitacién n. caudado izdo.
3 eutanasiado o
Encefalitis no purulenta
hemorragia cerebelar, necrosis
4 eutanasiada neuronal e infiltracién perivas-
cular linfo-plasmocitaria
convulsiones
= controladas = snss
6 eutanasiado
7 normal 18 meses
convulsiones
8 18 meses
controladas
9 eutanasiada

Tabla 6. Evolucion, seguimiento y anatomia patolodgica.

Figura 6. Resonancia magnética del caso
3. Corte dorsal en T2 a nivel de los ndcleos
caudados en el que se aprecia una sefial
hiperintensa en el n.caudado izquierdo.
Nétese que se trata de una sefial muy
brillante lo que sugiere cronicidad de

dicha lesion.

Figura 7. Resonancia magnética del caso
3. Corte dorsal en T1 en el que vemos se-
fial hipointensa en el n.caudado izquierdo.

Figura 8. Corte transversal del prosencé-
falo a nivel de los nucleos caudados del
caso 3 en que se observa una cavitacion
en el n. caudado izquierdo compatible con
una lesion de tipo isquémico.

El tratamiento se llevé a cabo teniendo en cuenta los sig-
nos clinicos, resonanciamagnética y evolucion. Los casos 1,
2, 4y 9 recibieron tratamiento hospitalario.

El caso 1 se tratdo con fluidoterapia (ringer-lactato 5
ml/kg/h), metil-prednisolona (1Tmg/kg i.v) y manitol 20%
(1g/kg en infusion lenta) y ventilacidon mecanica. El caso 2 fue
tratado con fluidos (ringer-lactato 3 ml/kg/h), metil-predniso-
lona (1mg/kg/12 h i.v), manitol 20% (2 g/kg infusién lenta),

I
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Figura 9. RM perteneciente al caso 4. Corte sagital paramedial en
T2 que muestra un area hiperintensa en el I6bulo rostral del cere-
belo debido al edema.

Figura 10. RM del caso 4.
Corte dorsal en T2 en el que
puede apreciarse un area le-  culo perteneciente al caso 4 que

Figura 11. Corte transversal pon-
derado en T2 a nivel del IV ventri-

sional a nivel del hemisferio
cerebeloso derecho.

muestra el area fléculo-nodular de-
recha con lesion isquémica.

Figura 12. Fotografia
de la anatomia patolé-
gica del caso 4 que
muestra necrosis y va-
cuolizacion del parén-
quima cerebelar con
infiltracion perivascular
linfo-plasmocitaria.

fenobarbital (3mg/kg/12 h) y doxiciclina (10 mg/kg/24 h p.o).
El animal del caso 4 recibié también fluidos (ringer-lactato 3
ml/kg/h), manitol 20% (2g/kg infusién lenta) y oxigenotera-
pia administrada a través de gafas nasales, junto con el tra-
tamiento de soporte para animales no ambulatorios. El caso
9 recibi6 diazepam en infusién continua (0.5 mg/kg/h), flui-
doterapia (ringer-lactato 5ml/kg/h), manitol 20% (1 g/kg en
15 min.), fenobarbital (2.5 mg/kg/12 h p.o) y metil-predniso-
lona (1 mg/kg/12 h) y cimetidina (10 mg/kg/8h). El caso 5 re-
cibié fenobarbital (2.5 mg/kg/12 h p.o) y bromuro potésico
(40 mg/kg/24h) y el caso 8 fenobarbital (3 mg/kg/12 h p.o).
Los casos 3, 6y 7 no recibieron tratamiento.

AV.EPA.

31



Raurell et al.

32

Figura 13. RM del ca-
so 5. Corte transversal
ponderado en T1 a ni-
vel del lll ventriculo y
cépsula interna. Se
observa un area ex-
tensa a nivel de la cor-
teza cerebral temporal
derecha con sefal hi-
pointensa respecto al
parénquima cerebral
circundante. Ello es
sugestivo de
formacién de edema
en el territorio irrigado
por la a.cerebral media
ipsilateral.

Figura 14. RM, caso
5. Corte transversal
en T2 al mismo nivel
que en la fotografia
anterior que muestra
la zona edematosa
que en este caso tie-
ne una sefal hiperin-
tensa.

Figura 15. RM, caso
5. Corte dorsal en T2
a nivel de los colicu-
los rostrales y tadlamo
que muestra un area
con una senal hiperin-
tensa en la zona fron-
to-temporal derecha.

Figura 21. RM, caso 8. Corte dorsal en T1 a nivel de
talamo en el que vemos un area extensa correspon-
diente a corteza cerebral temporal izquierda con una
sefial hipointensa respecto al parénquima cerebral
sano. Esta imagen es compatible con formacion de
edema en el territorio de la a.cerebral media.

Figura 22. RM, caso 8. Mismo corte que en la foto
21 ponderado en T2. La zona temporal izquierda
muestra una sefal hiperintensa que afecta a estruc-
turas tanto corticales como subcorticales.

Figura 16. RM, caso 6. Corte dorsal ponderado en
T1 a nivel tAlamo-mesencefalico en el que se ob-
servan pequefios focos hiperintensos que sugieren
hemorragia.

Figura 17. RM, caso 6.
Corte dorsal en T2 co-
rrespondiente a un nivel
anatémico mas dorsal
que en la fotografia an-
terior. Se observa un fo-
co hiperintenso a nivel
talamico izquierdo.

Figura 18. RM, caso 6.
Corte transverso en T2.
Se aprecia la misma le-
sién lacunar que en las
fotos 15y 16.

Figura 19. Resonancia magnética del caso 7. Corte
ponderado en T2 a nivel mesencefélico en el que
observamos una lesion lacunar con sefal hiperin-
tensa en el lado izquierdo del mesencéfalo.

Figura 20. Resonancia magnética del caso 7.
Corte en T2 en el que vemos la lesién lacunar
hiperintensa a nivel de la unién tadlamo-mesence-
falica izquierda.

Figura 23. Resonancia magnética del caso 9; corte
dorsal en T1 a nivel de los hemisferios cerebrales.
Se aprecia un foco de hemorragia intraparenqui-
matosa que oblitera el ventriculo lateral derecho.
Esta lesién muestra una sefial hipointensa en su
interior con un halo hiperintenso, por lo cual es in-
dicativo de hemorragia.

Figura 24. Resonancia magnética del caso 9; corte
dorsal en T2 al mismo nivel que la foto anterior
que muestra una sefial hiperintensa en su interior,
un halo hipointenso y edema perilesional. Esta le-
sién es compatible con una hemorragia intraparen-
quimatosa en fase subaguda tardia.
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hipo con hiper focales hiperintensa

3 hipointensa hiperintensa
4 hipointensa hiperintensa
5 hipointensa hiperintensa
6 hipo con hiper focales hiperintensa
i hipointensa hiperintensa
8 hipointensa hiperintensa
9 halo hiper hiper con halo hipo

captacion moderada

captacion nula lacunar

captacion leve

captacion nula

captacion nula lacunar

captacion nula

cortex.fronto-temp., n.

territorial m izda.
erritorial a.c. . caudado, c. interna izdos.

n.caudado izdo.

p.cerebelosos, cerebelo,

territorial a.c.r dcha. Liat

territorial a.c.m cortex fronto-temp dcho.
lacunar mesencéfalo izdo.
mesencéfalo izdo.
territorial a.c.m izda.

cortex temp-occip. izdo.

intraparenquimatoso cortex parietal

a.c.m: arteria cerebral media. a.c.r: arteria cerebelosa rostral.

Tabla 5. Resonancia magnética.

En tres de los ocho casos diagnosticados por resonancia
magnética se logré acceder a la anatomia patoldgica para
confirmar y completar el diagndstico.

Los tres animales que sobrevivieron al ictus isquémico
fueron revisados y seguidos durante periodos comprendidos
entre 18 y 24 meses.

Resultados

En las tablas 3 a 6 se resumen los resultados obtenidos en
nuestra experiencia. Los signos clinicos neurolégicos manifes-
taron lesién rostro-tentorial en seis casos y lesién caudo-tento-
rial en tres (Tabla 3). En todos ellos el inicio fue agudo y el cur-
so fue variable segun el caso pero los signos no empeoraron en
ninguno de los casos. Sélo encontramos tres casos con signos
sistémicos o extraneurales de los cuales ninguno de ellos esta-
ba relacionado directamente con el ictus cerebral. El caso 5 no
mostré signos de enfermedad sistémica aunque estaba diag-
nosticado de leishmania por el veterinario referente (Tabla 3).

La analitica sanguinea y de L.C.R en general no aporta-
ron informacion relevante para el diagnéstico de enferme-
dad vascular cerebral (Tabla 4); en el caso 2 los tiempos de
coagulacion ligeramente por debajo de lo habitual podian
facilitar la trombosis y ademéas en este caso se encontrd
trombocitopenia (39.000).

La prueba diagnéstica que nos aporté el diagnéstico an-

temortem fue la resonancia magnética (Tabla 5). La explora-
cién mediante resonancia magnética confirmoé la localizacion
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neuro-anatémica hecha a través del examen neurolégico en
seis de los ocho casos sometidos a estudio.

La vascularizacién que se encontré afectada con mas fre-
cuencia fue la arteria cerebralmedia (casos 2, 3, 5, 8). La cap-
tacion de contraste fue muy pobre en la mayoria de los casos.

La respuesta al tratamiento fue variable; el caso 1 murié
en el hospital a las 6 h de su admision. El caso 2 estuvo hos-
pitalizado 10 dias y dicho tratamiento no fue capaz de mejo-
rar su estado neurolégico. El caso 4 fue eutanasiado a peti-
cion de los propietarios debido a su pronéstico reservado. Los
casos 5y 8 respondieron a la terapia antiepiléptica. En estos
casos el foco de malacia actudé como epileptogénico; el caso
5 tuvo varios episodios convulsivos durante los 18 meses pos-
teriores al diagnostico lo que motivé la asociacién de bromu-
ro potasico al fenobarbital. El caso 8 no mostré mas signos
neurolégicos después del diagndstico. El caso 9 fue eutana-
siado a peticion de los propietarios durante una recidiva.

En los cuatro casos en los que pudimos acceder a la ana-
tomia patolégica (Tabla 6) se observo necrosis neuronal isqué-
mica, vacuolizacion del parénquima nervioso y gliosis reactiva.
En los casos 1y 4 se vieron ademas focos hemorragicos. A ni-
vel macroscépico pudimos ver el foco hemorragico a nivel de
los nuicleos cerebelares del hemisferio izquierdo (caso 1), licue-
faccion del area fronto-temporal izquierda (caso 2) y cavitacion
a nivel del nucleo caudado izquierdo de aproximadamente 1 x
0.5 cms (caso 3). En ninguno de estos casos se pudo visualizar
material tromboembodlico.

Tres animales sobrevivieron al evento cerebral isquémico
(casos 5, 7y 8).

AV.EPA.
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La marcha en circulos del caso 7 desaparecié a la semana
después del diagnostico por resonancia y sigue asintomatico.

Discusion

Las publicaciones que tenemos en veterinaria acerca de
accidentes vasculares en encéfalo del perro y del gato son la
gran mayoria a partir de hallazgos de necropsia.

Existen pocas referencias en las cuales se traten los
problemas vasculares en base a pruebas antemortem.
Ademas de las causas detalladas en la Tabla 1 también es-
tadn descritos accidentes anestésicos por hipoxia e hipo-
perfusion”'s .

Entre la literatura revisada existe un trabajo en el cual se re-
visan 33 casos diagnosticados antemortem con una incidencia
racial significativamente elevada en Cavalier King Charles
Spaniel, galgos y labrador'®. En medicina humana existe una re-
lacién muy estrecha entre cardiopatias e hipertension con los
accidentes cerebro-vasculares, en cambio en dicho estudio no
se observaron estas relaciones. En veterinaria carecemos de se-
guimientos a largo plazo de animales con enfermedad vascu-
lar cerebral y de sistemas de monitorizaciéon también a largo
plazo de la presion arterial. En cuanto a otros estados patolo-
gicos que pueden predisponer a accidente vascular cerebral
destacan también algunas enfermedades endocrinas (enf.de
Cushing, hipotiroidismo, feocromocitomas, diabetes), insufi-
ciencia renal crénica, problemas plaquetarios (trombocitope-
nias, no funcionalidad) y problemas endoteliales locales o sis-
témicos. En el estudio anteriormente mencionado'®* perros
presentaron enfermedad sistémica asociada’®.

Los animales que han sufrido un ictus isquémico/hemorra-
gico deben ser sometidos a analitica completa que implica un
perfil de coagulacién amplio (plagquetas, PT, PTT, fibrindgeno,
ATl y D-D'*"). EI dimero-D es un marcador de enfermedad
tromboembodlica y se considera el pardmetro mas Util para el
diagnéstico de este tipo de patologia'™.

La resonancia magnética es la prueba diagnoéstica de elec-
cién para la gran mayoria de procesos encefalicos y es la que
nos permite diferenciar entre neoplasia, inflamacion o vascular,
sobre todo cuando el examen neurolégico nos indica lesion fo-
cal. El estudio mediante resonancia puede detectar si existe
edema asociado o hemorragia y en este caso ademas permite
localizar la hemorragia en los distintos espacios intracraneales.

En ocasiones puede resultar dificil la diferenciacion entre
proceso inflamatorioinfeccioso y vascular, ya que en los pro-
cesos vasculares también podemos ver inflamacion perivascu-
lar y gliosis recativa asociadas debido a la necrosis del parén-
quima. Algunos procesos inflamatorios-infecciosos pueden
causar accidentes vasculares.
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El inicio agudo, la lateralizacion y el area afectada pue-
den darnos un diagnéstico bastante aproximado; las lesiones
isquémicas se circunscriben en territorios concretos de irri-
gacion de las distintas arterias cerebrales. La que mas vemos
es la afectacion de la a.cerebral media con lesiones en la cor-
teza fronto-temporal y ntcleos basales*®.

El tratamiento debe ir encaminado a reducir el edema
del area afectada, mejorar o reestablecer circulaciéon y oxige-
nacion®s. El manitol al 20% (0,5-2 g/Kg en infusionlenta) es
un coloide osmético que tiene diversos efectos: actividad os-
motica con lo que reduce el edema formado, reduce la vis-
cosidad sanguinea con lo que mejora la vascularizacion de
las zonas afectadas y también tiene efecto de ligar radicales
libres>¢®. Podemos combinarlo con furosemida a dosis de
0,75 mg/kge.

Ademas debemos asegurar una buena oxigenacion del
paciente con tubos endotraqueales, catéteres intratraquea-
les o gafas nasales de oxigeno. La hiperventilacion estd indi-
cada si tenemos signos de aumento de PIC, asi como la mo-
nitorizacion de gases sanguineos o capnografia.

Los corticosteroides no tienen ninguna ventaja en el tra-
tamiento del edema en el parénquima cerebral ni tampoco
se ha probado de forma eficaz que disminuyan la produc-
cién de LCR®®. No obstante, existen enfermedades inflama-
torias-infecciosas del SNC que pueden provocar vasculitis y
lesiones isquémicas y podrian tratarse con corticoides. En
ocasiones es muy dificil concretar el origen de la inflamacién
la cualpuede ser causa o consecuencia de la lesion isquémi-
ca cerebral.

En medicina humana el diagnéstico precoz del ictus is-
guémico mediante TC-perfusion va encaminado a aplicar tra-
tamiento para reperfundir las zonas cerebrales isquémicas.

En dicho tratamiento se utiliza el activador del plasmindge-
no tisular recombinante (rtPA), cuya finalidad es la de reper-
fundir tejido isquémico a expensas de incrementar el riesgo de
complicaciones hemorrdgicas por lo que habré que seleccionar
bien a los pacientes®'*™.

El éxito de nuestro tratamiento y prondstico van a de-
pender siempre de la causa subyacente.

El prondstico de los accidentes cerebro-vasculares de-
pende sobre todo de la extension de la lesion la cual viene

condicionada por la arteria ocluida y la causa subyacente.

Ademas el prondstico también viene determinado por la
localizaciéon de dicha lesion.

Por lo general, los signos clinicos no suelen progresar e
incluso mejoran con terapia de soporte si el area lesionada

es poco extensa.
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Tittle

Cerebrovascular Disease: 9 clinical cases

Summary

The objective of this paper is to review the anatomy and physiology components on vascular etiologies that can affect the brain by

reviewing 9 clinical reports encountered between November 2002 and December 2005. On all clinical reports a basic approach com-

prising of a general and neurological examination, complete blood work and urinalysis were performed. A coagulation profile including

PT, PTT, fibrinogen, ATTII and D-dimer was performed in three of nine cases. The neurologic signs showed rostro-tentorial lesion in six

cases and caudo-tentorial lesion in three. Systemic signs were observed in three cases that were no related with the cerebral ictus. Magnetic

resonance imaging showed cerebral vascular etiology in eight of nine cases.

Key words: Ischemia, infarct, hemorrhage, magnetic resonance imaging, malacia.
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