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I. RESUMEN

VAZQUEZ CUEVAS MARTHA EUGENIA. TUMORES iNTRACRANEALES EN PERROS Y
GATOS: ESTUDIO RECAPITULATIVO. (Bajo la direccidon de M.V.Z. Socoro Lara Diaz). El
presente trabajo es una compilacién de informacién bibliogrifica obtenida de libros y revistas
especializadas en neurologia y neuropatologia veterinaria de la Biblioteca Central y de la
Biblioteca y Hemeroteca de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad
Nacionai Auténoma de México, de 1884 a 1997, sobre tumores intracraneales primarios y
secundarios que afectan al sisterna nerviosc central en pequerias especies.

Esta informacidn comprende la descripcion de las diferentes neoplasias primarias de! sistema
nervicso central, asi como su incidencia, localizacion, morfologia (mencionando ias principales
caracleristicas morfolégicas de cada neoptasia) y los signos clinicos observados en animales que
padecen estos tumores.

También se hace una descripcion general de los tumores secundarios que Hevan a cabo
metastasis hacia sistema nervioso central, mencionando algunos signos clinicos producidos por
estos tumores.

El trabajo comprende asi mismo la descripeion de las diversas pruebas diagndsticas empleadas
tanto en México como en otros pajses para los tumores intracraneales; asi como ias posibles
opciones terapéuticas que se pueden llevar a cabo con el fin de mantener la mas alta calidad de

vida por el periodo mas prolongado para el paciente con alguna neoplasia intracraneal.



Il. TUMORES INTRACRANEALES EN PERRQS Y GATOS
1.- INTRODUCCION

El sistema nervioso es una red de comunicaciones, formada por neuronas y elementos
intemeuronales {astrocitos, oligodendrocitos, ependimocitos, microgliocitos) denominados
neuroglia, que forman la malla de sostén para mantener unidas a las neuronas. Esta red de
comunicaciones tiene funciones muy variadas que van desde las actividades reflejas elementales
hasta la complejidad de ta percepcion (1),

La integridad funcional del sistema nervioso esté relacionada con la actividad de las
neurcnas. Cuando una zona del sistema nervicso se encuentra afectada por un estimulo
nocioceptivo, la actividad neuronal de esta zona puede intermumpirse, suprimirse o exagerarse (1),

En el sistema nervioso central, tales alteraciones afectaran a otras neuronas provocando
modificaciones en su actividad y coordinacién. Debido a esto, la disfuncién de un determinado
grupo de neuronas se refieja de manera paralela a las vias neurales subordinadas, incluido el
sistema nervioso periférico. De esta forma, la disfuncién puede extenderse por gran parle del
sistema nervioso, como es el caso de los problemas neuroldgicos preducidos por tumores
intracraneales (1).

Los tumores del sistema nervioso central, son relativamente comunes en Medicina
Veterinaria. En los Ultimos 15 afios, se han diagnosticado principalmente en pequeiias especies
{2}. En perros se presenta con una frecuencia similar a la de 1os humanos (3).

En pequenias especies, se han identificado numerosas clases de tumores correspondientes
a diversos lipos celulares; siendo los mas comunes en pemros {os astrocitomas y los meningiomas
(2, 4, 5). Mientras que en gatos los tumores mas comunes después de los meningiomas son:
linfomas, meduloblastomas, tumores de hipéfisis y ependimomas {6).

Cuando se sospeche que un paciente padece un tumor intracraneal, los objetivos del
Médico Veterinario deberan ser la realizacion y obtencién de una historia clinica, examen fisico,

examen neurciégico detallado con ia finalidad de tievario a un diagnodstico exacto, y la orentacién



al diente respecto al prondstico real del animal, ademds de darle las opciones terapéuticas
pasibles (7).

En la practica clinica es importante mejorar la capacidad diagnéstica de las neoplasias
intracraneales, debido a que existen otras patologias como las enfermedades degenerativas,
metabdlicas, inflamatorias, téxicas y vasculares, que preducen signos clinicos similares a los
observados en los lumores intracraneales (8).

Cabe sefialar que en la mayoria de los casos es dificil localizar con exactitud el tumor
cerebral, debido a que rara vez es posible determinar mediante procedimientos diagnosticos
comunes, como son la historia clinica, examen fisico, examen neurolégico, pruebas de laboratorio,
radiografias simples, electroencefalograma o analisis del liquido cefalomraquideo, y por
consecuencia no se puede aplicar un tratamiento efective (8, 9). Algunos Médicos Veterinarios
consideran que un perro a gato con un tumor intracraneal tiene un prondstico pobre (8).

Actualmente, en otros paises con el desarrollo de técnicas de imagen diagnéstica como la
tomografia computarizada (TC) y la imagen de resonancia magnética {IRM), se cuenta con |la
posibilidad de conocer la localizacién exacta. tamafio y extension del tumor; lo cual ha ayudado at
clinico a realizar tratamientos tanto médicos como quirdrgicos para estos tumores, (8, 9)
desafortunadamente en México, aln son pocas las instituciones médicas que cuentan con este
equipo y se limitan sdlo al uso humano).

En México, no existen trabajos compilados, ordenados y en espafiol sobre aspeclos
clinicos de tumores intracraneales en perros y gatos, tan sblo se cuenta con informacion
distribuida en publicaciones de Medicina Veterinaria, principalmente Norteamericanas y Europeas
acerca de este padecimiento.

Por todo lo anterior, se tiene la necesidad de un material compilado sobre tumores
intracraneales en perros y gatos, gue describa cada uno de los diferentes tipos tumorales, su
incidencia, localizacion, morfologia (general), signologia, diagnéstico y posible tratamiento en
Medicina Veterinaria. Por lo que este trabajo de tesis tiene como objelive la recopitacion,

ordenacion y compilacion de informacion sobre tumores intracraneales, para gue los Médicos



Veterinarios cuenten con un material de consulta ordenado y actualizado para aproxdmarse de
manera légica al diagnostico y tratamiento de los tumores intracraneales en pequefias especies.
2.- INCIDENCIA . :

La incidencia de tumores del sistema nervioso central, ha sido estimada en pequefias
especies en un 14.5 por cada 100,000 perros y 3.5 por cada 100,000 en gatos {2, 8, 10).

Nafe, (1890) menciona que 1a incidencia de los tumores intracraneales es variable, pero
puede ser tan alta como 2.6% en perros y 2.2% en gatos (7). Sin embargo, esta varacion
dependera de la institucién veterinaria en donde se reatice el estudio (11).

Braund (1994) reporta una incidencia de 2.83% en un total de 6,175 perros examinados
post-mortem (3, 5). Gavin, {1995) menciona que los tumores det sistema nervioso central
representan de 1 a 3% de todos los tumores observados en perros; mientras que en gatos, el
numero de casos es mMenor, con excepcion de los meningiomas y los tumores linforeticulares (2,
.

Los tumores intracraneales tienen mayor frecuencia de presentacion en pemros gue en
otros animales domésticos (8). En general, son mas comunes en permos ¢e edad adulta a viejos
(3). Se menciona que los tumores aparecen en perros entre los 6 a 11 afies de‘edad (8). Sin
embargo, Braund (1994) reporta resultados de un estudio retrospectivo reciente, mencionando que
los tumores intracraneales también se pueden presentar en perros tan jovenes como de 6 meses
de edad (3).

Los perros jovenes tienden a presentar otras lesiones como son 10s quistes dermoides y
epidermoides, meduloblastomas y teratomas; (10) y los tres sitics mas comunes de presentacién
de neoplasias en orden decreciente son el sistema hematopoyético, cerebro y piel (3, 5).

La incidencia mas alta se centra en algunas razas braquioceféilicas como Boxer, Boston
Temier y Bulldog (3, 8). Los tumores gliales, son los que se han observado més en eslas razas,
mientras que los meningiomas son observados en razas mesaticefédlicas y doiicocefdlicas como
Doberman Pinscher, Cobrador Dorado, Colfie, Pastor Aleman, Poodie y también en gatos (2, 10,

12).



3.- ETIOLOGIA GENERAL DE TUMORES INTRACRANEALES

La causa de formacion de los tumores intracraneales se desconoce, en algunos pacientes
se maneja ia posibilidad de que exista un factor genético ademas de los ambientales, el cual se
sospecha esté implicado en la formacion de estos tumores, por ejemplo, se ha reportado alta
incidencia de meningiomas en galtos con mucopolisacaridosis, también existen reportes sohre
casos de tumores intracraneales que al parecer son inducidos por el virus del sarcoma aviar. A
nivel experimental muchos tipos de virus tienen la capacidad de producir iumores (8).

4.- PATOGENESIS DE LESIONES INDUCIDAS POR TUMORES INTRACRANEALES

Todas las neoplasias intracraneales, producen mecarnismos mediante los cuales darian las
funciones del sistema nervioso centrat, debido a destruccidén y compresion del tejido nervioso, por
el crecimiento tumoral y a la ocupacion del espacio intracraneal (8, 13, 14).

La infiltracion local dada por los tumores, produce desplazamiento de los tejidos
provocando compresion del encéfalo y finalmente incremento en la presion intracraneal (5, 14).

La interferencia en 1a circulacion cerebral, necrosis local ¥ la formacion de edema o bien
los trastomos en el flujo del liquido cefalorraquideo pueden ccasionar mayor dafno en el sistema
nervioso central (8, 13).

ta presentacidon de los signos clinicos, se puede dar como resultado de la muerte
neuronal, a medida que el tejido nervioso normal es comprimido o infiltrado por la poblacion de
células neoplasicas. De este modo la extension y caracteristicas de los signos clinicos iniciales
estd determinada mas bien por la localizacion y tamahno de la masa tumoral, mas que por el tipo
tumoral como tal (14},

La localizacidn precisa de un tumor intracraneal, puede estar enmascarada por la
generalizacion de los efectos secundanos producidos por éste, los cuales pueden incluir:
hemiacion cerebral, hidrocefalia y elevacion de |a presion intracraneal, ésta Gltima con frecuencia
esta asociada con ia forrmacion de edema y en menor grado con la presencia de hemorragia o

infarto {B).



Los tumores que obstruyen el flujo del liquido cefaloraquideo o que producen hemiacion
cerebral ocasionan aumerto rapido y severo en la presion intracraneal (8).

La formacién de edema provoca aumento en el volumen cerebral, 10 que produce
disfuncidn del tejido nervioso y confribuye a la presentacion de 105 signos clinicos, el edema es
resultade de la fuga vascular y del rompimiento de la barrera hematoencefalica (14).

La hemiacién produce expansion unifateral o simétrica del cerebro, y casi siempre es un
evento terminal al surgimiento tumoral. La hemiacion con frecuencia se separa del tejido sano por
una linea de impresion en el cerebro (14). La hemiacion caudal det vermis cerebelar & través det
foramen magnum es la mas grave, ya que produce ia muerte del paciente debido a la disfuncion
medular adyacente de los centros respiratorios (14).

La compresion del talio cerebral que estrecha al acueducto mesencefdlico produce
hidrocefalia {14).

Los lumores primarios por lo general crecen lentamente produciendc cuadros clinicos de
evolucion lenta y déficits neurclogicos (8, 15). En ocasiones las anormalidades clinicas pueden ser
evidentes solo después de que se han agotado tos mecanismos compensatorios del cerebro (8,
16).

5.- CLASIFICACION

Las neoplasias intracraneales pueden clasificarse como primarias o secundarias (8). Las
primarias se originan de las células neuroectodermales, ectodermales y/o células mesodermales,
normalmente presenles en el cerebro y médula espinal (2, 3, 10). Estos tumores con poca
frecuencia causan metasiasis fuera del sistema nervioso central, sin embargo, ésta se puede dar a
olras partes del sistema nervioso central por la diseminacion celular a través del liguido
cefalorraquideo. Ocasionalmente se puede presentar mas de un tipo de tumor prmanoc
intracraneal en un mismo paciente, (cuadro 1 anexo) (2, 8).

Los tumores secundarios, pueden originarse por expansion de estructuras tales como

hueso ¢ musculo, 0 bien son el resultado de metastasis via hematdgena de un tumor primario en



cualquier drgano, debido a que el sistema nervioso central carece de un sistema linfatico, {cuadro
1 anexo} (2, 3, 6, 8, 13).

Ej émbole tumoral puede migrar y crecer en cualquier lugar del cerebro, meninge, o plexo
coroideo. La diseminacion o metastasis a partir de tumores primarios del sistemna nervioso central
es rara, sin embargo, ha sido reportado en pacientes con meningiomas, dandose principalmente
hacia los pulmones {3).

El tentorio cerebelar se usa como punto de referencia para localizar dreas del ceretvo
dentro de la boveda craneana (3). Debido a esto, los tumores del tallo cerebral y del cerebelo
pueden ilamarse infratentoriales o tumores de fa fosa posterior, mientras que los que se presentan
en los hemisterios cerebrales se depominan como supratentoniales o tumores de la fosa anterior
3).

La clasificacion que se usa en Medicina Velerinaria, utiliza los mismos criterios que la de
los tumores intracraneales en humanos, la cual se basa principaimente en la estructura celular,
conducta patoldgica, patron macroscdpico, ademas de los cambios secundarios en el tejido
circundante del tumor (3).

En general, los tumores primarios tienen crecimiento progresivo lento, mientras que los

secundarios son altamente malignos y con progresion aguda (3).



6.- TUMORES PRIMARIOS DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
6.t TUMORES DE LA NEUROGLIA

6.1.1 ASTROCITOMA

Los astrocitomas son Jos tumores neuroectodénmicos primarios mas comunes en peros y
gatos, en algunos estudios mostraron mayor prevalencia que el meningioma (2, 14, 17). La
conducta bioldgica del astrocitoma se comrelaciona mas con el grado de anaplasia que con el tipo
celular predominante (17).

a) Incidencia.

Tienen marcada predisposicion por las razas braguiocefalicas como los Boxer, Bulldog y
Boston Temier, aungque se han observado en gran variedad de razas (2, 18, 19, 20). No se ha visto
predileccién por sexo (2, 18, 19).

La incidencia mas alta se ha observado en perros mayores de 5 afios en adelante; (2, 20)
aungue en ocasiones este tumor se ha encontrado en permros menores de seis meses de edad (3).

Es dificil conocer la prevalencia real de! astrocitoma en pemros, ya que la mayoria de los
tumores gliales estan mal clasificados (17},

En un estudio de tumores neurogliaies en 215 perros, se encontré que 118 (55%) eran
astrocitomas benignos o malignes, ochenta de estos tumores se localizaban en el cerebro, veinte
en el tallo cerebral y dieciocho en el cerebelo (3).

b} Localizacién

Los astrocitornas pueden surgir casi en cualquier lugar del sistemna nervioso central, como
cerebro medio, tallo cerebral, cerebelo, talamo, hipotalamo, dentro de la sustancia blanca del
169bulo piriforme ademas de la médula espinal {2, 17, 19, 20).

¢} Morfologia

Los aslrocitomas se observan en todos los tamafias y formas dentro de ta sustancia blanca
como masas unicas o multiples de color gris 0 blanco; las masas son ligeramente firmes con
margenes poco definidos. Algunos estan claramente demarcados, con lineas hemorragicas, con

necrosis, y con tendencia a organizarse alrededor de los vasos sanguineos (2, 3, 20).



Macroscopicamente el engrosamiento del hemisferio afectado ademas del desplazamiento
de fa linea media, es indicio de neoplasia. Su observacion macroscopica puede dificultarse debido
a que los astrocitomas tienen crecimiento fento e involucran casi siempre a la sustancia blanca (3).

Los tumores infratentoriales que comanmente involucran al cerebelo, tienden a volverse
quisticos {o cual permite un prondstico favorable (2, 18, 20). Los astrocitomas no hacen
metastasis fuera del sistema nervioso centrat (19).

Los ventriculos laterales pueden estar comprimidos iregularmente o dilatados, muchos
astrocitomas son firmes como el tejido cerebral normal (2). En ocasiones se tocalizan con mayor
efectividad mediante el uso de pruebas diagnosticas como la imagen de resonancia magnética o
tomografia computarizada (2).

En perros los astrocitomas se clasifican histologicamente como fibrilares y protoplasmicos;
ademas como bien diferenciados o pobremente diferenciados, correspondiendo esto a los grados
LI, Nty IV, respectivamente de la clasificacion en humanos, donde el IV es el mas maligno. Los
astrocitomas diferenciados tienen crecimiento lento y estan compuestos de poblaciones celulares
de tamano uniforme y con mitosis raras (17).

Es comun el crecimiento difusc mas alla def margen tumoral. Los astrocitomas
pobremente diferenciados o indiferenciados (espongioblastoma, astreblastoma) tienen crecimiento
rapido y destructivo. Estan compuestos de células fusiformes, poligonales o pleomorficas. l.a
mitosis, necrosis, quistes, invasion vascular y hemorragias se observan con frecuencia en este
tumor (17, 18).

d) Signos Clinicos

Los signos clinicos varian de acuerdo a |a localizacién del tumor. Los signos de déficit
neurclogico (reflejos nerviosos) son provocados por el dafio tisular a causa del tumor, algunos de
los efectos secundarios son: edema peritumoral, necrosis, hemorragia, compresion, heriacion o
hidrocefalia cbstructiva, (cuadro 2 anexo) (17).

Jeffery y colaboradores (1993} publicaron e} caso de un macho, Welsh Corgi de 7 afios de

edad, con hemiparesis izquierda, inclinacion de la cabeza hacia el lado derecho, déficits mltiples



de los nervios craneales durante dos meses, al examen histologice se diagnosticd un astrocitoma
{21). Mencionan también otro caso de un astrocitoma en un Bullmasliff, macho, 7 afios de edad;
con signos dlinicos de convulsiones, caminata en circulo hacia ¢l lado derecho, depresion,
hemiparesis derecha, durante 12 meses (21).

6.1.2 OLIGODENDROGLIOMA

Los oligodendrogliomas son tumores de origen neuroectodérmico, frecuentes en perros.

Esta neoplasia se deriva de las células oligodendrogliales, fas cuales muestran grados
variables de diferenciacion ceiular (22, 18). Se originan de la sustancia blanca y tienen la habilidad
de elaborar una matriz de mucina, produciendo pequenfias areas quisticas (14).

a} Incidencia

En un estudio realizado en Suiza, se menciona que los oligodendrogliomas son los
tumores neurceclodérmicos mas comunes en perros, sin embargo en América, Moulton y McGrath
mencionan que la incidencia es mucho menor que 1a de tos astrocitomas (20). Tienen predileccion
por las razas braquiocefalicas como los Boxer, Bulldog y Boston Terier (3), sobre todo en Europa,
en América se ha observado la misma predileccion pero en menor proporcion (3, 20).

Se presentan en perros adultos, (mayores de 5 afios) leniendo la misma frecuencia lanto
hembras como machos (20). Los oligodendrogliomas en general constituyen un 28% del total de
ios tumores neurpectodermales (3).

b} Localizacién

Se focalizan comunmente en la sustancia blanca, (2, 19, 20) en los hemisferios cerebrales,
en particular en el 16bulo frontal y piriforme, (18, 19, 20, 22) aunque estos tumores se pueden
presentar en cualquier parie del cerebro. Braund menciona que en un estudic anterior, reportaron
que 54 oligodendrogliornas se locatizaron en el cerebro y 6 en el talio cerebral. En ofros reportes
en un total de 60 oligodendrogliomas se observd que en mas de la mitad de los casos fos tumores
rompieron ta pared ependimal y llegaron hasta los ventriculos (3). Los oligodendrogliomas con

frecuencia invaden la superficie ventricular y meningea (19, 20, 22).



c) Morfologia

Los oligodendrolgliomas tienen consistencia gelatinosa blanda, son de color rosa, roje o
gris, son esféricos con bordes bien demarcados y frecuentemente tienen focos hemorragicos con
degeneracion mucoide (18, 20). Son lumores grandes con areas centrales quisticas, que dan la
apariencia gelatinosa; son productores de mielina, lo cual explica su coloracién grisacea y
consistencia blanda (14).

Tienen la apariencia de un panal de abejas debido a la homogeneidad celular, con
caracteristicas anaplasicas similares a las del glioblastoma multiforme (14. 19). Muchos
oligodendrogliomas son tumores mixtos con células astrogliales y ependimales, de diversos
tamanos y tipos de diferenciacion (19, 20).

Sus células presentan nicleo obscuro y citoplasma claro, se observan areas pequefas de
mineralizacién y una rica vasculatura capilar, la cual da ta forma de una estructura glomerular (7,
19, 20). En estos tumores el edema y los quisies son comunes mientras que la necrosis y la
calcificacién son raras (18). La mayoria de los oligodendrogliomas crecen infiltrando y destruyendo
el tejido (7).

d) Signos clinicos

los signos clinicos son variables dependiendo de la locslizacién del tumor. Los
desordenes neurologicos reflejan dafic al proscencéfalo con depresién, cambios en el
temperamento, marcha compulsiva, ceguera y convulsicnes {20).

6.1.3 GLIOBLASTOMA

El glioblastoma es un tumor comiin en perros. Es |a presentacion maligna de ios tumores
neuroectodermales, en especial del astrocitoma (7).

a) Incidencia

En un estudio este tumor representd el 12% de 215 tumores neurogliales (7). Se presentan

€n PerTos viejos y con mayor frecuencia en razas braquiocefalicas (3, 7, 22).



b) Localizacién

Se localizan principalmente en el tébulo piriforme, en los hemisferios cerebrales, tilamo e
hipotalamo (3).

- c) Morfologia

Los glioblastomas son de tamafio considerable, tienen crecimiento rapido, infiltrative y
destructivo (7). Son redondos o fusiformes con un gran nicleo isomodrfico, en algunos tumores se
ha observado pleomorfismo con peguerias y grandes células mullinucleadas (7), lo cual da un
arreglo de las células neoplasicas llamado seudoempalizada que es caracteristico de este tumor
(23). Estan bien vascularizados y contienen zonas necriticas (22).

La diferenciacién entre un astrocitorna y un glioblastoma se lleva a cabo de acuerdo a sus
caracteristicas histolégicas. Con frecuencia ambos tipos tumorales son confundidos entre si (23).

d) Signos Clinicos

Presenta signos neuroldgicos epileptiformes. Uchida y colaboradores (1995) mencionan el
caso de una hembra Doberman Pinscher de 5 afos de edad, 1a cual fue referida a un hospital
veterinario en Miyazaki, Japdn, con signos neurolégicos, fos cuales fueron progresivos resultando
en la muerte del paciente mes y medio después (23).

A la necropsia se encontré una masa color gris obscura, ai realizar un corte frontal del lado
derecho al bulbo olfatorio. La masa se removid y no habia invadido !a cavidad nasal, no hubo
infiltracion de céluias necplasicas a ninguna oira parte del cerebro u otro érgano. Se realizo el
estudio histolégico y se encontraron poblaciones pleomorficas del glicbtastoma {23).

En otro estudio Jeffery y colaboradores (1993) refieren el caso de un perro Stafford Shire
Bull Terrier macho de seis anos, con glioblastomna, el paciente presentd los siguientes signcs
clinicos : convulsiones, caminata en circulo, depresion, hemiparesis del lado derecho, déficit visual
bilateral con duracion de seis semanas (21).

£1 curso clinico producido por estos tumores es demasiado rapido, por lo que la remocion

quinirgica nec es factible y 1a terapia médica ha sido poco evaluada (7).



6.1.4 MEDULOBLASTOMA

Es la forma maligna de los tumores neuroectodermales (al igual que ef glioblastoma), son
tumores raros y por lo general se presentan en perros (7). Se piensa que surgen de la capa
germinal externa que se encuenira debajo de Ya piamadre durante |a vida fetal (20).

a) incidencia

No se ha observado prediteccion por raza y tienden a presentarse en perros jovenes (7).
En los gatos este tipo tumoral es poco comin (7, 20).

b) Localizacion

Se localizan principalmente en ef cerebelo, invadiendo al cuarto ventriculo y éstructuras
cercanas como el tallo cerebrai (7, 18, 20).

c) Morfologia

No se ha identificado el tipo celular que da origen al meduloblastoma, pero se presume
que forma parte de la poblacién de células germinales existentes durante el desarrollo de! cerebelo
(20). Son masas tumorales bien delimitadas, color gris o rosa, friables, siendo muy infiitrativos, de
crecimiento rapido y con apariencia macroscépica de hojas (20). La diseminacién exiensa puede
producirse a través det liquido cefalomaquideo (18). La presentacion de areas necrdticas,
hemaorragicas y de quistes es rara (18).

El prondstico es pobre y el curso clinico es rapido (7).

6.1.5 GLIOMAS MIXTOS O NO CLASIFICADQS

Un 20% de todos los tumores gliales estan compuesios por canlidades variables de
astrocitos, oligodendrocitos o ependimocitos, los cuales estan mezclados y tienen una pobre
diferenciacion (18, 19). Estos tumores son comunes en perros {18).

a) Localizacién

Se encuentran en los hemisferios cerebrales, areas periventriculares, especialmente en la
lamina subependimal. Se presentan dé manera comin en perros adultos de razas braquiocefalicas

(19).



b) Signos clinicos

Jeffery y colaboradores, (1993) reportaron un glioma mixto, en un perro Boxer macho de 6
anos de edad, con historia clinica de convulsiones y caminata en circufos hacia la izquierda,
durante 10 dias (21).

6.1.6 ESPONGIOBLASTOMA

Los espongioblastomas son neoplasias raras en permos, se localizan cerca de la superficie
ependimal, en la linea media del tallo cerebral, cerebelo o en &l nervio optico (10, 22).

Surgen cerca del tercer y cuarto ventriculo, con patrdn de crecimiento en empalizada (20).
Tienen predileccion por las razas braguiocefalicas (10).
6.2 TUMORES DEL NEUROEPITELIO

6.2.14 EPENDIMOMA

Los ependimomas son tumores neurogliales poco comunes, que surgen a partir de las
cétulas de revestimiento {(ependimocitos) del sistema ventricular y del canal medular (3, 7).

a) Incidencia

Se presentan principalmente en razas braquiocefalicas, en un estudio los ependimomas
representaron soio 2% de un total de 215 tumores neuroglizles, en donde 3 de cada 4
ependimomas se localizaron en el tercer ventricuto (3). Estos tumores tienen mayor incidencia en
perros adultos (3).

b) Localizacion

Se ha observado que los ependimomas surgen principalmente dentro de los ventriculos
laterales y el cuarto ventriculo (3).

c) Morfologia

Estos tumores puede ser grandes, ligeros, blandos de coloracion que va de gris a rojiza,
por lo general son masas lobulares, con una textura superficial granular. Son infiltratives, invaden

el sistema ventricular, meninges y tejidos adyacentes (3, 7, 18, 20).



Los ependimomas del cuarto ventriculo pueden crecer hacia afuera del taflo cerebra {3).
Existen variedades histologicas como {a epitelial y fibritar, (3) ¥ su clasificacion va de bien
diferenciados a pcbremente diferenciados (19). Estos tumores producen dafio extenso (22).

Se observa formacién quistica y cambios mucinicos (20). Tienen la caracteristica de
presentar un nicteo fibre en forma de roseta de maiz alrededor de los vasos sanguineos,
mosirando ademas cambios degenerativos (19, 20, 24). Los micleos estdn hemomragicos (3).
Pueden desarrollar una papila fusiforme hacia el lumen ventricular (2).

La metastasis via liquido cefaloraquideo hacia meninges y olras partes del sistema
ventricular es comin (18, 19, 20).

Dentro de los diagnosticos diferenciales se encuentran el tumor del plexc coroideo y los
neuroblastomas. Debido a su localizacion y vasculatura se dificuitan las opciones terapéuticas
viables (3). En la tomografia computarizada es muy dificil distinguir de manera definida las
caracteristicas para clasificar una neoplasia intracraneal como ependimoma (3).

6.2.2 TUMORES DEL PLEXC COROIDEO

Se originan de la diferenciacion de la forma primitiva del epitelio medular hacia las células
ependimales (3, 19). Son cominmente designados come papilomas y carcinomas, basandose en
el comportamiento biolégico e histolégico (18).

a) Incidencia

Se ha reportado incidencia similar a la de los glioblastomas, (alrededor del 12% del total
de los tumores neurogliales) (3).

Se presentan por lo general en machos de cualquier edad, {18, 19) Aunque en un estudio
realizado por Zaki y Nafe describen 9 casos en machos, mientras que Mc Grath ha visto 25 casos,
de los cuales 16 fueron machos y 8 hembras {19).

A diferencia de otros tumores intracraneales, esta neoplasia no tiene predileccion por ias
razas braguioceflicas, presentandose indistintamente en todas ias razas (19, 20). Se menciona

Gue se presenta en pemos de edad adulla a vieja, aunque hay reportes de perros tan jovenes como



de un afo de edad (3, 19). Moulton reporta que 3 de cada 4 pemros afectados tenian 4 afios de
edad (18).

b} Localizacion

En un estudio, de un tota! de 25 papilomas del plexo coroideo mas de la mitad se
localizaron en et cuarto ventricuto, 4 en el tercer ventriculo, 4 en los ventriculos {aterales y en el
tercer ventriculo y solamente 3 en los ventriculos laterales (3, 19).

c) Morfolagia

Estos tumores varian en su coloracion, pueden ser blancos, rojos o grisaceos, {20, 22) con
crecimientos papilares, los cuales tienden a sangrar. Estan bien definidos, crecen por expansion y
tienen apariencia papilar o granular hacia adentra del ventriculo o hacia el angulo pontino-
cerebelar (18, 22).

Puede darse exfoliacion del papiloma del plexo coroideo, pero subsecuentemenle hay
diseminacion a otras dreas del cerebro, via liquido cefaloraquideo (7).

Bl edema, hemorragia, necrosis y 1a mineralizacion son frecuentes y tienen efecto sobre la
presién del liquido cefalorraquideo (18).

El contenide de colageno que presenta en el estroma sirve para hacer fa diferenciacion
con el ependimoma (18, 19),

Tomograficamente este tumor se observa bien definide, con masas hiperdensas muy
marcadas que resaltan con el medio de contraste (3).

d} Signos clinicos

La presentacion clinica del tumor del plexo coroideo en el cuarto ventriculo refleja una
masa cerebelomedular asimétrica, ielraparesis espastica, nistagmo posicional, inclinacion de la
cabeza y vémito con un curso que puede variar de semanas hasta meses (20, 24).

No se han observado células neoplasicas en el liquido cefalomaquideo. Sin embargo, en

ocasiones existen en el liquide cefaloraquideo niveles elevados de proteinas y sangre (20).



Ohashi y colabaradores (1993) reportan el caso de un macho Maltés de 10 aiios de edad,
el cual fue referido a un Hospital Veterinario en Osaka, Japdn, con signos de ataxia, la cual se fue
agravando gradualmente (9).

Al examen fisico todo fue normal, excepto los reflejos a la reaccién de amenaza y
respuesta ala luz en el ojo izquierdo estaban ligeramente disminuidos. La evaluacién de la biopsia
realizada determing un carcinoma del plexc coroideo con estnucturas papilares, sin citios y epitelio
columnar, con abundantes mitosis; el perro fue sacrificado 10 dias después de la cirugia (9).

En un estudio citado por Simpson (1992), sobre tumoves del plexo coroideo en el cuarto
veniriculo, encontraron que siele de nueve presentaron metastasis de otros organos, ademas de
que ocho de estos animales tuvieron signos de enfermedad vestibular (25).

6.2.3 NEUROEPITELIOMA

Es un tumor poco comun, puede surgir en las meninges © en la médula espinai en el
segmento loracolumbar, estos {iitimos se clasifican como intra y extramedulares {14).

Se presenta en perros de raza Pastor Aleman, en animales j(’fvenes este tipo tumoratl tiene
apariencia de roseta (3, 14).

6.3 TUMORES DE LAS CELULAS NERVIOSAS

6.3.1 GANGLIONEUROMA

{GANGLIOCITOMA, GANGLIONEUROBLASTOMA)

Son tumores raros que se presentan en pemos, (12) surgen de los elementos
neuroblasticos que maduran progresivamente, (18} y que rara vez son perceptibles para su
deteccion. Los gangliocitomas han sido considerados como derivaciones difusas del sistema
endocrinc. Se presenta en perros jovenes (18).

a) Localizacién

Estos tumoeres se encuentran en ia newraxis, nervios craneales, cerebelo, 0jo, ganglios

auténomos y médula adrenal (18, 19).
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b) Morfologia

Los ganglioneuromas contienen células nerviosas maduras con diversos grados de
diferenciacion de neuroblastos y ocasionalmente vainas de mielina recientemente formadas (8,
26}. Son de color gris o blanco, son firmes, lobulados y fibrilares con focos hemoragicos y tejido
necrotico (7, 18, 19, 20).

Este tumor crece por expansion sin ninguna capsula, la masa tumoral puede estar formada
por 16bulos de diferentes tamaiios, las células de la periferia del tumor se mezclan con € tejido
cerebelar adyacente y tallo encefalico, causando ligera vacuolizacion (26).

FPresenta un areglo de plexos capilares y finos vasos sanguineos, distribuidos dentrc de la
masa tumoral (26). Se observan dreas necroticas extensas con edema, ligera infillracion celular,
dilatacién y congestién de los vasos sanguineos {26).

Junto a las areas necrdticas, las neuronas neoplasicas se acomodan en forma de largas
columnas con formacion ocasional de seudoempalisadas. El grecimiento tumoral es lento (26).

c) Signos clinicos

Nyska y colaboradores {1995) describen el casoc de un gangliocitoma, compuesto
exclusivamente de células ganglionares sin elementos gliales, en una hembra, cruza de Pastor
Aleman, de 6 afos de edad, ovariohisterectomizada, con historia clinica de un mes, presentando
inclinacion de |la cabeza hacia €l lado derecho, ataxia progresiva, debilidad y disfagia (28}.

Al examen neurolégico se observd severa ataxia, déficits en la propiocepcién de los
miembros derechos tanto toracico como pélvico, inclinacion de la cabeza, disfuncién bilateral de
los nervios craneales V (trigéminc}, VIl (facial), VNl {auditivo), altemando con nistagmo,
{horizontal, vertical y rotacional), y tremor de intencion (26).

A la necropsia se encontrd una masa del tado izquierdo del cerebelo y tallo cerebral,
ocupando el area cerebelar, vestibular, coclear, e pedinculo cerebelar caudal y el vermis

cerebelar, también el cuarto ventriculo estaba comprimido y distorsionado {26).



GANGLIOGLIOMA

Es un término para definir un grupo de neoplasias neuroectodermales, caracterizada por la
presencia de neuronas y elemenios gliales {27).

6.3.2 NEUROBLASTOMA CEREBELAR

Este es un grupo de neoplasias raras en perros se derivan de las células neuroepiteliales
primitivas sin diferenciacion de las céiulas maduras (18).

a) Incidencia y localizacién

Se han reportado en su mayoria como descubrimientos incidentales, se presentan en
perros de todas las edades, y también se han observado en gatos {18).

Se encuentran en el cuarlo ventriculo y se expanden hacia el tejido adyacente, ganglios
simpdticos, y médula adrenal (18, 19).

b) Morfologia

Los neuroblastomas tienen crecimiento rapido, rara vez hacen metastasis, son invasivos,
blandos y friables, su coloracién va de gris a rosa y estan bien definidos, con forma de rosela
semejantes a los meduloblastomas {19).
6.4 TUMORES MENINGEQS Y DE OTRAS ESTRUCTURAS MESENQUIMALES

6.4.1 MENINGIOMA

Es uno de los tumores intracraneates mas comunes en perros y gatos {4, 12, 28, 29). Los
meningiomas se derivan de las células mesenquimales (11). En el perrc son solitarios, mientras
que en el gato son maitiples (3, 4, 18, 19, 29),

Por lo general los meningiomas son tumores benignos en perros y galos ya que tienden a
crecer lentamente sobre la duramadre (3, 30).

a) Incidencia

Los meningiomas muestran una incidencia del 30 al 3% en perros de edad adulta a vieja
(18). En un estudio donde se analizaron 116 tumores primarios de sistema nervioso central, Kraft
reparta que fos meningiomas tienen una incidencia del 12% (28). En muchos casos, 85a 95% de

ios meningiomas se presentan en perros de 7 afios de edad, y en gatos de 9 a 24 afos; (31) con
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un promedio de 6 a 10 afios, (3t) sin embargo, se menciona que los meningiomas se han
observado también en gatos jovenes (menores de 3 afios de edad con mucopolisacaridosis) y en
perros jovenes de 6 meses de edad (3, 19, 20, 32).

Schulman reporta que ha observado meningiomas en perros de 16 meses hasta 14 arfios
de edad (31, 33).

En el caso de los meningiomas no existe predileccion de raza, tanto en permoes como en
gatos (3, 32, 33). Aungue algunos autores los consideran mas comunes en razas dolicocefalicas
(31, 32). Son mas comunes en hembras, Mc. Grath reporta que dentro de un grnipo de 100 casos
de tumores intracraneales estudiados, 64 fueron hembras y 39 machos (20). Sin embargo, Hedges
{1992) menciona que no hay predisposicion por sexo (32). Por su parte Kraft (1990) reporia que en
un estudio de 106 perros, no se encontré predileccion por sexo (28).

b) Localizacién

Estos tumores se localizan con mas frecuencia en las meninges sobre ia convexidad de
los hemisferios cerebrates, (12, 28, 31) estan adheridos o sobrepuestos al calvario, con menor
frecuencia estan en la hoz del cerebro o en direccion hacia los ventriculos laterales (19, 22, 32).

Pueden encontrarse rostrales al tentoric cerebelar o envolviendo al piexo coroideo del
tercer ventriculo, {14, 20, 33} y sobre la linea media de la fosa craneal, en ocasiones se localizan
en el quiasma optico (33). En gatos se localizan supratentorialmente o en ia hoz del cerebro, (18,
28} existen pocos casos de meningiomas localizados en el cerebelo (31).

¢) Morfologia

Estén bien definidos, firmes, encapsulados, son de color rosa, amanillo o gris, algunos son
redondos con una capa superficial granutosa o lisa, su crecimiento rapido delimita la expansion
acompafiada por una marcada compresion y afrofia del tejido cerebral. En perros, los
meningiomas son masas solitarias, globulares, lisas y firmes, se encueniran adheridas a la
duramadre y a las otras meninges {3, 18, 19, 20, 28).

Los meningiomas crecen por expansion iocal con compresion secundaria del parénquima,

ademas de infiltracion agresiva hacia el cerebro (18, 19). Presentan dreas necrdticas, tienen la
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presencia de cuerpos psammoma, que son pequeiios agregados de calcio en el centro de las
células en forma de espiral (14).

Los meningiomas tienen receptores para estrégenocs, progesterona y androgenos, por lo
que se sospecha que puedan influir en el crecimiento y conducta de estos tumores (19).

Histoldgicamente podemos clasificar a los meningiomas como : 1) Endoteliomatosos,

2) Fibromatosos y 3) Mixtcs (3, 18). Los meningiomas a veces presentan formaciones vasculares
cavernosas, hialinizacion del tejido conectivo, necrosis focal con supuracion, depasitos de grasa,
lipopigmentos y cristales de colesterct (3, 22).

En permos y gatos se puede observar engrosamienio del hueso adyacente a los
meningiomas (hiperostosis). Los meningiomas se extienden hacia la regién nasal, rara vez hacen
metastasis fuera dei sistema nervioso central, sin embargo, cuando se presenta sera en forma de
masas pAmarias extracraneales, resultado de un desplazamiento embrionario de las células
meningeas (3). La malignidad es rara y esta caracterizada por un orecimiento infiltrativo, anapiasia
e incremento de Ja mitosis (18). Se ha reportado metastasis hacia pulmén (2, 18).

) Signos clinicos

En gatos los signos clinicos son multiples, aungue el 50% del total de los galos con
meningiomas no los presenta (18). Los signos dinicos dependeran de su localizacion,
diseminacion y crecimiento; ademas de los efectos secundarios, los cuales se deben a la
compresion del tejido nervioso peritumoral, mas que por la invasién como tal (7, 32, 33). Los
signos neurolégicos tienen curso progresivo desarrollandose durante algunas semanas o meses
(30).

Los signos clinicos mas comunes son : caminala en circulo, marcha compulsiva, pérdida
visual, convulsiones, cambios de personalidad, |etargia y deficiencias en los nervios craneales (20,
32). La caminata en circulo puede ser ipsolateral o contralateral, debido al dafio hipotalamico (32).

De todos los tumores intracraneales, los meningiomas son los que tienen mejor prondstico

debido a su localizacidn superficial, benignidad y crecimiento lento (7, 31).
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Otros signos dinicos refacionados con el meningioma son: disnea, emesis, ceguera,
midriasis, disfagia, iaquicardia, bradicardia y cambios en la consciencia (32).

Hedges y colaboradores, (1992) reportan et caso de una hembra, Boxer de 8 afios, la cual
presentaba debilidad, ataxia en los miembros pélvicos, bradicardia y estado mental ancrmal.
Cinco meses antes la perra presentd cuadros convulsivos, éstos fueron controlados medicandola
con diazepam y primidona (32).

Al examen fisico se le encontré una masa cutdnea en el lado izquierdo del torax, la perra
presentaba apoyo de fa cabeza contra objetos, tendencia a caminar en circulo del tade derecho;
uno de los ojos estaba nomal mientras que el otro no respondia al reflejo de amenaza (32).

A la necropsia se encontrd una masa en la porcién rostral del cerebro, al lado derecho de
la linea medta, |a masa no involucraba al cerebro, pero si lo comprimia (32).

Rajan y colaboradores {(1992) reporian el caso de una hembra, Pastor Aleman de 2 1/2
anos de edad, con historia dlinica de convulsiones, vomito ocasional y apetito reducido. Al examen
fisico se encontrd que agachaba la cabeza casi todo el tiempo y presentaba nistagmo. En
radiografias simples de craneo no se observaron anormalidades aparentes; el hemograma, urea,
creatinina y glucosa sérica se encontraron normales. E) paciente presentd ceguera después de 10
dias. A la necropsia las meninges estaban adheridas firmemente al piso de la cavidad craneana, el
cerebro presentd congestion difusa, en el hemisferio izquierdo, se encontrd una masa pequeiia de
color btanco y consislencia gelatinosa que histoldgicamente fue definida como meningioma, hubo
metastasis a pulman y rifién (34).

Por otro lado Feder y colaboradores {(1993) repostaron el caso de una hembra, Boxer, de
12 anos de edad, ovariohisterectomizada, cuya historia dinica era de convulsiones, alteraciones
progresivas del estade mental y 1a conducta, 1a primera convulsién se habia presentado 7 meses
antes de ser referido al hospital, después se observaron episodios de desorientacion, marcha
compulsiva, apoyaba su cabeza contra objetos, ceguera, depresion mental, déficit visual izquierdo
completo, hipalgesia facial media (izq.), nistagmo, déficit en la propriocepcion en los miembros

izquierdos, tanto tordcico como pélvico y déficit hemisensorial izquierdo (4).

22



Otros repories de Jeffery y Brearley (1993), acerca de algunos perros con tumores
intracraneales comprobados histolégicamente, muestran que de 10 casos estudiados, ta mitad
fueron meningiomas, y los perros afectados tenian entre 6 v 10 afos de edad (21). También
observaron mayor presentacion en machos que en hembras, cada animal presentd diversos signos
dinicos, de los cuales los mas comunes fueron ceguera, caminala en circulo, convulsiones,
tetraparesis, cambios en la conducta, letargia, hipertermia. Algunos fueron diagnosticados por
cirugia y otros a la necropsia (21).

Schulman y cofaboradares (1992); también reportan el caso de un Scoftish TFerrier,
castrado, de 8 afios de edad, con periodos intermitentes de anormalidades mentales, letargia,
debilidad en los miembros toracicos y pélvicos con una duracion de 8 meses. El periodo de
cambios en la conducta del perro durd varios dias y estuvo caracterizado por apoyarse sobre la
pared, renuencia a moverse, sosteniéndose sobre los miembros izquierdos {33).

Al examen fisico, se notd una crepitacidn en la rodilla izquierda y atrofia muscular del
miembro pélvico izquierdo. Cuatro dias después de haber iniciade la administracion de acido
meclofenamico, el perro desarrolio anorexia, debilidad espastica de los miembros pélvicos y
melena. Tres dias después se presentd debilidad atacxica con disminucion en la prepriocepcon,
dos dias después se observaron opistétonos pero ne presentaba déficits en los nervios craneates
(33).

Otros signos neurolégicos asociados con los meningiomas, tales como ceguera,
convulsiones, diabetes insipida, regulacién anormal de la temperatura, apetito anormal, no se
observaron en este caso (33).

Quesnel y colaboradores, también reportan el caso de un gato doméstico, pelo largo, de 6
afos de edad, cuya historia clinica fue: anorexia, letargia progresiva y marcha incoordinada (31).

La Unica anormalidad que se encontré al examen neuroldgico, fue espasticidad del
miembro tordxico derecho con movimiento exagerado al dar el paso {hipermetria); encontrandose
también inclinacion de la cabeza sibita e intermitente, y en ocasiones pérdida de} equilibrio y

cortos periodos de caminata en circulo, todo esto del lado izquierdo (31).
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El refiejo a la reaccion de amenaza fue pobre en et ojo izquierdo y normal en el ojo
derecho. Los reflejos palpebrales fueron normales en ambos lados; el gato podia seguir el
movimiento de un objeto con el ojo izquierdo. Debido a ta presentacion de los signos clinicos se
sospechaha de sindrome vestibular que también afectaba al cerebelo (31).

Kraft (1990) reportd el caso de un macho, Cobrador Dorado de 10 afos de edad, con
histofia clinica de una semana de convuisiones antes de la evaluacion, el perro presentd un
periodo convuisivo al dia durante tres dias, al examen neurolégico nc se enconiraron
anormalidades, al examen del liquido cefalomaquideo los resultados fueron normmales, (conteo
celular, examinacion citoldgica y conteo de proteinas). Con ayuda de la imagen de resonancia
magnélica, se localizo una masa entre el bulbo olfatorio izquierdo, tracto oifatorio y el Iébulo
frontal asociado con desplazamiento del hemisferio izquierdo hacia la linea media,
histoldgicamente la masa se identifico como un meningioma epiteliomatoso {28, 32).

Gallager y colaboradores (1993), dan el reporie sobre el prondstico de los pacientes
después de la remocion quinirgica de meningiomas cerebrales en 17 gatos (1986 a 1992) (11).

Observaron que los signos clinicos relacionados con meningiomas unilaterales incluyen
cambios en la conducta, caminata en circulo, déficit visual contralateral, hemiparesis contralateral
y que afectaban a gatos de mas de 10 afos de edad (11).

Fenner (1994) reporta el caso de un pero con un meningioma desarmollade entre el
quiasma optico y la hipofisis, comprimiendo ambas estructuras, el paciente presentd ceguera
bilateral y pupilas dilatadas (13).

6.4.2 SARCOMAS

Los sarcomas meningeos primarios tales como el fibrosarcoma, son tumores raros y no
tienen caracteristicas especiales. Se ha reportado la presencia de un sarcoma linforeticular en
perros, localizado en la leptominge, siendo llamado sarcomatosis meningea (20}).

a) Incidencia

Se presentan fanto en pesros como en gatos (3). Estos tumores con frecuencia se

confunden con meningiomas, astrocitomas indiferenciados, neuroblastomas, linfosarcomas ¢
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fibrosarcomas (18, 20). Algunos fibrosarcomas son de origen dural, mientras que en la mayoria se
desconoce su origen (18).

b) Morfologia

Los sarcomas pueden ser focales o difusos, estan oompue;stos de células fusiformes o
poligonales (11). Involucran a las meninges y ocasicnalmente al cerebro (2).

Jeffery y colaboradores (1993) reportan el caso de un perro Gigante de los Pirineos, de 8
afios de edad, macho, con ceguera, depresion y tefraparesis progresiva, durante 10 dias, a la
cirugia se diagnéstico un sarcoma anaplasico (21).

6.4.3 RETICULOSIS NEOPLASICA

Estos tumores se localizan en el cerebro o en ef tallo encefalico, se presentan de manera
Comun en perros y gatos (18).

a)Morfologia

Tienen bordes delimitados, dando la apariencia de aumentos en el volumen cerebral del
drea afectada (14, 18).

La superficic es granular, las neoplasias reticulares son grandes, pleomorficos. {os
linfocitos y las células del plasma estan mezcladas con células neoplasicas. Son altamente
celulares, estas células tienen forma de hojas en el centro de la masa tumoral, este arreglo tiene
mayor predileccién por los espacios perivasculares {14, 18).

Pueden ser solitarios o maltiples con apariencia semejante a la de la inflamacion {1 4). Los
linfomas que afectan al sistema nervioso tienen origen en las células B, con patrén {aminar
prominente dentro de la sustancia blanca (14, 18, 20).

6.5 TUMORES DE TEJIDOS HETERQOTOPICOS

6.5.1 EPJDERMOIDES, DERMOIDES Y TERATOMAS

Son tumores raros, se derivan de las células germinales, idénticas a las del tejido gonadal.

Los teratomas incluyen una rara variedad de tumores no neuroeciodermales o del
desarrollo, algunos son tumores verdaderos, y olros son defectos del desamollo (18). Parece que

existe asociacion con los tumores del plexo coroideo (18).
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a) Incidencia

tos quistes epidermoides y dermoides son resultado de la inclusién de componentes
epiteliales del tejido embrional. Se ha reportado predileccion por perros jovenes de 3 meses a 2
anos de edad {(3).

b) Localizacion

Se localizan en la linea media del cerebro, hipotdlamo, gldndula pineal y dreas
supraselares, cuarto ventriculo y el angulo pontinocerebelar. Los quistes epidermoides y
dermoides son ocasionalmente observados en perros (3, 18, 19).

Contienen células epiteliales, queratina y células inflamatorias, folicutos pilosos y/o
glandulas sebaceas (3).

c) Signos clinicos

Debido a su localizacién, los perros muestran signos de sindrome pontomedular; que
incluye disfuncion de los nervios tigémine, y facial, ademas de las dreas cerebeiar y/o vestibuiar,
también pueden presentarse convulsiones, cambios en la conducta, paresis, caminata en circulo,
déficit visual; aigunocs signos respiratornos como estornudos, descarga nasal, epistaxis, estertores,
disnea, respiracion por la boca. Estos signos pueden aparecer después de que se desarrollaron los
signos neuroldgicos (3).

6.5.2 TUMORES DE CELULAS GERMINALES

Estas neoplasias estan clasificadas dentro de los tumores del desarrollo embrionario.
Estan asociados con as génadas, surgen a partir de la migracién ectépica germinal de las células
del saco embricnario {3, 18, 18).

Los tumores de células germinales, con frecuencia pueden estar en intima asociacion con
1a hipofisis, el tejido hipofisiario puede ser reemplazado por células tumorales (3).

a) Incidencia

Afectan a perros entre los 3 y S afjos de edad; siendo los Doberman Pinschers la raza con

mas riesgo para desarrollar este tumor (3, 20).
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b) Localizacion

Se encuentran en la gfandula pineal y en 1a base del cerebro cerca de la silla turca, de
acuerdo a su localizacidn son clasificados como ; supraselares, intraselares o periquiasmaticos (3,
20).

c) Morfologia

Estos tumores pueden ser masas grandes, color gris o blance, que cubren ventraimente al
diencéfalo, 0 que pueden estar adheridas a é. Estas neoplasias pueden ser tan grandes que
obliteran a la hipdfisis pudiendo extenderse cranealmente hasta los pedincutos olfatorios y
caudalmente hasta el puente y asi come de forma lateral cubriendo a los i6bulos piriformes, hay
compresion del hipotalamo y talamo en diferentes grados, Se pueden llegar a observar areas
necroticas y de mineralizacién dentro det tumor, Se ha reportado que los nervios craneales (i)
oculomotor y (IV) troclear, con frecuencia quedan atrapados dentro de la neoplasia. La masa
tumorat puede infiitrarse a la duramadre (18, 20).

La caracteristica distintiva de este tumor es el ameglo celular en forma de cordones, como
células epiteliales secretoras en forma de ascinis y de célutas en forma de hojas como las que se
observan en el seminoma. Es decir, dado et érreglo celular son polimorficos, mientras que los
tumores de células germinales de ovarios y testiculos son monomérficos (35),

d) Signos clinicos

Los signos neuroldgicos pueden incluir letargia, estupor, depresién, bradicardia, pupilas
dilatadas que no respenden a la fuz, plosis, deficiencia visual o ceguera, déficits mltiples en los
nervios craneales (frigéminc, abducente, facial y oculomotor), algunas veces también el quiasma
optico (3, 20).

Hare {1993) reporta el caso de una hembra Rottweiler de 5 afios de edad, con historia
clinica de depresion progresiva del sistema nervioso ceniral, letargia, ataxia y ceguera aparente; el
pemo no respondia ante el reflejo de amenaza, carecia de nistagno rotacional normal y sus refiejos

ante el dolor estaban disminuidos (35).
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En el examen neurolégico se confirmaron las deficiencias de algunos nervios craneales.
(Itl, iV, V, V1), lesiones degenerativas el la periferia de la retina, bradicardia e hipercolesteronemia
{35).

A la necropsia se encontré una masa sobre la superficie ventral en la porcién rostral def
cerebro rodeando la silla wurca y 1a hipofisis, el umor tenia consistencia blanda, verde grisicea,
con centro necrdtico, areas hemorragicas y zonas de mineralizacion; estaba cubierto parcialmente
con una capa de tejido conectivo, este tumor comprimia al quiasma 6ptico y a fos nervios
craneales 1ll, IV, V y Vi, el tumor no se infiltrd al hueso de la bdveda craneana. No hubo
metastasis aparente (35),

6.6 TUMORES HIPOFISIARIOS, GLANDULA PINEAL Y DEL CONDUCTO
GRANEOFARINGEC

6.1 TUMORES DE HIPOFISIS

Estos tumores se presentan cominmente en perros y gatos (18). Surgen a partir de la
glandula hipofisis. Se clasifican como adenomas derivados de la poblacién cromofoba ¥
corticotréfica (3, 18). Los adenomas de la parte distal, son los tumores mas comunes en perros,
son pequerios y clinicamente silenciosos, exceplo por sus efectos endocrinos (3, 18).

a) Incidencia

Su presentacion varia de comin a rara (20). E! 50% de los turmnores hipofisiarios se
presentan en razas braquiocefalicas, teniendo alta incidencia los Boston temiers y Boxers.
Duesberg y colaboradores (1935), mencionan también al Pastor Australiano, Labrador Retriever,
Bull Terrier, Cocker y Springer Spaniel, Dachshunds, Poodles como razas con mayor incidencia
(36, 37).

Un 30% de todos los adenomas croméfobos pueden ser invasivos. En estudios recientes
se sugiere que la proporcion de perros con hiperadrenocorticismo dependiente de la hipofisis es
mas afta que la que se ha reportado. En un estudio 7 de 8 perros con neoplasia hipofisiaria, (2 con

adenocarcinoma maligno y 5 con adenoma hipofisiario) que habian recibido tratamiento para el
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hiperadrenocorticismo dependiente de la hipdfisis por diferentes periodas de iempo, desarroltaron
signos neurclégicos (3, 36).

Por lo general se presenta en perros de edad adulta (3, 18). La edad de presentacion de
los tumores hipofisiarios es variable; con un rango entre 7 y 13 afios de edad, y en animales
geriatricos (36, 37). No se encontro predileccion por sexo (37).

b) Localizacién

Los tumores de hipdfisis se localizan en la parte distal e intermedia de la hipofisis, estos
tienden a crecer dorsocaudalmente, debido a ta forma de la silla turca, (3) por lo que comprimen
estructuras del sistema nervioso (37).

c) Morfologia

El tumor es de color blanco, rojo o café debido a hemorragias; i0s tumores mas grandes
comprimen progresivamente el tercer ventriculo, hipotlamo y talamo, pudiendo afectar el canal
optico. Los tumores hipofisiarios pueden ser funcionales o no funcionales {3, 36).

Las célutas neoplasicas son pequefias, cromdfobas, con patron sinusoidal ¥y COn espacios
vasculares prominentes. También se pueden encontrar areas de mineratizacion {36).

Los tumores de [a parte intermedia son mas pequefios y menos destructivos, eslan
claramente definidos. Los carcinomas croméfobos son menos comunes, crecen hacia la base del
cerebro, penetran ef hueso esfenoides, e invaden los vasos sanguineos adyacentes (36).

d) Signos clinicos

Debido a que la mayoria de estos tumores son aclivos, la presentacion dinica se da como
consecuencia de la hipersecrecion hormonal de la hipéfisis en su parte distal e intermedia; inducen
hiperplasia adrenocortical bilateral e hiperadrenocorticismo hipdfisis - dependiente, éste es el
sindrome mas comun (3, 18, 20, 3§, 37, 38).

El hiperadrenocorticismo se manifiesta entre ofros signos por pérdida de pelo,
mineralizacién de la piel, distension abdominal, debitidad muscular, poliuria, polidipsia y polifagia.

Los perros con este lipo tumoral también desamollan también hipopituarismo parcial o
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completa como consecuencia de la destruccion de la glandula por expansion del tumor (36, 37). La
marcha puede ser rigida debido a la miopatia inducida por fos glucocorticoides (20).

Los animales con tumores de hipdfisis usualmente desarrollan signos cdlinicos de
hiperadrenocorticismo antes de que se desanollen signos de disfuncion nerviosa, (7, 37) como
cambios en la conducta, convulsiones, nistagmo, déficits en los nervios craneales, (7, 20) los
signos neurologicos se pueden presentar 1 o 2 afos después de iniciar el fratamiento para
pacientes con disfuncion endocrina (7, 37). Ei dafo al diencéfalo produce signos como letargia,
depresion, caminata en circulo y presion de ia cabeza contra ohjetos {20). Las anormalidades
visuales rara vez se presentan, siempre y cuando €l tumor no se expanda dorsalmente (7).

B crecimiento progresivo del tumor destruye otras panes de la hipdfisis, tejido
hipotalamico y talamico: produciendo deficiencias hormonales y problemas newrolégicos (36, 37).

Ei dafio en hipdfisis o hipotalamo, altera Ia sintesis y secrecion de hormonas, como la del
crecimiento, tirotropina, gonadotropinas (FSH, LH), prolactina, oxitocina y vasopresina. La
insuficiencia en la secrecion de tirotropina o vasopresina son la manifestacion dinica mas
significativa, produciendo cuadros de hipotiroidismao de diabetes insipida, respectivamente (36).

El hipercortisolismo causa retroalimentacion negativa, inhibicién de {a sintesis y liberacion
de tirotropina, gonadotropinas y hormona del crecimiento; ocasionando hipotiroidismo secundario ¥
atrofia gonadal (36).

El tumor produce diabetes insipida, (3) debido a que se reduce la secrecion de
vasopresina o porque se reduce la sensibilidad renal a la vasopresina (36).

Se presenta también compresién del quiasma optico. Con menor frecuencia se presenta
ceguera y dilatacion pupilar, esto fue observado en 7 perros y 1 gato con compresion del quiasma
Gptico (20).

Duesherg y colaboradores, {1995) realizaron un estudio para diagnosticar tumores de
hipéfisis mediante el uso de resonancia magnética, encontraron que la edad de presentacion de
los signos neurolégicos fue de 9.5 afios, dentro de un range de 7 a 13 afios; el peso de los

animales fue de 23.6 kg., con 11 de 13 perros pesando 20 kg., 7 eran hembras y 6 machos, las
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razas variaron. Los signos neurologicos que se detectaron en estos pemros, incluyeron:
desorientacion (12 perros), ataxia {8 perros), anorexia {7 pemos), caminata en circulo (6 pemos),
dolor (4 perros), convulsiones (2 peros), déficit en Jos nervios craneales, anisocoria, estrabismo,
déficit visual (37).

Bertoy y colaboradores (1996), retornaron este estudio 1 afio después; mencichando que
los signos neuroldgicos como letargia, estupor, anorexia, descrientacion se deben af efecto de
ocupacion del espacio por la masa tumoral (38).

6.6.2 TUMORES DE LA GLANDULA PINEAL

Son bastante raros en animales, los tumores de la gtanduta pineal se clasifican en
isomoérficos (probablemente pineccitora) y anisomorficos, formas con gran pleomorfismo ¥
grandes nicleos {pinecblastoma} (20).

Estos tumores comprimen al cerebro medio, pero no invaden el tejido adyacente.
Presentan arreglos celulares densos, redondeados en forma de roseta (20).

6.6.3 CRANEOFARINGIOMA

Los craneofaringiomas son tumores benignos que se derivan del epitelio o restos del
conducto craneofaringeo ectodermal (18, 19, 20, 39). Se presenta en animales jévenes que tienen
por lo regular otros tumores de la hipofisis (18). Son tumores relativamente raros{39}.

2) Incidencia

En comparacién con los otros tumores hipofisiarios, los craneofaringiomas se presentan
con mayar frecuencia en perros jovenes (39).

b) Localizacién

En permos estos tumores se localizan en sitios supraselares o infraselares, pueden tener
expansion hacia hipdfisis, quiasma dplico, hipotalamo y talamo (20, 39).

c) Morfologia

Son grandes y sélo crecen ventralmente al cerebro {18). Estan bien dernarcados, son
masas sélidas y quisticas con areas de mineralizacion (20, 39). Tienen un patron quislico

edematoso, mezclado con células escamosas, (19) y con depésitos de colesterol (20).
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d} Signos clinicos

Los signos clinices dependen con frecuencia del resultado de los desbalances hormonales
y del tamafio de fumor, por lo general son una combinacion de varios factores:

t) Carencia en la secrecion de hormonas hipofisiarias, produciendo atrofia y
funcionamiento anormal de la corteza adrenal y de la glandula tiroides, atrofia gonadal, falla en ia
maduracion somatica, debido a carencia de hormona del crecimiento (39).

2) Trastomos en el metabolismo del agua, (poliuria, polidipsia, disminucién de 1a orina)
debido a interferencia en  la sintesis de hormona antidiurética (18, 39). Los tumores grandes
pueden producir diabetes insipida {39).

3) Déficits en la funcién de nervios craneales, debido a la expansion del tumor hacia
hipotdlamo y compresion del tejido cerebral (39).

4) Difereries grados de disfuncion debido a la extension sobre la masa cerebral (18).

Eckersley y colaboradores {(1991) reportan el caso de un perro macho, Border Collie de 7
afios de edad, que presentd historia clinica de fetargia, episodios de caminata en circulo,
incoordinacion y polidipsia, durante 2 meses, al examen fisico se encontré depresién, obesidad y
bradicardia, marcha incoordinada con tendencia a caminar en circulo hacia cualquier lado. Los
resultados de laboratorio revelaban hipostenuria, bradicardia sinusal, y elevacion en la
conceriracion de proteina en liguido cefalomaquideo (39).

Se detectd una masa en la region de 1a hipofisis, que comprimia al hipotalamo, por lo que
el perro fue sacrificado (39).

Debido a gue estos tumores son congénites, dado un mal desarrollo embrionario, este
tumor puede haber surgido desde el nacimiento del paciente, sin embargo, permanecié

asintomatico hasta los 7 aflos de edad (39).
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7.- TUMORES METASTASICOS A CEREBRO

Los carcinomas {neoplasia epitelial maligna) y tos sarcomas (neoptasia maligna de tejido
mesenquimal), son los tumores malignos que se caracterizan por crecimiento acelerado y alto
potencial metastasico {40). Un aspecto fundamental de dichos tumores es que sus células son
capaces de viajar mas alla de los limites del tefido criginal {4Q).

Los tumores secundarios o metastasices son aquelios que tienen origen celular diferente,
es decir, células que no son parte del tejido nervioso. {(Cuadro 3 anexo) Por lo general son
neoplasias primarias originadas en otros 6rganos que llevan a cabo metastasis por via sanguinea,
0 bien son tumores que surgen en tejidos adyacentes a la boveda craneana (10). Un ejemplo de
eslo se observa con el adenocarcinoma nasal, el cual invade directamente la lamina cribada y
presiona al tejido nervioso provocando signos neurologicos (41).

Muchas otras condiciones incluyendo infecciones e infartos en sistema nervioso central
pueden imitar el cuadro clinico que se presenta cuando existe metastasis. La metastasis a cerebro
puede producir el primer signo clinico en pacientes con neoplasias sistémicas no detectadas {41).

Generalmente, animales con melastasis a sistema nervioso central, en especial aguellos
que no recibieron tratamiento adecuado tienen cortos periodos de sobrevivencia y pobre calidad
de vida {41).

7.1 Incidencia

La incidencia de metastasis cerebrales ha sido considerada aiin mas baja que la
observada en neoplasias primanias de sistema nervioso central. Sin embargo, reportes de
patologia del Colegio de Medicina Veterinaria de la Universidad Estatal de Ohio, indican que al
parecer desde 1986, la incidencia estd cambiando llegando a representar hasta un 65% de todas
las neoplasias intracraneales diagnosticadas (41). Las posibles razones de este cambio se
atribuyen a varios factores:

1.- El mejoramiento en las terapias de neopiasias sistémicas, 1o cual resulta en periodos
de vida mas largos para los pacientes. La barrera hematoencefalica, limita la entrada de tumores

hacia sistema nervioso central, también actia impidiendo la entrada de agentes antineoplasicos.
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Debido a esto ia bamera actia como un “salvavidas® para las ceélulas tumorales
metastasicas. Cuando un paciente con tumores primarios en otros drganos, sobrevive por largo
tiempo, se incrementa la posibilidad de entrada de células tumorales a sistema nervioso central.

Por lo tanto, de manera paraddjica, la barrera que una vez fue responsable de Ja baja
incidencia de metastasis puede considerarse ahora como un factor para que se incremente la
incidencia. Este hecho puede ser especialmente importante en neoplasias linforeticulares, ya que
los linfocitos pueden cruzar libremente la barrera hematoencefalica (41).

2.- Incremento en la capacidad para diagnosticar metastasis a sistema nervioso central,
mediante el uso de técnicas de imagen diagndstica, como fa tomografia computarizada y la
imagen de resonancia magnética {41).

3.- Aumento de conocimientos por parte del Médico Veterinario de que la metastasis a
sisterna nervioso central puede ofiginar signos dlinicos que no se habian observado ni relacionado
con neoplasias sistémicas (41).

7.2 Patogenia

Las metastasis a sistema nervioso central se pueden presentar como lesiones en masa
dentro del parénquima, de la neuraxis, en las estructuras de soporte o bien como procesos difusos
que involucran a las meninges (41).

Fenner (1950) menciona que los carcinomas probablemente lleven a cabe metastasis ala
neuraxis formando lesiones en masa, como ejemplo de esto se tiene a los adenocarcinomas
mamarios, mientras que los sarcomas hacen metastasis a estructuras adyacentes como hueso
(osteosarcoma en craneo) (41).

Los carcinomas producen signos clinicos agudos de rapido progreso; mientras que 1os
sarcomas provocan signos clinicos de progresion lenta (41).

Los sarcomas también producen anormalidades que pueden ser detectadas por medio del
examen fisico general, tales como deformaciones del craneo. La excepcion a esta regla es el

hemangicsarcoma, que |leva a cabo metastasis directamente a sistema nerviesa central (41).
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Debido a que el sistema nervioso central carece de sistema linfatico, la metastasis es por
via sanguinea. El diagndstico diferencial de tumores metastasicos a sistema nervioso central
incluye: abscesos cerebrales, hemomagias intracraneales, migracién parasitaria aberante y
enfermedades granulomatosas (41).

7.3 Signos Clinicos

Los animales con metastasis a sistema nervioso central, presentan una progresion de los
signos clinicos mas rapida que la de los tumores primarios en sistema nervioso central; los signos
asociados con metastasis al sistema nervioso central, son resultade de la compresién (infaro o
hemorragia}, dafio a la barrera hemato encefalica, obstruccion del flujo del liquido cefalorraquideo
a través del sistemna ventricular, incremento en la presién intracraneal y hermniacion (41).

Los factores que determinarén el curso clinico en pacientes con tumores metastasicos son:
localizacion, tamafio, tipo de tumor y presentacién de hemorragia. La localizacién del tumor juega
un papel importante en la signologia dlinica, ya que una pequena lesion metastasica puede existir
por periodos prolongados, produciendo cambios imperceptibles en e! paciente (41).

El tipo de tumor es importante para determinar el rango de crecimiento de este tumor (41).

La tendencia a la presentacion de hemorragia es importante, debido a que el desarrollo de
hemorragia intracraneal, puede confundir la historia clinica, con una répida progresién de los
signos clinicos (41).

Los signos clinicos seran determinados por la iocalizacién del tumor. Cuando se localicen
en los hemisferios cerebrales provocaran cambios de conducta, convulsiones, déficit visual,
caminata en circulo, debilidad; en el tallo cerebral causan depresion, inclinacién de la cabeza,
déficits en los nervios craneales, debilidad y alaxia; cuando se localizan en el cerebelo producen
inclinacion de la cabeza, ataxia y tremores, ademas de que hay un aumento en ta presion
intracraneal y obstruccidn en el flujo del liquido cefalorraquideo (41). El curso dlinico es corto, ya
que la muerte se puede producir en dias, semanas o meses (41).

Braund {1990), reporté que ademas de los signos producidos por los tumores

intracraneales, se puede presentar el "sindrome paraneopiasico”, el cual denota una afteracién en
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la funcién de un érgano o sistema que no esta relacionada don la presencia o invasion tumoral, el
autor menciond que habia observado un alto porcentaje en perros con carcinoma bronquiogénico
(59%), carcinoma mamario (59%), melanoma maligno (48%), ostecsarcoma (39%) y mastocitoma
(32%) (42).

7.4 TUMORES DE VASOS SANGUINEOS

7.4.1t HEMANGIOSARCOMA

El hemangiosarcoma es un tumor maligno de células endoteliales. En varios estudios
representa ef 0.3 a 2% de todas las necropsias caninas y cerca del 7% de todos los tumores. Se
presenta en mayor porcentaje en perros que en gatos. El promedio de edad de los perros con
hemangiosarcoma esta entre los 9 y los 10 afios; el tumor se presenta tanto en hembras como en
machos (41, 43, 44, 45).

Es muy probable que el hemangiosarcoma suija a parlir de un hemangioma preexistente,
esto ocume con frecuencia en sitios intemos como el bazo y el atrio derecho. Cuando el
hemangiosarcoma aparece en la piel, el sitio de presentacion mas frecuente es el abdomen caudal
enla piel del prepucio y escroto (43, 44},

Los hemangiosarcomas varian de tamano, forma y coloracion, la cual puede ir de rojo a
negro (41, 45).

El hemangiosarcoma es un tumor maligno que hace metastasis rdpida y es altamente
recurente después de una cirugia de excision. La metastasis en general ocurre de forma
temprana ya que el tumor tiene acceso directo a los vasos sanguineos. El sistema nervioso
central, pulmén e higado son los sitios mas comunes de metastasis (41, 43, 44, 45).

Los signos clinicos variaran dependiendo de la iocalizacién y metastasis, pudiéndose
presentar falla cardiaca, dificultad respiratoria y anemia (41, 45).

Es el sarcoma que hace metastasis a sistema nervioso central con mayor frecuencia; en
un estudio, el 14.2% de los perros con hemangiosarcomas, tuvieron metastasis intracraneal (7). En
la Universidad Estatal de Ohio, hay reportes de metastasis cerebral por hemangiosarcomas en

perros (41).
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7.5 TUMORES DE PIEL

7.5.1 MELANOMA MALIGNC

El metanoma maligno representa la neoplasia orofaringea mas comun, se presenta en la
piel y boca de los perros con hiperpigmentacion, los mas comunes en perros son los melanomas
en uniones mucocutaneas, los cuales tienden a ser malignos {cavidad bucal) (5, 43, 45). Estas
neoplasias varian en color y tamario (15, 41, 43, 45).

Se presemtan como masas solitarias, pigmentadas, brillantes en cualquier parte de la
orofaringe (44).

Se originan a partir de los melanocitos. Pueden llevar a cabo metastasis via sanguinea a
pulman y cerebro (41, 43, 45).

7.5.2 FIBROSARCOMA

La categoria de fibrosarcoma representa a un grupo heterogéneo que consiste no sdlo de
tumores malignos de fibroblastos sino también de un grupo de neoplasias fuera de clasificacion y
neoplasias de células mesenquimatosas (mezcla) capaces de producir colagena {43, 45).

Los fibrosarcomas han sido encontrados con frecuencia en el perro ¥ gato; muchos de
estos tumores se presentan en animales adultos y viejos, pero ocasionalmente pueden aparecer
en animales jévenes (6 meses 0 menos}) (45). Las razas de mayor riesgo son el Cobrador Dorado y
el Doberman (44).

Los fibrosarcomas en gatos viejos son generalmente solitarios ¥ no estan asociados con
virus; mientras que en los gatos jévenes son principalmente multicéntricos y estan asociados con
el virus del sarcoma felino (43, 45).

La mayoria de los fibrosarcomas rmuestran crecimiento rapido e infiltrativo. Con frecuencia
son recurrentes después de |la remocién quinirgica. La metastasis ocurre en menos de 1 de cada 4
casos, se realiza por via sanguinea a sistema nervioso central (45).

7.5,3 LIPOSARCOMA

El liposarcoma es una neoplasia maligna de tipocitos o lipoblastos bien diferenciados. Los

lipomas son comunes en et perro, mientras que el liposarcoma no lo es tanto. En permros, et
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promedio de edad a la que se presenta es de B afios y la incidencia se incrementa con la edad (43,
45).

Los liposarcomas son raros en todos los animales domésticos, se desconoce que haya
predisposicion de raza; en cuanto a la predisposicion de sexo, los tumores tienden a ser mas
comunes en hembras con sobrepeso (43, 45).

Los crecimientos pueden ser imicos o multiples, y en pemros se han encontrado con mayor
frecuencia en el tejido subcutaneo de la pared ventral y lateral del tdrax, abdomen y la parte
proximal de los miembros tanto toracicos como pélvicos. Macroscopicamente, los liposarcomas no
estan bien circunscritos, son de color gris a blanco grisdceo y son de consistencia firme. Son
localmente invasivos y tienen un moderado potencial de metastasis (43, 45). Se menciona que
existe metastasis a cerebro (45).

7.6 TUMORES DE HUESO

7.6.1 OSTEOSARCOMA

Los sarcomas que surgen dentro del huesc son muy comunes, el osteosarcoma surge a
partir del tejido peridstico. En perros, es mas comin el tumor primario de hueso de origen medular
(8, 44).

La incidencia de neoplasias dseas en perros es elevada (6.5 por cada 100,000). El
ostecsarcoma representa aproximadamente el 80% de los tumores dseos en perros, y alrededor
del 70% en gatos (B).

En pemros el promedio de edad al diagnosticar el tumor es de 7 afics 6 meses con un rango
muy amplio que va desde pocos meses hasta 18 anos (8).

Los perros de razas gigantes son afectadas con mayor frecuencia, et Rottweiler, Gran
Danés, San Bemardo, ademas del Boxer y Setter Ilandés son predisponentes, 10s perros machos
preseman mayor incidencia gue las hembras (8).

Los gatos que desarrollan osteosarcoma son generalmente viejos, con promedio de edad

de 10 afios 6 meses y con un rango que va de 3 a 18 afos (8).
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El osteosarcoma afecta la mayoria de las veces al esqueleto apendicutar, especiaimente
la region de la metafisis de los huesos largos, ya que es la region mas inigada del hueso 47).

En un estudio citado por Pool, se observd que los sitios de mayor incidencia de
ostessarcoma canino se encontraron en : radio (23%), himero {19%), tibia (14%) y el fémur (14%)
(47).

El osteosarcoma de craneo canino, especialmente los tumores osteoblasticos de los senos
paranasales y del calvario, son resultado del prolongado curso clinice del osteosarcoma de huesos
targos (47).

£n un grupo de 38 pemos con osteosarcoma de craneo, menos del 31% de los casos
desarrollo metastasis. En gatos también se ha observado metaslasis a cerebro {47).

El osteosarcoma al igual que el condrosarcoma involucran al cranee, produciendo
compresion secundaria del contenido de la boveda craneana (7).

7.6.2 OSTEOMA

Los osteomas son tumores solitarios que crecen sobre la superficie del hueso, se cree que
no son tumores verdaderos, son raros y se presentan por lo general en cachomos terier, no hay
evaluacion scbre la incidencia en la edad, sexo o raza (47).

Tienen un crecimiento progresivo, mantienen su tamarnio y forma lo cual causa problemas
clinicos. Presentan bordes vascutarizados y pueden estar edematosos o mucoides. Se localizan en
la mandibula, maxilar, senos nasales y huesos del craneo (47},

Son resultado de hiperplasia periostial, se menciona que existe metastasis a cerebro (47).

7.6.3 CONDROSARCOMA

Es una neoplasia maligna, este tumor produce diferentes cantidades de matriz fibrilar y de
célutas condroides. Son tumores raros que se presentan en animales viejos, afecta principalmente
a peros de razas grandes, como Pastor Aleman y en algunos casos los Boxers: no muestra
predileccion por sexo, la presentacion ocurre entre los 5 a 9 afies de edad; promedio 6 afios

(Brodey 1974) (47).
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Involucra a los huesos largos y la region nasal en 34%, los signos dinicos varian
dependiendo de su localizacion; los tumores de cavidad nasal producen estomudos, descargas
puruientas bilaterales y deformaciones {47).

Los condresarcomas producen masas en el craneo, ocasionando signos neuroldgicos. El
crecimiento continuc comprime al tejido nervioso. La duracion de los Signos clinicos es cora y
sobreviven varios meses {47).

Tienden a crecer lentamente, prolongando el cuadro dinico Yy a su vez desarmoilan
metastasis hacia diversos érganos, entre ellos el cerebro (47).

7.7 TUMORES DE SISTEMA DIGESTIVO

7.7.1 ADENOCARCINOMA DE GLANDULAS SALIVALES

Los tumores de glandulas salivales no son comunes en animales domésticos. El
adenocarcinoma de glandulas salivales se presenta Muy poco en pemos y gatos, en los casos
reportados afecta la glandula pardtida y la submandibular, presentandose mayor incidencia en
gatos (48).

El promedioc de edad de los individuos afectados es de 12 afios en gatos y 10 en perros. El
crecimiento tumoral es muy rapido e infiltrativo {48). La metastasis via sanguinea se lleva a cabo
a cerebro {48).

7.7.2 CARCINOMA PANCREATICO

Ef carcinoma exdcrino de pancreas ha sido reportado en perros y gatos. Esta neoplasia es
mas comun que el carcinoma de origen endocrino {49).

La mayoria de los carcinomas pancreaticos son enconirados en pefmos y gatos aduitos,
aunque el tumor ha sido reportado en peros tan jévenes como 3 anos (49).

El Airdale Terrier aparece como raza de alto riesgo para desarrollar esta neoplasia; esta
raza es conocida por su aita predisposicion a todo tipo de cancer, otros reportes irdican que la

raza Boxer presenta mayor riesgo (49).
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El carcinoma pancrestico es un tumor relativamente agresivo que invade localmente y
hace melastasis a gran distancia a érganos como cerebro, higado, bazo, pulmon y linfonodas
locales; haciendo metdstasis antes de que los signos clinicos de pancreas aparezcan (49).

7.8 TUMORES DE GLANDULA MAMARIA

Los tumores de glandula mamaria son 10s segundas mas comunes de todas las neoplasias
en perros, sdlo después de los tumores de piel. Se calcula que € 25 af 30% de todos los tumores
en pemmos son de glandula mamaria. Alrededor del 65% son benignos y el 25% son carcinomas
(50).

Los tumores de glandula mamaria son relativamente comunes en penos viejos. Se ha
visto que el riesgo de eslas neoplasias se incrementa a partir de los seis afios de edad, en perros,
mientras que en gatos los carcinomas felinos ocurren con mayor frecuencia en animales entre 8 y
12 afios de edad {50).

Se ha notificado [a maxima frecuencia de estas neoplasias en razas de perros como
Pointer Alemén, Cobrador dorado, Setter Inglés, Cocker Spaniel, ademas del Poodle, Boston
{errer y €] Dachshund (50).

7.8.1 CARCINOMA MAMARIO CANINO

Existen muchas contradicciones en fa dasificacion de tumores malignos de glandula
mamana; por io que Moulton, (1990), propone lo siguiente:

a.- Carcinoma lobular (comprende airededor del 83% de los carcinomas)

b.- Carcinoma papilar (comprende el 7%)

¢.- Carcinoma escamoso {comprende 4%)

d.- Carcinomna fibrosa (5%)

e.- Tumar mixto maligno de gianduta mamaria (50).

Los carcinomas muestran un rapido crecimiento y con frecuencia duplican su tamario en
pocas semanas. Invaden localmente, con frecuencia presentan adhesiones fibrosas que abarcan

piel, tejido subcutdneo y musculo; porlo que no son desplazables (50).
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Varian de tamafic y apariencia, ocupan gran parte de la glandula mamaria, su coloracion
puede ser blanco, gris, moteados amarillos o café; son delgadas o gruesos. Con frecuencia estan
pobremente circunscritos y son altamente infiltrativos, 1a cual es la caracteristica mas importante
para su diagnéstico (50). El tiempo de duplicacién de! tamafio del tumor es en promedio de 25a4
semanas (50).

E tiempo de supervivencia es en promedio de 9 meses después de la remoci6n quinirgica
de Ja mayoria de los carcinomas, pero solo de tres meses en los carcinomas no diferenciados (50).

En un estudio 332 perros fueron encontrados con carcinoma gue presentd metastasis; el
64% a linfonodos axilares e inguinales, 53% a pulmoén, 13% a higado, y 11% a rifon y cerebro
entre otros (50).

Los signos dinicos asociados con la metastasis a sistema nervioso central incluyen :
ataxia, convulsiones, problemas locomolores (41, 50).

7.8.2 CARCINOMA MAMARIO FELINO

Junto con los tumores de piel |, tejido linfoide y hematopoyético, el sitio mas comun de
neoplasias en gatos es la glandula mamaria. El porcentaje de presentacion de tumores de glanduta
marnaria (carcinomas) es mucho mas aito en gatos gue en permos. El rango de matignidad es de 9
malignas por 1 benigna (50).

L.os carcinomas se presenian en gatos viejos, entre 8 y 12 aifos de edad; la raza Siamés
tiene el doble de riesgo que ofras razas de sufrir carcinomas mamarios. La mayoria de los
carcinomas son atamente infiltrativos y el 25% muestra invasion a vasos linfaticos y sanguineos
(50).

Los gatos con carcinomas tienen un prondstico pobre de supervivencia después de
diagnosticar la neoplasia. La mayoria de |las metastasis se encuentran en pulmones, linfonodos

regionales y cerebro (50, 51).
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7.9 TUMORES DEL SISTEMA REPRODUCTOR

7.9.1 ADENOCARCINOMA PROSTATICO

El carcinoma de prostala ha sido reportado en perros y gatos. El 90% de los perros
afectados tienen promedio de 10 afios de edad. No se ha observado predileccion por raza. La
hiperplasia prostatica no se considera como un factor predisponente (51).

De los tumaores prostaticos aproximadamente un 95 % son adenocarcinomas. En general,
cuando se diagnostica un adenocarcinoma prostatico el prondstico es muy pobre (51).

Estos tumores son grandes, duros, nodulares, asimétricos de color gris o blanco y pueden
ser quisticos. Presentan metastasis a gran distancia, como por ejemplo a cerebro, 1ifidn, hueso,
corazén, pulmon, La metastasis ocurre por via sanguinea al plexo vertebral, vena cava y vena
iliaca intermna (50}.

7.10 TUMORES DEL SISTEMA LINFOIDE Y HEMATOPOYETICO

7.10.1 LINFOSARCOMA (LINFOMA)

Es una de las neoplasias mas comunes en el pemo, con incidencia alta de 13 a 24 de
100,000 perras; pero no es tan alta como en galos. Noonan, (1997) publicd la incidencia de
linfoma en sistema nervioso central en gatos, mencionando que se encuentra dentro de un rango
de 5.3 a 10.9% (82). Se presenta en pemos de menos de un afnc de edad, hay reportes de
cachorros de 4 meses de edad, con promedio de 1 a 4 afios; extendiéndose el rango hasta Jos 11
anos de edad (80% del total de casos) (52).

Los linffomas son mas comunes en Scoltish terriers, Boxer, tienen mayor predileccion por
machos que por hembras. La vida promedio después de diagnosticar el tumor es de 10 semanas,
aunque puede ir de 6 meses a 1 afio. Esla sobrevivencia es menor en perros viejos que en los
jévenes (41, 52).

Los signos dinicos son vagos, se puede presentar aumento de tamaiio de linfonodos, bazo
y tonsilas, higado icterico, edema subcutaneo y pardlisis por afeclar al sistema nervioso (52).
Noonan, (1997} encontrd que 8 de 14 gatos presentaron signos de enfermedad intracraneal, los

cuales estaban localizados en el cerebro y tilamo; estos gatos tuvieron cambios de conciencia,
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déficit neurolégicos, paresia, ademés que 7 de 8 presentaron convulsiones y 3 de estos 7 tuvieron
signes difusos (82)

Spodnick, (1992} publico que gatos con linfoma en cerebro presentaron signos de déficits
neurcidgicos y paresis. (81)

Varian en tamafio y color. En gatos es la neoplasia mas comin 41.6% -100,000. Se
presenta en gatos jovenes, el 50% afecta gatos de 5 afos, no hay predileccion por raza o sexo.
Tienden a hacer metastasis a piel, pumon, cerebro y médula espinal entre otros 6rganos (52, 82).

El linfosarcoma es uno de los tumores que hacen metastiasis en mayor grado al esqueleto
axial y estructuras del sistema nervioso central (41, 52).

7.10.2 MIELOMA MULTIPLE

Se utiliza para designar pfoliteradones sistémicas o malignas de células plasmaticas. Son
tumores raros en perros y gatos, generaimente involucran a los animales de edad adulta, no hay
predisposicion por raza o sexo (52).

Clinicamente se ha reportado signos de claudicacion, dolor asociado a una o mas partes
del esqueleto, anemia, hemomagias, depresion, pérdida de peso. Afectan a médula dsea y
huesos, pueden ser difusos o focales, se localizan en bazo, rifdn, pulmdn, higado, pancreas y
cerebro {52).

7.1 TUMORES DE APARATO RESPIRATORIO

7.11.1 ADENOCARCINOMA NASAL

Se originan en la mucosa de ia cavidad nasal y de los remanentes que surgen de los
senos paranasates y del vestibulo (46, 53).

Estos tumores tienen estructuras papilares, tubulares, comtienen muitiples células
formadas de mucina. Los sitios metastasicos mas comunes se presentan en cerebro, pulmon,
higado, testiculos. Los adenocarcinomas pueden invadir la 1amina cribada (7).

Cuando existe metastasis a sistema nervioso central, los adenocarcinomas pueden

producir los signos neurcidgicos antes que 1os signos respiratonios (7).



Segin los registros de la Universidad Esialal de Ohio, la metastasis mas comin es a
partir del adenocarcinoma nasal, el cual invade directamente al sistena nervioso central; teniendo
una incidencia de 30% (41).

Los adenocarcinomas han sido reportados frecuentemente en pemos y con menor
frecuencia en gatos. Los perros y gatos con adenocarcinoma nasal, lienden a presentar signos
newrolégicos, sin que estos se relacionen con la cavidad nasal {41).

Vogues y colaboradores (1995) en ia Universidad de Florida, reportaron 2 casos de
adenocarcinomas en un perro y gato, el tumor se expandid dentro de Ia bdveda craneana en
ambos animales, causando ceguera al perro y pardlisis facial al gato, ademas de que el tumor
invadio el tejido adyacente de la boveda craneana {31).

Ei paciente nimero t fue un gato, europeo doméstico, pelo corto, hembra de 10 afios de
edad, con peso de 3.9 kg., el cual fue referido a la universidad de Florida para ser evaluado por la
incapacidad de cemar su boca. Aproximadamente un mes anles de esta evaluacion, el gato
desarrollo estrabismo en el ojo derecho, aunque la causa de este padecimiento no se determing,
se le habia realizado una profilaxis dias antes, extrayéndcle un premolar. El gato no pudo cerrar la
boca después de esta extraccion (31).

Al examen fisico, el gato mostrd deshidratacidn del 5%, también presentaba un prolapso
de la membrana niclitante derecha, licera comeal superficial. El gato no era capaz de cerrar la
boca voluntariamente y no pedia mantenena cerrada después de hacerlo manualmente. Tenia
atrofia de los musculos temporal y maceteros en mayor proporcion del lado derecho {31).

Al examen neurolégico disminuyd la sensacién cutanea del lado derecho de la lengua, EI
refiejo ante la amenaza en el ojo derecho estaba ausente, presentaba midriasis, el reflejo pupilar
no existia en el cjo derecho, mientras que el reflejo consensual estaba ausente en et ojo izquierdo
(31).

Las pruebas clinicas tal como hemograma y quimica sanguinea, incluian anormalidades

tales como anemia, leucocitosis, caracterizada por una neutrofilia inmadura, disminucién de

45



liroxina, efevacion de fosfatasa alcalina y aspartato aminotransferasa, ef uriandlisis y el andfisis det
liquido cefalorraquideo fueron normales (31).

En {as radiografias simples de torax no se encontraron anormalidades. Los resultados de
ia tomografia revelaban una masa de tejido blando que se originaba en el espacio retrobulbar
derecho, la cual se extendia intracranealmente y hacia dentro del tejido adyacente (31).

A la necropsia el cerebro estaba normal y no era visible olra masa mas que la de tejido
retrobulbar, se detecté microscopicamente metastasis multifocal del adenocarcinoma (31).

El paciente mimero dos, era un perro, macho West Highland White Terrier de nueve afios
de edad y con peso de 7.3 kg. El pero fue referido con historia dlinica de episodios de ceguera
durante dos y medio meses. Se la habia realizado profilaxis dias antes de que se presentara el
primer episodio de ceguera, ademas de que varios dientes le fueron extraidos durante esta tiempo
{31).

Al examen fisico se abserv ceguera lotal, disminucion en la produccian de lagrima; se le
realizé un electorelinograma y se encontraron ondas de amplitud bajas en ambos ojos {31}

Las radiografias de craneo revelaban la existencia de una masa blanda en la porcion
caudal izquierda de la cavidad nasal, la cual habia destruido los comeles nasales, paladar
izquierdo, 10s huesos lagrimat y maxilar y parte del arco cigomatico del paciente, metastasis
pulmonar no se observd en las radiografias toracicas (31).

Se tomd una imagen de resonancia magnética, identificandose la masa, la cual se
extendia lateralmente dentro de los tejidos blandos exiracraneales, ademéas de que habia
destruccion del craneo e invasion del tumor hacia sistema nervioso central. Por otra parte se tomo
una biopsia por el paladar duro y el estudio histopatolégico revels que se iralaba de un
adenocarcinoma nasal, el pemo fue tratado sintomaticamente, pero tuvo progresivamente
problemas para respirar por io que fue sacrificado (31).

A Ia necropsia se encontré que habia metastasis a pulmén, fifién, hipdfisis y glandulas

submaxilares (31).



Los adenocarcinomas nasales producen descarga ocular, ceguera, cambios de conducta,
paresis, ataxia y otras anormalidades tanto en permos como en gatos {31).

7.11.2 CARCINOMA PULMONAR

Las neoplasias pulmonares primarias en peros y gatos son poco comunes (53},
representan aproximadamente el 1.2% en perros y el 0.5% en gatos, se presenta en animales
viejos, con edad promedio de 10 afios en perros y 12 afios en gatos; no se ha observado
predisposicion por raza o sexa (46, 53).

El carcinoma bronguic-alveolar, es el carcinoma pulmonar gue se presenta con mas
frecuencia en pemos y gatos, con incidencia del 77% en perros ¥ 72% en gatos. Se diasifican como
diferenciados y no diferenciados; estos (itimos son mas invasivos y con mayor tendencia a hacer
metastasis, por lo que los pacientes tienen un prondstico pobre (53).

Surgen como masas solitarias o muftiples dentro del parénquima pulmonar; pueden
abarcar el [0bulo entero o tan solo una parte de él. Los carcinomas son expansivos e infiltrativos,
algunos estan bien delimitados, tienen zonas de hemorragia y necrosis, la metastasis se realiza
via sanguinea o linfatica a cerebro. Los pacientes no muestran signos dlinicos iniciales (46, 53).

CARCINOMATOSIS MENINGEA

La carcinomatosis meningea, es una condicion patoldégica poco comun, que se define
como la infiltracién leptomeningea de un tumor extraneural, cuyas células tienden a hacer
metastasis a sistema nervioso central. Muchos de estos tumores son de origen pulmenar y
mamario, en un 40 y 30% respectivamente (54).

La dnica referencia existente, se relaciona con un caso de hidrocefalia, presentado por
(Jubb y Huxtable, 1993). Reportaron una hembra de 10 afios de edad, cruza, que presentaba
anorexia, polidipsia, poliuria, midriasis en e! ojo izquierdo, reflejo pupilar disminuido y atavda. Tres
dias después el perro desarmollo sindrome vestibular, mostrando nistagmo constante horizontal,
debido a que & paciente no respondio al tratamiento fue sacrificado, encontrandose a la necropsia
un adenocarcinoma que realizé metdstasis a pulmon, glandulas adrenales, Gtero y sistema

nervioso central (54).
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7.12 TUMORES DEL SISTEMA ENDOCRINO

7.12.1 QUIMIODECTOMAS

Los organos quimioreceptores son barometros sensitivos que registran cambios en el
contenido del CO2 en ta sangre, el pH, la tension del oxigeno y que ayudan €l la regutacion de la
respiracion y circulacion {55).

Estan compuestos de célutas estrelladas, nervios con vesiculas sindpticas y se cree que
surgen a parlir de células mesodermales perivasculares, las cuales son invadidas por células
neuroectodermales (55).

Se localizan a los quimiodectomas en 1a cardtida, callado adrtico, nodos ganglionares del
nervio vago, pancreas, oido medio y nervio gloseofaringeo {55).

Estas neoplasias se desarmollan principalmente en perros y rara vez en gatos. (Jonhson
1968, Buerget y Das, 1968) Las razas braguiocefalicas como el Boston temier, tiene mayor
predispaosicion, la edad varia de 8 anos en adelante, y se reporta mayor frecuencia en machos que
en hembras (55).

Estos tumores no son funcionales, pero ocupan espacio. Producen edema cerebral y de
los miembros toracicos, vémito, disnea, cianosis € hidrotdrax (55).

Tienden a ser benignos, crecen lentamente por expansion y ejercen presion sobre fa vena
atrial y la cava; producen metastasis a pulmdn, rifion, cerebro, pancreas. Son masas solas o

muitiptes y varian de tamanio (55).
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8.- DIAGNOSTICO DE TUMORES INTRACRANEALES

8.1 GENERALIDADES

Es posible que basandose en 1a historia clinica, examen fisico y en los signos dinicos,
ademas del examen neurolégice, se pueda aproximar al diagndstico de una lesién en el cerebro
(8). Sin embargo, existen otras patologias como las enfermedades degenerativas, metabdlicas,
inftamatorias, toxicas y vasculares, las cuales pueden producit signos clinicos similares a los
observados en los tumores intracraneales, dichas causas solo se descartaran cuando se confimme
el giagnostico de neoplasia en el sistema nervioso central, con ayuda de pruebas diagnosticas
como fa tomografia computarizada o la imagen de resonancia magnética (8, 17).

Las pruebas diagnosticas que se deben llevar a cabo en un animal gue se presuma tenga
lesion  cerebral, incluyen hemograma, quimica sanguinea, uriandlisis, examen
coproparasitoscopico, radiografias simples de craneo, térax y abdomen; estas Gltimas se realizan
cuando se crea que exista posibilidad de que tumores primarios en otros drganos lleven a cabo
metasiasis a cerebro, (2, 12, 15, 56) o cuando se presentan signos clinicos dados por
enfermedades endocrinas o metabdlicas (8, 10, 56). El orden para realizar dichas pruebas
dependera de la historia y signos dinicos (56, 57).

El hemograma y las pruebas de quimica sanguinea, son herramientas valiosas para
obtener informacién acerca de la salud general del animal, ademas proporcionan datos sobre
enfermedades que pueden involucrar al cerebro, por lo general estas dos pruebas son de rutina (2,
58). La disminucién o aumento en los valores de gldbulos rojos, hemoglobina v f paquete cehular
sugieren anemia o policitemnia, esta Gitima produce debilidad y letargia, estos signos también se
presentan en pacientes que padecen tumores intracraneales (2).

Las pruebas de quimica sanguinea son de mayor utilidad para determinar la probabilidad
de etiologias metabdlicas, encefalopatias y convutsiones (57). Es importante evaluar el nivel de
glucosa sérica en cualquier animal que presente convulsiones, confusién, demencia, letargia o

debilidad generalizada (58).
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El andlisis de orina se realiza en todos los animales parapléficos y cuadnipiéjicos, con el fin
de detectar infecciones renates y vesicales (57, 58). Muchas de las enfermedades metabdlicas o
infecciosas que afectan a! sistema nervioso central producen cambios en |a orina (59).

Con el andlisis coproparasitoscopico, se determina la presencia de parasitos como causa
de enfermedad en el sistema nervioso central en animales jovenes (58, 59).

Por otra parte el andlisis del liquido cefalorraquideo, puede ayudar a definir algunas
enfermedades intracraneales, sin embargo en la mayoria de las neoplasias intracraneales la
prueba no es de gran ayuda (2).

£l analists del liquido cefalomraquideo, se realiza en animales con enfermedades del
sistema nervioso central, aunque su utilidad se ve disminuida por la falta de especificidad. Por
ejempio, en un estudio en la Universidad Estatal de Washington, mas del 50% del total de los
animales con tumores intracraneales confirmadaos histologicamente, tuvieron valores normales en
el estudio de! liquido cefalorraquideo (2). Dado que los tumores intracraneales producen
inflamacion, estos cambios pueden confundir el diagnostico, si no se recurre a otras pruebas
diagnosticas {2).

Oftras técricas radiograficas incluyen toma de radiografias simples. angiografia cerebral,
venografia de los 5enos cavemosos, lecografia éptica y pneumoventriculografia, las cuales se han
utilizado como ayuda para definir masas intracraneales (2). En la actualidad estas técnicas tienen
poca ulilidad, a menos que no se cuente con la posibilidad de usar la tomografia computarizada o
la imagen de resonancia magnética {2).

Los métodos diagndsticos listados anteriormente {utilizados solos 0 en combinacion) con
frecuencia se emplean para determinar la presencia de neoplasias intracraneales, pero éstos, rara
vez proporcionan informacion especifica acerca de la localizacion, tamaiio y extensién del tumor.
Debido a esto se han desamollado técnicas mas avanzadas para cubrir esta falta de especificidad
8).

Los objetivos de las pruebas diagndsticas “son confirmar 1a bresencia de tumores

intracraneales, determinar su localizacion exacta, extensién y definir con la mayor exactitud
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posible si se trata de un tumor primario 0 metastasico. Cuando esto se ha establecido se tiene
informacion suficiente para trazar un plan terapéutico adecuado y determinar el prondstico real del
paciente (56).

En los ditimos 15 afos se ha incrementado el uso de técnicas no invasivas tales como la
tomografia computarizada o la imagen de resonancia magnélica, como ayuda diagndéstica para
localizar tumores intracraneales y de médula espinal, estas técnicas estin siendo cada dia mas
utilizadas, e igualmente estan aumentando los reportes de presentacion de tumores que afectan al
sistema nervioso central (2). Esto no se debe a que la incidencia esté aumeniando (aungue podria
ser el caso}, sino que se debe a que se esld diagnosticando con mayor efectividad este tipo de
patologias.

Ei diagnostico de tumores intracraneales tanto en humanos como en perros y gatos se
basa en la obtencion de imégenes por medio de tomografia computarizada e imagen de
resonancia magnética {2).

Las imagenes del encéfalo con camara gamma, luege de la administracién de un
radicisStopo (tecnesio 99m) puede confirmar 1a presencia de una masa cerebral. Sin embargo, la
calidad de la imagen diagnéstica y la habilidad para localizar la lesion en relacion con el
conocimiento de las caracteristicas anatémicas es pobre cuando se compara con ia tomografia
computarizada o con la imagen de rescnancia magnética (2, 17).

8.2 RADIOGRAFIAS

Las posiciones radiograficas de rutina para cerebro y craneo son la dorso ventral {DV), la
ventrodorsal (VD.} y lateral (lat). Se requiere de anestesia general, o sedacion profunda para
posicionar de forma adecuada al paciente (41, 60).

La vista lateral, permite evaluar 1a regién nasal, cometes nasales, lamina cribada, ademas
del exterior e interior del craneo. La radiografia ventrodorsal, con posicién boca abierta se usa
para la evaluacién de la region nasal, mientras que la ventro dorsal con la boca cerrada da una
mejor imagen de Ias regiones frontal y prefrontal del cerebro (60). La radiografia frontal con la

boca abierta permite la evaluacion del formen magno y el area de estruciuras cerebelares (60).
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Las radiografias de craneo en animales con diagnostico presuntivo de tumor intracraneal,
{dado por metastasis), pueden mostrar calcificacion tumoral, como por ejemplo los meningiomas,
también se puede presentar osteoporosis en la superficie intema del calvario, ocasionado por la
presion directa del tumor (8, 41),

El diagnéstico radiografico requiere, en la mayoria de los casos, ta visualizacion de
cambios destructivos 6seos que son radiograficamente aparentes (60).

Las lesiones intracraneales, por lo general no son detectadas cuando se llevan a cabo
estudios radiogréficos simples (56, 60), la mayoria de los tumores que afectan al sistema nervioso
central en perros y gatos, no causan anormalidades deteclables al examinar la radiografia simple
de craneo (8). Sin embargo, se han reporiado casos de osteosarcoma de craneo que producen
signos neurclégicos (17).

La evaluacion temprana de las radiografias de animales con enfermedades nasales debe
hacerse para descartar la invasién de tumores a cavidad craneal (56).

8.3 ULTRASONOGRAFIA

El uso de tdtrasmidt_). también tlamado eooemefa!ogmﬁa, para la obtencién de imagenes
cerebrales esta limitado, debido a que el hueso refleja cerca del 100% de las ondas sonoras, a
menos que al paciente se le haga una cranestomia; permitiendo asj Ia revision direcia del tejido
nervioso. Esto se lieva a cabo usando un transducior de aita frecuencia, (6.0-10 MHz) (60).

Esta técnica ha sido utilizada en humanos para guiar la toma de biopsias o en cinugia. La
ultrasonografia en perros y gatos podria aplicarse para evaluar lesiones localizadas a nivel rostral
y medial después de |a craneotomia (60). Se fleva a cabo mediante el envio de ondas de
ultrasonido a través del cerebro siguiendo una trayectoria izquierda derecha, aprecidndose
desviaciones de la linea media en el caso de la existencia de tumores (41).

8.4 ANGIOGRAFIA

La angiografia cerebral es un procedimiento invasivo que puede proporcionar evidencia
indirecta de neoplasias intracraneales; sin embargo, en perros, con frecuencia se producen

resultados equivocados y falsos negativos (17).
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Una de las modalidades de la angiografia cerebral es la venografia de los senos
cavemosos. El seno cavemoso juega un papel importante en el drenaje de la base del cerebro, 10s
senos descansan sobre cada lado de?! piso de la fosa craneal media; existe comunjcacion con ef
plexo oftimico de cada lado, tienen intercomunicacion rostral y caudal con los senos
intercavemnoses, localizados dentro de la silla turca cerca de la hipéfisis y teniendo al frente los
senos intercavernosos rostrales, ubicados junto al qutasma éptico (60).

Después de la administracion del medio de contraste, 1a carencia en el llenado o la
distorsién del llenado de la regidn de los senos cavemosos puede relacionarse con lesiones que
inveiucran al nervio y quiasma aptico, hipotalamo, nervios craneales Ii (dptico), 1l (oculomotor), IV
(troclear), V (trigémino) o Vi (abducente), ademas de tejido de soporte en la base del cerebro {60).

La cantidad total de medio de contraste que se utiliza es de 5 a 10 ml. pudiendo utilizar
sodio o meglumina {60). Esta prueba puede ser de utilidad para localizar el tumer dentro del
craneo (8).

Existe una modalidad de radiografias llamada "substraccion radiografica”, ia cual se lieva
a cabo mediante un método fotogrifico usado para remover la informacién extra en una
radiografia, mejorando la calidad diagnéstica de la imagen, ya que queda sélo la imagen del
medio de contraste, este simple método requiere sdlo de una copia de la radiografia original,
sustraer las imagenes no deseadas e imprimir (60). La angiografia no suele proporcionar
particularidades de tas neoplasias, salvo en el caso de tumores muy vascularizados (61).

8.5 TECOGRAFiIA

La observacién de las estructuras en la base del cerebro se obtiene con el uso de la
tecografia, la cual utiliza la misma técnica que la mielografia. El animal debe estar en
recumbencia estemal, se punciona via cistema magna y se introduce lentamente el medio de
contraste (60).

La realizacién del estudio con el pacierte en recumbencia estemal en lugar de
recumbencia lateral, disminuye la frecuencia de convulsiones como consecuencia de la

disminucidn en el contacto def medio de contraste con el cerebro (60).
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Este estudio se uliliza para el examen del quiasma y nervio optico, hipofisis y de masas
que obstruyen la circulacion arterial del cerebro (60).

8.6 ELECTROENCEFALOGRAFIA

La electroencefalografia es un registro grafico de la actividad eléctrica de la corteza
cerebral. Puede ser de gran ayuda en el diagndstico y localizacion de tumores corticales; mediante
el uso de un electroencefalograma, se pueden demostrar anormalidades focales o bien se puede
confirmar una disfuncidn cerebral generalizada, como el edema, necrosis o bien reflejar un sin
nimero de respuestas fisiologicas resultado del daifo en sistema nervioso central (7, 8, 10, 41).

El uso de esta técnica puede aportar inforrnacién con respecto al incremento en la
presentacion de convulsiones en animales con tumores cerebrales (41).

La electroencefalografia no proporciona un diagnostico definitivo, pero sustenta la
presencia de lesiones cerebrales focales. Tampoco da informacion acerca del tipo tumoral o si
este tumor puede o No ser retirado, ya que como se cit antes solo refleja los cambios secundarios
producidos por el tumor {15, 41, 57). Ademas puede detectar actividad eléctrica reducida dentro
del tumor o actividad eléctrica anormal en las neuronas de alrededor, pero estos hallazgos son
inespecificos {17, 57).

En algunos casos no se recomienda su uso, dado que las razas braquiocefalicas tienen
craneos muy gruesos y musculatura muy desarrollada, produciendo ia atenuacion de las sefnales lo
que impide registrar los imputsos corlicales incluso en perros anestesiados (52).

Se ha dtilizado para localizar enfermedades cerebrales, pero su poca especificidad se
debe a gque sOlo evalla los hemisferios cerebrales, haciendo una minima evaluacion de las
estructuras inftemas (7, 17).

Reportes recientes, muestran que los pacientes con tumores intracraneales tienen
electroencefalogramas anormales, sin embargo, los cambios encontrados no son especificos de la

presencia de neoplasias intracraneales (7).
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8.7 ANALISIS DE LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO

El andlisis dej liquido cefalomaquideo es una de Ias principates hemramientas para la
evaluacién de pacientes con enfermedades intracraneales como prueba de niina (8, 41, 57),
algunos autores mencionan que es la prueba que proporciona mayor informacion diagndstica en
neurologia veterinaria, debido a su bajo costo, disponibili¢ad, confiabilidad y facil uso (7, 17).

Se indica en todo paciente con enfermedad neuroldgica confirmada o saspechada,
incluyendo perros y gatos con fiebre recurrente, desordenes convulsivos, epilepsia o detericro
progresivo en el estado mental (12, 57, 59).

E! andlisis del liquido cefalorraquideo debe inciuir - Medicién de la presidn intracraneal,
examen visual macroscopico, andlisis citolégico y bioguimico, asi como cultivos bacteriolégicos,
ademas, el Médico Veterinario puede solicitar estudios serologicos especificos con el fin de
descartar enfermedades de tipo infeccioso que estén causando inflamacion en sistema niervioso
central (7, 57, 59).

Cuardo se sospecha de neoplasias intracraneates, el liquido se puede recolectar en la
cistema cerebelomedular (espacio occipito-atlantoideo) con la puncion en este sitio se obtiene
mayor cantidad de liquido y permite mayor exaclitud en la medicién de la presion intracraneal,
ademas de gque disminuye el peligro de contaminacion sanguinea; en comparacion con la puncién
tumbar, 1a cual se realiza entre las vértebras L5-16 o L6-L7 (7, 17, 59, 63).

Existe ligera variacion en los resultados de los valores normales. entre muestras tomadas
de la cistema cerebelomedular y muestras obtenidas del espacio lumbar, debido a esto, se debe
reporiar al laboratorio el sitio de recoleccion (7). Las muestiras de liquido obtenido de la cistema
cerebelomedular corntienen menor nimero de células y proteina, en comparacién con 1as muestras
obtenidas del espacio tumbar (7, 59, 63).

8.7.1 Medicién de la presién intracraneal

La presion se mide al iniciar ia recofeccion mediante un manémetro. Braund reporta que la
presion intracraneal normal en perros es menor a 180 mm. de agua, y en gatos es menor a 100

mm. de agua {3, 7).
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La elevacion en la presion intracraneal, no es hallazgo especifico de tumor intracraneal,
debido a que esto también se ha reporiado en otros desordenes neurolégicos como : edema
cerebral, abscesos, hematomas, hidrocefalia y meningoencefalitis (7, 37). Aunque Fenner,
menciona que las elevaciones notables de |a presién intracraneal se consideran diagnésticas de un
efecto de masa, como es el caso de un tumor (59).

Perros con tumores profundos pueden tener presion normnal del liquido cefalorraquideo, asi
como €l contenido de proteina y conteo celular (17).

Bagtey y colaboradores (1995), reportaron 1a medicion de la presion intracraneal en 8
pemos con algun tipo de lesidn gue estaba ocupando el espacio intracraneal, mencionan la técnica
de anestesia y monitoreo de los perros, asi como la manera de realizar la trepanacion con un
taladro neumdtico, para introducir el aparato de monitoreo de la presian. Los autores mencionan
que el range normal de la presidn intracraneal se encuenira entre 8 a 13 mm. de mercurio, en
perros clinicamente sanos, siguiendo ta técnica de monitoreo, ademas de utilizar isoflurano para
mantener la anestesia (16).

Los autores esperaban que hubiera un incremento en la presion es estos perros, sin
embargo, los andlisis de los resultados de este estudio revelaron que no todos los pemmos que
padecen alguna lesién intracraneal tienden a aumentar fa presion intracraneal (16).

8.7.2 Examen Visual Macroscépico

=] 1iqﬁido cefalormaquideo normal es transparente e incoloro, una coloracion rojiza indicara
que hay hemormagia reciente. Una coloracion amarillenia (xantocromia) en el sobrenadante
después de la centrifugacion es causada por bilirrubina tibre debido a hemorragia previa en el
espacio subaracnoideo o bien a la elevacidn en la concentracion de proteinas por ariba de 150
miligramos por decilitro (37, 57, 59). El liquido cefalorraquidec normal no coagula (59).

Una coloracion verde sugiere problemas inflamalorios supurativos. Cuando existe turbidez
con coloracion blanca o grisécea generalmente se debe a incrementos en el nimero de células
blancas debido a inflamacién (mayor a 500 células blancas por microlitro) o por un incremento en

ef conteo proteinico (37, 59).
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8.7.3 Evaluacién Citoldgica

Tan pronto como sea posible se efecttia el frotis para recuento celuar y cilologia. Es
necesario efectuar un procedimiento de concentracién para obtener células suficientes para la
valoracidn citoldgica. Esto se lleva a cabo por medio de centrifugacion obteniéndose buenos
resultados, siempre y cuando la prueba se realice dentro de los primeros 30 minulos posteriores a
la recoleccion (7, 57, 59).

Otras técnicas mencionadas en la literatura para efectuar la evaluacion citologica del
liquido cefalorraquideo son: sedimentacion sobre portacbjetos y filtracién por membrana, sin
embargo, la centrifugacidn es la opcion mas viable dado su bajo costo y facilidad de realizacion
(7.57).

La presencia de hinfocilos y monocitos en poca cantidad se consideran como
constituyentes normales del liquido cefalorraquides (3, 7). Normalmente hay menos de S
teucocitos / microlitro. La presencia de 5 a 10 leucocitos / microlitro sugiere enfermedad, si hay >
10 leucocitos ésta enfermedad es definitiva. Cuando existe un proceso inflamatorio ligero hay de 5
a 50 leucocitos / microlitro. La presencia de 50 a 200 leucocitos / microlitro sugiere inflamacion
moderada, y mas de 200 leucocitos / microlitro se trata de un proceso inflamatorio marcado (59).

El conteo de células blancas puede ser normal en animales con neoplasias intracraneales,
Se han observado ligeras elevaciones en presencia de algunos tipos tumorales (7). El aumento en
el conteo de céiulas blancas normalmente es signo de enfermedad inflamatoria y/o necrosis del
tejido nervioso (7, 24, 37, 61).

En un estudic de meningiomas realizado por Nafe (1990), se reporlé asociacion de
neutrofilia con pleocitosis del liquide cefalomaquideo; sin embargo, la pleocitosis se puede
observar en ofro tipo de patologias {Cuadro 4 anexo) (7).

La presencia de células tumorales en el iiguido cefalormaquideo es poco comin, pero ha
sido reportado en tumores que invaden fos ventriculos laterales o el espacio subaracnoideo, como
el tumor del plexo coroideo, oligodendroglioma, meduloblastoma, ependimoma, linfoma y

meningioma (3, 7, 8, 17, 59).
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Existen publicaciones como la de Spodnick y colaboradores, (1992) en donde se
observaren dos casos de linfomas en sislema nervioso central en gatos, el diagndstico se realizé
mediante el analisis de liquido cefaloraquideo obtenido de la region lumbar, al examen citologico
se observaron células correspondientes a un iinfoblastorna (81).

El conteo de células blancas por lo general esta normat en muchos reportes de estudios de
tumores primarios de cerebro, a excepcién de los meningiomas. En un estudio de tumores
primarios de cerebro en perros, mencionado por Braund (1990), el liquido cefalomaquidec
asociado con meningiomas se caracterizd por un promedio en el conteo de células blancas de 200
células / microlitro y un conteo diferencial de mas de 50% de neutréfilos {37).

En otro estudio citado por Braund, ocho de catorce perros con neoplasia rostral del
cerebro, (astrocitomas, oligodendroglioma, neuroblastoma) tuvieron una pleccitosis mononuclear,
mas de 50 células / microlitro, elevado conteo proleinica y con elevacion minima en la presion
intracraneal (37).

8.7.4 Evaluacién de Proteinas

Tal como en el conteo de células blancas, el contenido proteico se encontrd elevado
cuando estan presenies otras patologias como : enfermedades infecciosas, inflamacién aguda,
hidrocefalia, neoplasias, e infartos det sistema nervioso central (3, 7, 59).

Cerca del 75% de las proteinas de! liquido cefalorraguideo es albamina, el restante 25%
son globufinas, estan presentes bajos niveles de 1gG, IgM e IgA en condiciones normales (3, 59).

La elevacion del indice de lgG en ef liquido cefalorraquideo puede deberse a que existe
produccion jocal provocada por inflamacién que con frecuencia acompaiia a las neoplasias del
sistema nervioso central (17).

La elevacion en la concentracion proteica suele deberse a la disrupcion de la barrera
hematoencefdlica, por lo tanto los constituyentes proleicos encontrados en el liquido
cefaloraquideo son reflejo de las proteinas séricas (17, 59, 61).

En un estudio de tumores primarios de cerebro en peros, citado por Braund (1990) se

realizd el conteo de células blancas, teniendo menos de 50 células / microlitro, con moderado
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incremento en el conteo de proteinas (promedio 72 mg. / dI). La elevacion en el conteo de
proteinas puede presentarse sin que exista incremento celular, io cual se denomina disociacion
albuminocitologica, debido a la fuga de la albumina a través de algin dafio en la barrera hemato
encefalica. Esta situacion se ha observado en neoplasias del sistema nervioso central (3, 7, 17).

Las elevacicnes en la concentracién de proteinas en el liquido cefalomaquideo, junto con
incremente en ta presién intracraneal, es posible que cbserve en muestras de pacientes que
padezcan neoplasias intracraneales (7).

La evaluacién de las proteinas en el liguido cefalorraquideo, es esencial cuando se
sospeche de neoplasias intracraneales mediante la técnica de electroforesis (7).

En pacientes con tumores del plexo coroideo o linfomas por io general eslan elevadas la
concentracion de proteinas, asi como Ia presién intracraneal del liquido cefatorraquideo (7, 59).

El resultado de los analisis de liquido cefalomaguideo en animales con neoplasia
intracraneal con frecuencia es similar a los resultados obtenidos de animales con infarto en
sistema nervioso central, entre los cuales estan - elevacién en la concentracion de proleinas,
principalmente de albumina, ligeros incrementos en el conteo de células blancas e incrementos en
la presién intracraneal (7, 61).

Nafe reporta (1990) que desafortunadamente e 10% de los andlisis de liquido
cefalorraquideo, de muestras obtenidas en etapas tempranas del desarrollo tumoral resultaron
normales (7). Tal vez ésta sea !a razon por la cual algunos autores reportan que no existen
anormalidades en el liquido cefaloraquideo de pacientes con neoplasias intracraneales.

Las anormalidades en el conteo celular del liquido cefalorraguideo se presentan en
aproximadamente 40% de los casos dlinicos de neopiasias intracraneales en perros. Aunque
Oliver y colaboradores, reportan que esto se encuentra aproximadamente en la mitad de todos los
perros con neoplasias intracraneales (10).

La complicacidn mas seria de 1a coleccion del liquido cefaloraquideo es la repentina
reduccion de la presién intracraneal del tejido cerebral (hemiacién del ldbulo occipital o temporal

debajo del tentorio cerebelar, produciendo compresion aguda del cerebro medio, o hemiacién del
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cerebelo a través del foramen magno, produciendo compresion de los centros medulares
provocando la muerte del paciente) {3, 62),

En un estudio realizado en la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la
Universidad de Sao Paulo, Brasil, {(1990) Femandes reporta los resuftados obtenidos de los
valores normales de glucosa, proteina, globulina, urea, creatinina fosfoquinasa, aspartato amino
transferasa, leucocitos, asi como coloracion, turbidez y coagulacion del liquido cefalorraquideo en
perros clinicamente sanos (63).

La puncion se llevd a cabo en la cistemna cerebelomedular. Siguiendo los procedimientos,
las muestras fueron analizadas en cuanto a sus caracteristicas fisicas, quimicas y citolégicas, cada
determinacion fue hecha dos veces. Ei examen fisico mostro que el liquido cefalorraquideo es
claro, incotoro y la coagulacion no ocurria hasta después de seis horas después de 1a coleccion
(63). Basados en el promedio de desviacion estandar, los resultados de la evaluacion citolGgica
son los siguientes: glucosa 3.59 +/- 0.42 mmolA, proteina 0.20 +/- 0.06 g con restos de
globulina, urea 5.99 +/- 2.4 mmol/L, (AST) 32.72 +/- 12.20 UR, creatinina cinasa 17.1 +/- 1.0 UL
y un promedio de 0.6 células por microlitro en el conteo leucocitario (63).

Bailey y colaboradores {(1986) en la Universidad de California, reportaron los resultados de
un estudio retrospectivo, sobre el analisis de liquido cefalomaquideo en perros con tumores
primarios de cerebro durante los afios 1970-1984. La recoleccion del liquido cefaloraquideo se
reafizé en la cisterna cerebelomedular en 77 perros, Los tipos de tumores primarios fueron
principalmente clasificados en cinco  grupos, los cuales comprendian:  asirocitomas,
oligodendrogltiomas, papilomas del plexo coroideo, ependimomas y meningiomas (24).

De estas 77 muestras, 53 tuvieron un andlisis de liguido cefaloraguideo completo, el cual
estuvo compuesto por: conteo total de células blancas, conteo total de proteinas y medicion de la
prasion intracraneal (24).

€l 38.8% de estas 53 muestras tuvieron un patrdn de cambio compatible con
descripciones de cambios en el liquido cefalorraquideo de pacientes con tumores cerebrales,

reportados por ofros autores (24).



El resto de los resultados (60.4%) de estas 53 muestras tuvieron lo siguiente: 9.4% fueron
normales, y el 50.9% restante tuvo un patnon de anormalidad (24).

Dentro del grupo de meningiomas, se observd predominancia de células polimorfo-
nucleares con necrosis o infiltracion de estos tumores. Otras correiaciones adicionales entre las
caracteristicas especificas e histolégicas de meningiomas fueron menores que en el grupo de
papilomas del plexo coroideo, y menor en proteinas comparado con el papiloma del plexo
comoideo (24).

De los 77 tumores, la anormalidad mas com(n fue un incremento en el conteo total de
proleinas (69.4%) y la menos comin fue un incremento en el conteo de células blancas (41.3%).
Por lo que las caracteristicas mencionadas por otros autores ne compaginaron en este estudio
(24).

8.8 TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA

La tomografia computarizada es una técnica radiografica no invasiva, asistida por
computadora, que proporciona gran ayuda en el diagnéstico de enfermedades cerebrales en
medicina veterinaria (80). La reciente aplicacion de la tomografia compitarizada en animales, ha
sido muy valiosa para localizar, determinar el tamario y los efectos secundarios de los tumores
{10, 24, 41).

Las radiografias simples sélo dan al clinico la imagen del objeto en dos dimensiones. La
caracteristica principal de la tomografia computarizada es la capacidad de locatizar lesiones de
forma precisa, mediante varias secuencias de cortes cruzados tAdimensionales, para plasmarlo
después en tres dimensiones, definiendo asi 1a localizacion. tamariio y extensién de la lesion (10,
56, 58, 59, 60).

La deteccién fotonica es mucho mas alta con la tomografia computarizada mediante el
proceso de atenuacion de las medidas de los rayos- X, que se produce cuando los rayos penetran
a través del cuerpo; dando una mejor resciucion en el contraste ( 56, 59, 60).

El curso de los movimientos de [os rayos X alrededor del cuerpo, resulta en varios miles

de medidas de atenuacion linear. Las proyecciones son reconstruidas mediante fa computadora,
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exponiéndola en tres planos, permitienda conocer Ia localizacién precisa det tumor. La calidad de
las imagenes de la tomografia computarizada con el rastreo, permite {a deteccidon de masas de
menos de 0.5 mm. de diametro {56).

La tomografia cerebral se Heva a cabo con el animal bajo anestesia general y en
recumbencia esternal, La bisqueda se realiza mediante cortes transversales continuos con un
grosor de 3 a 5 mm. empezando en la protuberancia occipital, procediendo en direccion rostral
hacia ta lamina cribada (60).

Las lesiones intracraneales observadas mediante la tomografia, generalmente son
clasificadas basadas en el "efecto masa", que es el desvio de 1a posicion normal de estructuras
cerebrales, extensién del edema y si existe 0 no evidencia de ruptura de la barrera hemato-
encefilica; después de la administracion intravenosa del medio de contraste yodado (27).

El uso de este tipo de medios de contraste, es de gran ayuda para detectar masas, se
menciona gue éstos ayudan a localizar mas del 90% de los tumores intracraneales. Las masas
dentro del eje neuronal que rompen ia barrera hematoencefdlica permiten fugas del medio de
contraste dentro del parénquima, identificando areas de necrosis debido a la neoplasia. Ademas
las masas que envuelven ofras estructuras pueden visualizarse debido a la hipervascularidad (39,
56, 60).

Woalf y colaboradores (1995) realizaron un estudio en pemos con lesiones intracraneales
usando medic un medio de contraste, esperando que se formara un halo sobre el lugar de {a
lesion; dentro de estas lesiones se encontraban alguncs tumores intracraneales tanto primarios
como metastasicos; en los astrocitomas y meningiomas se pudo observar este halo alrededor del
turnor, pero en las neoplasias metastasicas y en las demas lesiones no se observé dicho halo en la
tomografia computarizada (79).

Desafortunadamente, diferentes tipos de lesiones pueden tener caracteristicas idénticas en
imagenes obtenidas mediante el uso de tomografia computarizada, tales como : tumores
primarios, metastasicos, abscesos, infarto y dafo cerebral por radiaciones, por lo que la

diferenciacion entre todas estas lesiones debe estar apoyada con la historia y signos clinicos (27).
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En un estudio retrospectivo de 50 permos con tumoeres primarios de cerebro confirmados
histolgicamente, se identificaron con la tomografia computarizada, repitiendo el estudio 30
minutos después de ta administracion de medios de contraste, permitiendo cuantificar la densidad
y asi dar mayor informaci6n acerca de la lesién (56).

La evidencia definitiva de los tumores cerebrales se observa en planos de la tomografia,
dadc par los ligeros cambios en el incremento de la densidad (56).

Esta técnica es costosa y no siempre se utiliza en medicina veterinania, aun asi se puede
referir a instituciones que tengan este servicio. En muchos de los casos en los que se sospeche de
tumores cerebrales se realiza la tomografia computarizada como primera prueba, ya que las otras
técnicas son menos eficientes y ponen en riesgo considerable al paciente {10).

La administracién de corticoesteroides a un pacieme sospechoso de presentar tumores
intracraneales, antes de realizar la bisqueda con tomografia computarizada, incrementara la
posibilidad de obtener fafsos negativos. Debido a que los corlicoesteroides estabilizan ia bamrera
hematoencefalica, lo cual produce disminucién del edema cerebral y disminuye el flujo sanguineo
(41).

Después de que se identifico la lesion, la tomografia da mayores opciones en cuanto al
tratamiento a seguir, 1os efectos de la utilizacion de la radiclerapia y quimiolerapia asi como para
monitorear el crecimiento tumoral: sin embargo, la informacion de la iomografia computarizada en
meditina velerinaria es limitada debido al costo del equipo, y que sofo algunas instituciones
cuentan con él (10, 41, 59).

8.9 TOMA DE BIOPSIAS CEREBRALES ASISTIDA POR LA TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA

Harari y colaboradores (1993), reportaron los resultados de un estudio experimental, que
consistié en fa toma de muestras de tumores cerebrales en perros, asistida por tomografia
computarizada. Se utilizaron ocho perros con tumores intracraneales previamente anestesiados
(tiaminal e isofluranc para mantener la anestesia), colocados en recumbencia estemal y con medio

de contraste para la evaluacién de la tomografia computarizada (64).
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Se preparo a los perros y se realizé una incision lineal de 4 a 6 cm. cerca de la cresta
sagital, se retir el masculo temporat trepanandose ef crineo y se introdujo 1a aguja a través de la
duramadre guiado por la imagen de tomografia computarizada. La aguja llegd a la base de la
lesidn, se removiG et estilete y se aplicod solucidn salina, se colectaron las muestras de tejido y
fueron conservadas en formol al 10%, repitiéndose este procedimiento 3 o 4 veces (64).

A los ocho perros se les administrd glucocorticoides y anticonvulsivos antes y después de
Ia toma de biopsia. En todt;s los pacientes se delectaron masas de diferentes tamaros en el
cerebro, mediante la tomografia con medios de contraste. Tres de ocho pemos (37%) se
diagnosticaron mediante histologia, dos se confirnaron a la necropsia. Cinco de ocho tuvieron
normal el tejido de la biopsia al estudio histoldgico, y siete de ocho tuvieron complicaciones a las
24 -72 horas, sierxlo lo mas comin la alaxia en cuatro pemros (64).

Siete perros fueron sacrificados debido a la progresién de los signos neurcldgicos, o por
desordenes no relacionados (anestesia, dilatacion gastrica, véivulos o causas desconocidas enfre
un periodo de 2 semanas a 10 meses) (64).

Esta técnica en humanos es bastante segura y eficaz (92%), pero los emores encontrados
en este estudio fueron : minima interpretacion de las imagenes de la tomografia computarizada,
movimiento de la aguja antes de la toma de muestras, errores técnicos, inadecuado tamafio de
muestra y la inexperiencia en la evaluacion de las biopsias tumorales. Por {0 que se requiere de
mayor experiencia para establecer el diagnéstico adecuado de tumores intracraneales por medio
de esta técnica (64).

8.10 IMAGEN DE RESONANCIA MAGNETICA

El uso de la imagen de resonancia magnética, también ha revolucionado el diagndstico de
los tumores intracraneales. La resolucion de imagen de los tejidos blandos con la resonancia
magnética es superior a la de la tomografia computarizada (2). ‘

La resonancia magnética intracraneal, con frecuencia se realiza antes y después de la
administracién de medios de confraste paramagnéticos. Lo cual permite obtener mejores

imagenes basadas en |a habilidad de explorar los cambios fisiolégicos en el tumer (7).
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La resonancia magnética puede producir imigenes en un cuerpo plano, difiere de la
tomografia computarizada o del diagndstico radiografico convencional donde las imagenes
obtenidas dependen de la atenuacion de! rayo de luz del rayo-X por la sustancia via (60).

La imagen de resonancia magnética depende de miitiples parametros fisicas haciendo la
imagen mucho mas completa (60). A través de protones se genera una sefial aumentada por
computadora de varios tejidos del sistema nervioso central. La imagen resullante puede ser
desplegada en un formato de dos dimensiones, dando la apariencia de una seccién cruzada del
area que se estd observando (59).

La imagen de resonancia magnética puede localizar lesiones en tejidos especificos y
distinguir entre sangre, liquido cefalomaquideo, sustancia gris y sustandia blanca (59). Distingue
entre los efectas primarnios y secundarios y en algunos casos entre inflamacién y edema. Evalua la
integridad de la barrera hematoencefalica y el estado metabdlico de tejidos especificos por medio
de compuestos marcados que se inyectan (59).

Hasta el momento la imagen de resonancia magnética es tan costosa que sdlo esta
disponible en instituciones de investigacion y en hospitales para humanos (59).

El diagnéstico de neoplasia intracraneal, se debe realizar en animales viejos, en los que
tengan progresion de signos clinicos tenta, o déficit neurolégicos {8, 15).

8.11 ESPECTROSCOPIA POR RESONANCIA MAGNETICA

La aplicacion de la espectroscopia por resonancia magnética ha sido desamoliada en ios
ditimos diez afios (60). Lo mas importante en neurooncologia es localizar el tumor asi como su
tipo celular para elegir una terapia apropiada. Como todo el sistema nervioso central esta rodeado
por hueso, la visualizacién de un tumor intracraneal se dificulta, y para determinar el tipo celutar
con frecuencia se requiere de cirugia y biopsia (65).

Uin método no invasivo para visualizar tumores del sistema nervioso central y determinar
el tipo celular, esta siendo desarroliado. La espectroscopia por resonancia magnética en términos

simples, es capaz de analizar el contenido de fésforo ¢ hidrogeno en el tejido (65).
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La espectroscopia por resonancia magnética, refleja la composicién de eslos elementos
(H, P} y los cambios en la composicion causada por algunas enfermedades, tales como isquemia
tisular debido a neoplasia o infarto (65).

En un fuluro, el neurconcologo pronto tendra mayores opciones para realizar un
diagnostico rapido y elegir |a terapia apropiada mucho mejor que actualmente, ademas del

monitoreo de la quimioterapia y radioterapia (60, 65).
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9.- TRATAMIENTO DE TUMORES INTRACRANEALES

9.1 GENERALIDADES

El tratamiento de neoplasias en pequefias especies ha evolucionado de manera
considerable en los Gitimos 10 afios, como resultado de varios factores importantes. Tales como el
aumento en [0S conocimientos por parte de los Médicos Veterinarios acerca del manejo correcto
de los pacientes con tumores intracraneales apoyados en el uso de nuevas técnicas diagnosticas y
terapéuticas, lo cual ha elevadc las expectativas de vida de perros y gatos. Los clientes desean
saber mas sobre las opciones terapéuticas para sus mascolas y con frecuencia desean participar
de dicho tratamiento (59, 66).

Los objetivos en el tratamiento de neoplasias en perros estan difigidos a mantener ia mas
alta calidad de vida por el periodo mas prolongado para e paciente, controlar la elevacion de la
presion intracraneal, asi como los efectos secundarios, disminuir el tamario tumoral y/o emradicario
cuando sea posible, esto dltimo 50l0 se lleva a cabo en pocos tumores como meningiomas y
osteoma en pervos, ya que son accesibles a la remocion quirdrgica, sin embargo, la gran mayonia
de los tumores infracraneales no son operables (8, 10, 44, 56, 57, 66, 67).

Segun el tipo de tumor, comportamiento biolégico y etapa clinica, se recomendara una o
més de las posibles modalidades terapéuticas. Ademas de los factores relacionados con el tumor,
otros factores influyen en la seleccion del tratamiento Optimo para pacientes con neoplasias
intracraneales. Estos factores estan relacionados con el paciente, propietario y tratamiento {44).

Ei factor relacionado con el paciente mas significativo es su estado generai de salud,
actividad y rendimiento. Los factores relacionados con el propietario dependeran del significado
propietario-mascota, lo cual con frecuencia dictamina la metodologia terapéutica. El Médico
Veterinario debe comentar con ef cliente las opciones lerapéuticas posibles, destacandole los pro y
contra de cada una, ademéas de dejar claramenite establecido qué podria ocurtir durante la terapia
(44).

Otro factor importante es el econémico, ya que algunos tratamientos suelen ser costosos

(44).
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Finalmente los factores relacionados con el tratamiento deberdn tenerse en cuenta
siguiendo la indicacion especifica de los diferentes métodos. La cirugia, radioterapia e hipertermia
son modalidades orientadas a emadicar fumores focalmente invasivos con bajo potencial
metastasico, aunque pueden ser tratamientos paliatives en casos donde la metdstasis ya se ha
producido, pero el nimero de hospitales veterinarios que ofrecen estos servicios son limitados (44,
68).

Por el contrario, la quimioterapia no constituye un método curativo, sino paliativo debido a
ia falta de agentes que atraviesen la barrera hematoencefalica, ésta es el principal factor limitante.
La; inmunoterapia representa una modalidad paliativa. En general, es mejor aplicar un tratamiento
agresivo al momento de detectar un tumor a esperar hasta que éste se encuentre en un estadio
avanzado {44).

En la actualidad, las tasas de éxito mas altas se logran combinando dos o mas
modalidades terapéuticas. Las complicaciones y efectos colaterales de los diversos tratamientos
son faclores a considerar al plantear el tratamiento (44).

La mayoria de los perros y gatos con tumores deben ser tratados bajo el concepto de
equipo (mascota- duefio- médico) buscando resultados benéficos para el paciente (44, 66).

9.2 TRATAMIENTO PALIATIVO

Los tratamientos de neoplasias intracraneales han sidoe en su mayoria paliativos. El tiempo
de sobrevivencia es corto (2 o 3 meses) y la progresién del tumor es inevitable (8).

Esta terapia ayuda a reducir la elevacién de la presién intracraneal, edema, ademas de
controlar las convuisiones y proveer los cuidados de soporte necesarios al paciente (8, 44, 57, 66).

Los corlicosteroides son benéficos en el tratamiento de pacientes con tumores primarios o
melastasices de sisterna nervioso central, debide a que reducen el edema tumoral y peritumoral,
sin embargo, su posible efecto oncolitico no ha sido demostrado (8, 10, 17, 56, 68).

Los corticosteroides como la dexametasona a dosis que van de (0.25 - 2.2 mg./kg. cada 6
0 12 horas) por via intravenosa sin excederse de 4 dosis, se recomienda en pacientes con signos

agudos y severos de edema cerebral (8, 10, 17, 56, 59). La prednisolona o prednisona a dosis (0.5
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- 1 mg./kg.} por via oral cada 48 horas, puede ser usada para mantener el tratamiento de estados
moderados de edema, cuando se termina el tratamiento, éste se puede continuar a la semana o
mes siguiente dependiendo de las necesidades del paciente (8, 10, 17, 58, 57). Los signos cdlinicos
eventualmente reaparecen en animales tratados sélo con corticosteroides {56).

El manitol a dosis de 2 gr./kg. via endovenosa, reduce el edema peritumoral y puede
resultar en una mejoria temporal en la condicion de! paciente {17).

La terapia anticonvulsiva sigue los mismos principios usados en animates con epilepsia, el
anticonvulsivo de eleccion en perros y gatos es &1 fenobarbital {1-2 mg./kg. cada 12 horas) via
oral, el cual puede reducir la actividad convulsiva pero no altera el progreso de los signos dlinicos
o ¢l crecimiento tumoral. Eventualmente el crecimiento tumoral causara severos signos dlinicos
frecuentemente agudos después de un periodo relativamenie normal (8, 17, 56, 57).

El tratamiento gebe incluir la restauracion de fa homeostasis en aquellos pacientes que
estén seriamente lesionados antes de iniciar algin protocolo oncologico (56).

9.3 ERRADICACION O REDUCCION DEL TAMARO TUMORAL

Son cuatro fos métodos wutitizados en la erradicacion y disminucion del tumoar: cirugia,
radioterapia, quimioterapia con agentes cilotoxicos e inmunoterapia (modificacion de la respuesta
bioldgica), fos cuales pueden usarse solos o en combinacion. La reduccién del tamario def tumor
cerebral es la consideracion mas importante para alargar la vida de un animal con tumor
intracraneal (8, 10).

9.4 CIRUGIA

La cirugia ofrece la oportunidad de répida descompresitn del cerebro y la posible excision
{completa o parcial} del tejido neoplasico. En el pasado los pacientes atendidos mediante cirugia
tuvieron poco éxito, debido a incompleta remocion del tejido neoplasico y el dafic excesivo al
cerebro durante el proceso quinirgico {56).

Antes del uso de la tomografia computarizada, el manejo quinirgico de tumores cerebrales
se limitaba a remover meningiomas superficiales o tumores de hueso que comprimian el cerebro.

Con el desarrolfo de nuevas técnicas diagndsticas como la tomografia computanzada e imagen de
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resonancia magnética, ha sido posible Yocalizar con precision el tumor y aplicar nuevas técnicas
neuroquirirgicas tales como el laser infrarrojo con bidxido de carbono, ultrasonido intraoperativo,
microcirugia, coaguladores bipotares, y el uso de avances neurcanestésicos para manejar ta
elevacién de la presion intracraneal han incrementado la vida de los pacientes (8, 11, 54).

La cirugia actualimente toma en cuenta algunos criterios para obtener mejores resutados,
estos son: 1) que el tumor sea solitario y no invasivo, 2) que esté cerca de la superficie de los
hemisferios cerebrates, por su facil acceso quinirgico y mintmos efectos sobre la funcion cerebral.
3) estado neurologico compatible con la vida, 4) localizacion exacta, 5) reseccion quirtrgica
cuidadosa y completa, 6) cuidado intensivo postquinirgico (8, 56).

Los meningiomas son los tumores que relmen estos criterios ya que con frecuencia
pueden ser removidos por completo (56).

Los tumores malignos rara vez pueden excisionarse completamente, dado que tienden a
invadir dreas mas profundas del cerebro; en estos casos la descompresion intema del tumor
puede alenderse removiendo la porcién mas grande de tumor antes del uso de radiotlerapia (8, 17,
56).

El tratamiento de tumores metastasicos en humanos es [a reseccién quinirgica de la masa
irradiando el lugar de la cirugia, mejorando asi |a calidad de vida del paciente (41). En pequefias
especies, si un tumor metastasico se localiza dentro del parénquima cerebral y se encuentra
encapsulado, puede ser factible la excision total (41).

Los tumores intracraneales localizados dentro del parénquima en las regiones ventrales de
ias fosas media y rostral, generaimente no pueden ser remevidos sin un dafo considerable al
cerebro (56).

Gallager y colaboradores (1993} publicaron los resultados de la excision de meningiomas
cerebrales en 17 gatos, cuyas edades estaban entre los 6 a 12 ainos, 9 eran machos y 8 hembras

‘ {11). Los gatos recibieron antes de !a cirugia prednisona ¢ dexametasona 2 dias antes de la
cirugia, fueron preanestesiados con una combinacién de butorfanol, midazolam, tiaminal o

ticpental {11).
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Existen protocolos de anestesia para gatos con meningiomas cerebrales, los cuales
previenen el incremento de la presion intracraneal. En e estudio de Gallager, los gatos se
colocaron en recumbencia estemal con la cabeza elevada. La craneotomia se realizé con un
taladro neumatico, haciendo una trepanacion de 2.5 a 3.5 cm. de diametro; la capa de hueso se
retind de {a duramadre (11).

Los tumores se separaron del tejido cerebral adyacente, ninguno de los tumores estaba
adherido at tejido cerebral, aunque algunos estaban muy friables y se removieron por partes. Antes
de cemar se lavo el tejido nervioso con solucién salina fisiolégica y se controlé la hemorragia.
Posteriormente se continuo con el tratamiento con corticostercides durante 5 a 14 dias (11).

Basados en los resultados obtenidos, los autores recomiendan que los gatos pueden
tratarse solo con cirugia y que la radioterapia se considerara solo cuando la cirugia no tenga éxito
en la remoci6n tumoral, o después de ia excision de tumares recurrentes (11, 56).

Tres gatos murieron o fueron eutanaziados inmediatamente después del periodo
postoperatorio, 2 de ellos debido a hemiacién cerebral y el restante por faila renal aguda {11).

De i0s 14 gatos restantes la mayoria de los signos dinicos se resolvieron dentro de la
primera semana postcirugia. A 3 galos (21.4%) se les confirmd recurrencia del tumor, 2 de estos
gatos desaroliaron signos neuroldgicos, muriendo o sacrificandose dentro de los 3 a 9 meses
posteriores a la cirugia. Un gato fue sacrificado por problemas no relacionados con el tumor 72
meses después de la cirugia, a la necropsia se encontrd que el tumor habia crecido nuevamente
(11).

Los 11 gatos restantes (78.6%) no desamroliaron recumencia del tumor dentro de los
siguientes 18 a 47 meses, con promedio de 27 meses. La excisién de meningiomas se facilita por
estudios previos mediante la tomografia computarizada, ademas de que son faciles de reconocer

durante 13 cirugia, debido a que inducen vascularizacién densa sobre la dura madre (11).
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9.4 RADIOTERAPIA

La radioterapia es el tralamiento no quinirgico mas importante en animates con tumores
solidos, se usa para reducir el volumen tumoral anies o después de la cirugia, para radiar tumores
removidos de manera incompteta, o en tumores que no pueden ser accesibles quinirgicamente
(41, 69).

En la actualidad, la radioterapia constituye una hemamienta importarite en el tratamiento
de pacientes con tumores intracraneales (69). La limitante en su uso es el reducido nitmero de
instituciones que cuentan con el equipo y el costo del tratamiento {70, 71).

El objetivo principal de cualquier plan terapéutico consiste en administrar una dosis alta de
radiacion al tumor rmientras gue el tejido normal deberd recibir una dosis minima (2). El plan
terapéutico se basa en el tamaiio, profundidad y localizacidn anatdmica del tumor. La radiacion en
ocasiones destruye el tumor y al mismo tiempo minimiza el dario al tejido peritumoral (70).

Excepto por |a cirugia, la radiolerapia est indicada para el tratamiento efectivo de muchaos
tumores primarios y metastési.cos, también puede usarse después de la intervencion quinirgica,
como ejemplo, se tienen los meningiomas, que puedes ser tratados quinirgicamente, sin embargo,
si hubiera posibilidad de residuos tumorales puede ser utilizada fa radioterapia {2, 8, 10, 17, 41,
56).

Los métodos de radiacion incluyen teleterapia, braquiterapia y terapia sistémica. En la
primera, la radiacién se proporciona a cierta distancia del tumor. La técnica mas usada en
pequenas especies es la de haz extemno {70, 71).

La radicterapia de rayo externo se administra mediante radiacion de megavoltaje, con el
aparato de cobalto 60 o un acelerador linear (69). Este tratamiento de iradiacion de haz externo y
megavoltaje ha demosirado ser efectivo contra tumores cerebrales en perros mejorando su calidad
de vida (8, 15, 17},

Burante el curso de radioterapia con haz extemo, la dosis tolal de radiacion se administra

en una serie de pequefas dosis iguales llamadas fracciones de dosis. Cada una se proporcicna
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con el animal bajo anestesia general para asegurar la inmovitizacién y colocacion adecuada (70,
7).

Existen variaciones en cuanto a Ja dosis por aplicar, el nimero de fracciones y el tiempo
de exposicion, los cuales se han determinado empiricamente. Factores tales como el tipo de
tumor, localizacién anatémica y sensibilidad a la radioterapia, son los que determinaran la dosis
(8).

En general, la dosis de radiacién que se administra a cuatquier tumor esta limita por la
tolerancia de los tejidos normales a la respuesia secundaria en dicho campo. Los tejidos que no se
dividen como hueso y elementos nerviosos, son susceptibles a los efectos tardios de Ia radiacion,
en particular cuando se administran en las fracciones grandes que suelen utilizarse en Medicina
Veterinaria (69). La dosis de radiacién administrada a la region afectada debe tener probabilidades
minimas de causar un “efecto tardio” importante (71).

Los protocofos sobre tiempo y fraccionacion de dosis de radiacion que se utilizan en
animales, se denominan "gruesos” porque se aplican menos fracciones con dosis mayores por
fraccion (70).

El principio de la radioterapia es proporcionar una dosis que esterilice todas las células
viables del tumor y permita la sobrevivencia de drganos y tejidos criticos en el volumen radiado
{70). Puede usarse sola 0 en combinacién con otras modalidades terapéuticas. Los objelives de
estas combinaciones son mejorar la eficacia del tratamiento (70).

La radioterapia es el apoyo esencial de! tratamiento de tumores del sistema nervioso
central, ya que la mayor parte de eslos no son operables. Los liempos promedio de supervivencia
de perros con tumores inlracrar]eal es varia de 5 a 15 meses (70).

En la Universidad de Califomia y la Universidad Estalal de Colorado la dosis total de
radiacion usada cominmente es de 400 a 4800 (rads), aplicada en 10 a 12 fracciones durante 22 a
26 dias {8, 15, 39). Por ofra parte Gavin y colaboradores {1995} en la Universidad Estatal de

Washington, reportan que la radioterapia efecliva generalmente involucra una dosis tolal
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fraccionada en dosis pequefias que $e¢ administran durante 3 a 5 semanas (39). El plan mas
utilizado consta de 6 fracciones Gray dadas 2 veces a la semana durante 3 semanas (2).

Turrel y colaboradores (1984} en la Universidad Davis, Califormia reportaron los resultados
de 4 pemos sometidos a la radioterapia y 8 peros tratados sintoméaticamente. En los 4 perros
tratados con radioterapia, se utilizd un raye extemo de radiacion una vez localizados los tumores
mediante el uso de la tomografia computarizada (71).

Los 4 perros fueron anestesiados con tiaminal sodico, a 3 de los 4 perros se tes aplico la
radioterapia Gnicamente; mientras que al cuarlo perro se le adminisird desmetilmisonidazole
(sensibilizador hipéxico celutar) 200 mg./kg. via endovenosa, 2 horas antes de la radiacién. La
radiacion se llevo a cabo usando Cobalto 60, la dosis total fﬁe de 3000 a 3600 rad, dadosen 506
fracciones durante 14 a 19 dias (71).

La regresion tumoral completa se determing mediante tomografia computarizada, no se
observaron reaccicnes adversas por la radioterapia, los signos clinicos mejoraron y se disminuyd
la dosis de corlicosteroides y anticonvulsivos (71).

El tiempo promedio de sobrevivencia para los pemos radiados fue de 322 dias, lo cual
superd el promedio de sobrevivencia de 56 dias de los 8 pemos con tumores intracraneales
tratados sintomaticamente. Ei cuarto perro radiado tuvo recrecimiento tumoral {71, 72).

En este estudid se ulilizé una dosis alta similar a la que se usa en oncologia de humanos.
En conclusion los tumores intracraneales de perros y gatos pueden tratarse con éxito usando
radiacion de megavoltaje (71).

Esta indicado radiar tumores de hipdfisis en animates con signos neurolégicos recurrentes,
neoplasias de 1 cm, de diametro, y aquellas que criginan compresién de los tejidos normales (69).

En la Universidad Estatal de Colorado, se trataron 17 pemos con macrotumores de
hipdfisis utilizando radioterapia focal con una dosis de 48 Gy durante dias alternos; nueve de los
cuales tenian signos neuroldgicos minimos gue tuvieron remisiones a largo plazo con
supervivencia de 18 a 24 meses, y los ocho permos con signos neurolégicos graves que no

mejoraron durante el tratamiento tuvieron supervivencia corta {72, 73).
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Larue (1995) reporta que ios regimenes {erapéuticos consisten en administrar 40 -54 Gy
en 10 a 18 fracciones durante un pericdo de 4 a 6 sem. (69).

Existen reportes de Holliday y colaboradores (1983) de 30 perros con tumores
intracraneales, que fueron tratados con radioterapia, 10s cuales fueron diagnosticados en base a
los signos clinicos, cambios en el liquido cefalomaquideo y tomografia computarizada, Se eligi6 el
uso de la radioterapia con cirugia en algunos casos y en otros sblo se aplicd radiacion. Los
resultados mostraron que en la mayoria de los casos se aumentd el tiempo de sobrevivencia y
mejord la calidad de vida de los pacienles, eni comparacion con los perros tratados solo con
corticosieroides (56).

En la experiencia dei autor, (Larue, 1995) casi en 70% de perros con Signos nerviosos
debidos a un macrotumor la funcidon neurciégica mejora después de la radiacion. El 30% restante
muestra progresion de los signos neuroldgicos, a pesar de! traiamiento, estos animales suelen
morir antes de concluir |a radioterapia (70).

Aproximadamente el 50% de los perros con respuesta favorable a la radioterapia muestra
una mejoria rapida, con resolucion parcial o total de las anormalidades neurciégicas antes de
terminaria. En el 50% reslante se detiene ta progresién de los signos clinicos del sistema nervioso
central, pero la mejoria nNo se observa sinc hasta 1 o 2 meses después de completar la
radicterapia (70).

En los tumores intracraneales, se prefiere la radioterapia a la cirugia cuando el
procedimiento quirirgico conduce a una funcién subdptima, También puede utilizarse radioterapia
'en tumores para les cuales no existe otra modalidad terapéutica. En penros con tumores grandes
(glioma, adenoma hipofisiario, meningiomas) que requieren radiacion de todo el cerebro, la
terapéutica es paliativa (70).

La respuesta de los perros y gatos con tumores intracraneales a la radioterapia ha sido
favoratie. Muchos animales responden rapidamente disminuyendo los signos neurolbgicos, por su

parte el Médico Veterinario puede disminuir la dosis de corlicostercides y anticonvulsivos, incluso
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se han observado pacientes que regresan casi a su estado normal, sin embargo esto dependera
del tamafio de la lesion {5, 8).

Todos los perros y gatos requieren de un tratamiento continuo con corticostercides y
anticonvulsivos después de la radioterapia. También deben tomarse en cuenta los efectos
adversos a la radioterapia como desmielinizacion, cambios de conducta, convulsiones,
somnolencia, depresion generalizada, demencia progresiva, disfuncion cerebral, despigmentacion
del pelo en el drea radiada, pérdida de la audicion y signos vestibulares, complicaciones raras
como dafio al nervio trigémino, cataratas y queratoconjuntivilis Seca; jesiones vasculares,
alleraciones vacuolares en {a sustancia anca, areas de malacia y atrofia det parénquima lo gue
produce hidrocefalia (17, 69, 72). Ademas de los cambios subclinicos encontrados postmortem (2).

En Medicina Veterinaria, la incidencia de necrosis provocada por radiacién en es poco
comun, esta necrosis generalmente no aparece antes de 5 o 6 meses después del tratamiento y en
un numero limitado de pacientes (2).

Con frecuencia es muy dificil distinguir los signos clinicos relacionados con los efectos
tardios de la radiacion de aquellos que son producidos por recurrencias tumorales (69).

Segun reportes de la Universidad Estatal de Colorado de animales sacrificados después
de Ia radiacion, se piensa que la tolerancia del cerebro a la radiacion es de 45 a 48 GY
administrados en fracciones de 3 Gy (70).

9.4.1 RADIOTERAPIA CON CIRUGIA

La radioterapia y la cirugia pueden tener el mismo éxito en el tratamiento de lesiones
pequefas, pero son beneficas mutuamente para la terapéutica de lesiones grandes (73).

Se ha establecido bien la justificacion biologica para combinar estas 2 técnicas. La
radioterapia esteriliza con efectividad focos microscopicos de células tumorales que se encuentran
en la zona peritumorat y la cirugia es eficaz para extirpar la masa tumoral (70).

La idea central para combinar las dos modalidades es que la reseccidn quirdrgica

conservada aunada a la radiacion es tan eficaz como la excision radical (70).
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La radiacion postquinirgica consiste en dirigir el tratamiento a posibles células tumorales
residuales en el campo operatorio. En pemos, la radiacion postquinihgica de meningiomas
intracraneales y medulares ofrece mayores probabilidades de controlar el tumor. En gatos, el
tratamiento de eleccién en la mayor parte de los casos es !a reseccion quinirgica (70).

La radiacion postquinirgica debe ulilizarse en tumores con indices de recurrencia altos
después de la cirugia (70).

9.4.2 RADIOTERAPIA CON QUIMIOTERAPIA

Esta combinacién tiene éxito cuando el farmaco utilizado es activo contra el tipo turmnorat
diagnosticado (70). Generalmente se administra algin farmaco del grupo de las nitrosureas por
varios dias y se continia durante el tratamiento con radiacion (41).

9.5 QUIMIOTERAPIA

La quimioterapia est4 indicada principalmente en pacientes con neoplasias primarias o
melastasicas, ha sido utilizada en el tratamiento de sarcomas de tejidos blandos tanto en perros
como en gatos, aunque también se aplica en excision incompleta o en tumores no operables
quimiosensibles reconocidos por su resistencia a la radioterapia o hipertermia {4, 17, 44, 56).

También se emplea como tratamiento coadyuvanie después de la citorreduccion
quinirgica y se indica para el control de enfermedad micrometastasica después de ia ablacion de
un tumor primario (44). Los rangos de respuesta varian entre un 15.9% a 74% dependiendo del
tipo tumoral y del protocolo usado (4).

Por otra parte exislen reportes de remision completa de los signos clinicos producidos por
metastasis a sistema nervioso central usando como Unico tratamiento la quimioterapia. También
existen reportes de éxito parcial con tratamientos de quimioterapia en tumores primarios del
sisterna nervioso central (72). La metastasis linforeticular ha sido la {nica metastasis secundaria
tratada en animales con quimioterapia (72},

Como regla generat, la quimioterapia nunca debe ser utilizada como susfituto de la cirugia,
radicterapia o hipertermia, ni empleada en pacienles con disfuncion organica muitiple grave

porque incrementa la probabilidad de toxicidad sistémica (44).
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A diferencia de la mayor parte de los farmacos que achian alterando la funcion tisular o
celutar, el efecto primario de los agentes quimiolerapéuticos citotxicos conwvencionales es la
muerte celutar. Por esia razon debe esperarse cierto grado de toxicidad hacia los tejidos normates
(70, 75).

La carencia de la respuesta al tratamiento puede explicarse parciaimente por la
inaccesibilidad de los agentes terapéuticos a través del sistema nervioso central (17, 41). Debido a
la barrera hematoencefalica que puede impedir la exposicion del tumor a la quimioterapia
inyectada parenteralmente {8, 15). En algunos casos, el tumor puede alterar la barrerahemato
encefalica permitiendo el paso de ciertos farmacos al sistema nervioso central (41).

El microambiente del cerebro, 1a heterogenicidad cefular tumoral puede ser tal que solo
ciertas células sean sensibles al agente; un tumor puede ser sGlo sensible a dosis que son 0xicas
excesivamente a! tejido normat u otros organos del cuerpo (8, 15).

Los agentes antiblasticos destruyen con mayor predominio a los tejidos en division rapida.
Por lo que es una practica comin combinar tres o mas farmacos para tratar alguna neoplasia.
Eslos farmacos son seleccionados sobre los siguientes principios: deben ser activos contra el tipo
tumoral cuando se usan como agentes solos, deben operar con diferentes mecanismos de accion
y no deben poseer toxicidades superpuestas (44, 76).

Los factores que determinaran la efectividad de la quimioterapia son: la fraccion de
crecimiento tumoral, tiempo de duplicacion celular, heterogenicidad celular y la resistencia al
farmaco (68, 76).

Los agentes quimioterapéuticos se clasifican de acuerdo a su mecanismo de accién en:
alquilantes, antimetabdlicos, vincalcaloides, antibioticos, glucocorticoides (68, 74, 75). La mayoria
de estos antiblasticos se dosifican segun el area de superficie corporal (44).

Las nitrosureas son farmacos que atraviesan ta barrera hematoencefdlica en cantidad
suficiente para ser efectivos contra ciertos tumores intracraneales. Las nitrosureas pertenecen a la

clasificacién de los agentes alquilantes (17, 44, 68).
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Los agentes alquilantes rompen la molécula de DNA, los cambios producidos interfieren
con 1a replicacion del DNA y ia transcripcitn del RNA (68).

La ventaja de los agentes alquilantes es que no tienen un sitio especifico para atacar las
cétulas tumorales, lo cual es una limitante cuando éstos son comparados con otros farmacos (68,
74, 75).

Estos compuestos se desarrollaron durante los dtimos afios de 1950 y principios de los
60’s. (67) Las nitrosureas mas comunes son fa Carmustina (BCNU) y Lomustina (CNU) (67, 68).

Ambos son ajtamente solubles y capaces de atravesar la barrera hematoencefdlica. Estos
compuestas sufren rapida y extensa bictransformacion después de la administracién. Por ejemplo
la lomustina se oxida por las enzimas microsomales hepdticas transformandose de productos
activos a inaclivos (67). Los metabolitos son excretados principalmente por rifion ¥y parcialmente
por excrecion hepatica y ciraacion enterchepdtica (67, 68). En perros y gatos se puede acumular
en la médula 6sea, por lo que su manejo es delicado (68).

La conceniracién plasmatica mas alta se alcanza en 1 a 6 horas después de ia
administracién y la vida media es de 16 a 67 horas. El mecanismo principal de accién de las
nitrosureas es a través def cicio cefular no especifico de afcalinizacién de dcidos nucleicos (67).

Las mitrosureas han sido usados en el tratamiento de gliomas, linfomas, mefanomas
malignos. La administracién de lomustina por via oral se basa en los principios de protocolo usado
en humanos. Se utiliza una dosis empirica de (60 mg. / m2) observandose minima loxicidad (67).

Fuiton y colaboradores (1990) reportaron los resultados del tratamiento de 15 perros con
tumores intracraneales después de! diagndstico mediante técnicas de imagen diagnéslica (67).

Las razas de perros incluian Poodle, Cocker Spaniel, Boxer, Bosion Terrier, Cobradar
Dorado, Labrador, Bulldog francés, Pastor Aleméan y cruzas; estos pacientes tenjan mas de 7 afios,
9 fueron hembras y 6 machos. Los perros fueron tratados con fomustina cada 6-8 semanas siendo
monitoreados semanalmente (67).

Los efectos téxicos ohservados fueron supresion de fa médula Gsea. En la experiencia de

los autores, (Fulton y colaboradores, 1990) e} conteo de células blancas alcanzaron el punto mas
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bajo en 1 a 4 semanas post-tratamiento. Se reportd ocasionalmente emesis después del
tralamiento, pero rara vez se utilizaron medicamentos antieméticos. Otras disfunciones incluyen
problemas hepaticos y renales, fibrosis pulmonar, estomalitis y alopecia (67).

En estos casos se demostrd que las neoplasias intracraneales pueden considerarse
potencialemente tratables, mediante quimioterapia con Lomustina (67).

Existen otros farmacos que se empléan el en tratamiento de tumores metastasicos a
sistema nervioso central (Cuadro 5 anexo). (67, 68)

Finalmente para el uso de la quimioterapia, el Médico Veterinaric debe estar consciente
del potencial toxico de estos farmacos y de que debe monitorear a estos pacientes. Es importante
recordar que se pueden ocasionar complicaciones en cualquier etapa durante el tratamiento tales
como: a) Efeclos inmediatos, los cuates ocurren en el 1er. dia e incluyen anorexia, vémito, flebitis,
hipersensibilidad. b)Otras complicaciones que se presentan dentro de la primera semana de
tratamiento que incluye mielosupresion, complicaciones gastrointestinales y urolégicas (Cuadro 6
anexo) (68).

Ademas de no olvidar que dentro de las causas que pueden producir fallas en el
tfratamiento con quimioterapia estan la seleccion inapropiada de un farmaco para un tumor
determinado y la subdosificacion (68).

Knitzer y colaboradores (1991} reportaron el usc de! mitotane en el tratamiento de 200
pefros con hiperadrenccorticismo dependiente de la hipdfisis, de estos penmos soto 11 tuvieron
tumores de hipdfisis y murieron o se sactificaron debido a la expansion tumoral (77).

En este estudio nc se determind si el mitotane influye en el desarmollo del adenoma
hipofisiario o en el rango del crecimiento tumoral (77, 78).

9.6 INMUNOTERAPIA

Esta modalidad consiste en la induccion selecliva o no de la respuesta inmunitaria del
huésped por la administracion de diversos modificadores de la respuesta bioldgica (agentes

bacterianos, interferones, anticuerpos monoctonales y linfocinas) podria acentuar |a eliminacion de
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células tumorales. Al parecer la inmunoterapia tiene su mayor polencial como auxiliar de otros
tratamientos (8, 68).

Existen pocas pruebas de su uso, en una revision de 86 casos de tumores intracraneales,
el promedio de sobrevivencia fue de un mes (10).

De forma experimental, se extraen células sanguineas 10 dias antes de la cirugia del
lumor cerebral. Se aistan los linfocilos y se eslimulan con intedeucina-2 recombinante in vitro,
para que aumenten su capacidad destructora de cétulas tumorales; estos linfocitos activados se
denominan células “asesinas” activadas por linfocinas. Estas células se trasplantan después al
lugar del tumor tras 1a excision de! mismo. Los resultados preliminares han sido exitosos después
de varios meses post-tratamiento (15).

9.7 TRATAMIENTO FOTODINAMICO

El principal obstdculo para el uso del laser en medicina veterinaria ha sido el costo 1an alio
del equipo (72).

El iaser funciona mediante electricidad que estimula un gas contenido en un tubo
emitiéndose radiacién en forma de luz, la cual se amplifica después por medio de espejos {72).

Los idser se denominan segun el medio [aser o sustancia que produce la luz; por ejemplo
el Nd:YAG produce una longilud de onda infrarroja (1064nm) a través del cristal solido de itrio-
aluminio-granate con impurezas de necdimic. Que penetra el agua, la hemoglobina y la melanina
con minima absorcién (72),

Consecuentemente coagula la sangre, corta tejidos o funde tejidos lo que permite escindir
tumores sin contaminar el campo quinirgico, sin pérdida excesiva de sangre y sin diseminar
célutas tumorales via sanguinea. Esta terapia se usa en humanos principalmente (72).

Feder y colahoradores (1993), hacen el primer reporle sobre el uso de esle laser en
Medicina Veterinaria. Trataron a una hembra, Boxer con meningiomas infracraneales. La permra fue
tratada con antibiéticos y glucocorticoides antes de la cirugia y manitol para disminuir la presién

irtracraneal (4).
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Se realizd la cirugia, exponiendo el hemisferio derecho, retirando la tapa de hueso, la
duramadre se encontraba engrosada con areas mullifocales de mineralizacion. El tumqr fue
removido cuidadosamente y se colocd el laser a una distancia de 2 cm. del tejido, el 1aser tx-)niroié
ias areas de hemormagia entre las paredes del campo quinirgico y del tejido sano, sin dafiar a las
estructuras adyacentes (4).

Al retirar el tumor quedd un espacio esférico de aproximadamente 4 cm. dentro dei I6bulo
parietal. E! laser causa carbomzacion del tejido, el cyal fue lavado con solucion salina estéril,
ademads de remover los restos tisulares. £l perro vivié normal por 5 meses después de la cirugia
hasta que progresaron los signos neurcldgicos {4),

El laser Nd:YAG ha sido efectivo at disminuir la pérdida de sangre durante la cirugia de
meningiomas en humanos. £) laser también se ha usade en el tratamientc con hipertermia
intersticial en tumores cerebrales localizados profundamente en humanos. Aunque esle laser se
usa en el tratamiento de tumores intracraneales grandes e invasivos, no se sabe si ésta lerapia es
efectiva, debido a que el laser produce hiperfermia originando una disrup.cién de la barrera
hematoencefalica durante 6 dias (4).

En conclusion el laser produce una rapida y segura abiacion o ciloreduccién tumoral en
animales (4). La reseccion cortical podria considerarse como una altemativa paliativa en el manejo

de perros con tumores intracraneates muy profundos (4).
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10. CONCLUSIONES
La informacién recopilada y ordenada en este trabajo acerca de los tumores intracraneales en
perros y gatos desprende lo siguiente:
1.- Existen varios y diverses lipos tumorales que afectan al sistema nervioso cenfral en pequerias
especies.
2.- Estas neoplasias dan como resultado una signologia que se puede confundir con otras
patologias de origen metabgiico, infeccioso, vascular, degenerativo y téxico.
3.- Se recomienda recurrir a la nuevas técnicas diagnasticas como la tomografia computarizada y
la imagen de resgnancia magnética, para realizar un diagnostico exacto.
4.- Es posible llegar a un diagndstico de tumores infracraneales en pequefios hospitales y clinicas
veterinarias, a pesar de carecer de ésta tecnoclogia, basandose en una buena historia clinica,
examen fisico, examen neurolégico detallado.
5.- Se debe tener en cuenta durante la realizacion del examen fisico y neurolégico, la posibilidad
de que existan necplasias intracraneales en pacienies con problemas neurolégicos, con la
finalidad de detectarios lo mas pronto posible.
6.- Algunos de los pacientes con tumores intracraneales podran tener acceso a un Iratamiento
quirdrgico cuando ia neoplasia sea operable como en el caso de los meningiomas,
7.- Los pacientes con tumores intracraneales profundos se someteran a fratamientos de
radioterapia o quimioterapia, dependiendo del lipo turmoral y condicion general del animal.
8.- El Médico Veterinario debera mantener la mejor calidad de vida para los pacientes con tumores
intracraneales por el periodo mds prolongado y seguir investigando mas acerca de nuevos
tratamientos para estos pacientes.
9.- La presente recopilacién podri ayudar a tos alumnos de la licenciatura y posgrado de la
Facultad de Medicina Veterinaria Y Zootecnia, y Médicos Veterinarios en su practica diaria para
acercarse logicamente y con la mayor exactitud posible al diagnéstico y tratamiento de los tumores

intracraneales en pequefias especies.
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Cuadro 1. CLASIFICACION DE TUMORES DEL SISTEMA NERVIOSO

TUMORES PRIMARIOS

Tipo de tumor Sitio de predileccién Especio (Raza) Incidencia
Tumores de la neuroglia .
Astrocitoma Area piriforme, hemisferios | perros, comiin
cerebrales, talamo, hipotalamo | {braquiocefalicos) y
gatos
Ofigodendroglioma Hemisferios cerebrafes perros comin
(braquiocefalicos)
Glioblastoma Area piriforme, hemisferios | perros Poco comin
cerebrales, talamo, hipatalamo | (braquiocefalicos)
Espongioblastoma Superficies ependimales, ce- ]| perros raro
rebelo, nenvio 6ptico (braguiocefalicos)
Meduloblastoma Cerebelo petros y gatos POCo comin
Gliomas mixtos o no clasi- | Areas perivasculares, hemis- perros comun
ficados ferios cerebrales
Tumores de la células
nerviozas
Ganglicneuroma Cerebelos, nervios craneales | perros raro
Ganglior b a - -
Neuroblastoma " "
Tipo de tumor Sitio de predileccion Especie {Raza) Incidencia
Tumores neuroepiteliaies
Ependimoma Tercer ventriculo y ventricuio | perros, gatos poco comin
Newoepitelioma Meninges perros poco comiun
Tumores del plexo coroideo Cuarto ventriculo pemos comin
Tumores meningeos, vas-
culares y de otras es-
tructuras quimales
Meningioma Hemisferios cerebrales perros comiln
(dolicocefalicos),
gatos
Sarcoma Variable perros, gatos comdn
Reticulosis Hemisferios cerebrales y tailo | perros, gatos comin {perros)

sncefalico

Tumores de la glandula
pineal, hip6fisis y def ducto

crancofaringeo

Pineafoma Cuerpo pineal perros raro

Adenoma hipofisiario Hipdfisis perros comun
(braguiocefalicos),
gatos

Craneofaringioma Ducto craneofaringeo peftos raro
perros

35




TUMORES

METASTASICOS

Carcinoma prostatico Variable perros y gatos "
Adenocarcinoma nasal Variable pertos y gatos "
Carcinoma puimonar Variable PeImos y gatos -
Quimicdectoma Variable perros y gatos h
Linfoma Variable perros y gatos "
Melanoma maligno Variable perros y gatos -
Adenocarcinoma de Variable perros y gatos "
glandulas salivales

Hemangiosarcoma Variable petros y gatos b
Osteosarcoma Variable perros y gatos "
Osteoma Variable perros y gatos "
Condrosarcoma Variabl perros y gatos "
Lipoma Variable petros y gatos "
Mieloma mittiple Variable perros ¥ gatos "
Fibromatosis Variable perros ¥y gatos "

{Tomado de Braund, K. G. : Clinical Syndromes in Veterinary Neurology. Second edition. Mosby, St. Louis
Missouri, United States, 1994)
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Cuadro 2. Signos Clinicos asociados con Astrocitoma en cerebro.

Reygldn Afectada Signos Clinicos Respuesta
Astrocitoma
Carteza Cerebral Estade mental Cambios de conducta: Agresidn, hiperexciabilidad.
Cambio mental: Apatia, d ientacikén, comulsh .
Postura /M Caminata en circulo, inclinacitn de ka cabezs.
Nervios craneales Normal o deterioro visual contralateral.
Diencéfalo Estado mental Camblos de conducta : Agrasion,
(T i ip 3 hip Cambio mental; coma, desorentacion.
Postura 7 Movimiento | Normal, | i is o tetrap is, déficts en la reaccisn
postural contratateral.
Nendos craneales Déficits en el nervio It {6ptico), deterioro visua), invalucrando
a quiasma dptico. dilatacién pupitar bitateral, reflejo pupilar
suserte 0 lento, reflejo consensual pupilar y refiejo pupitar
directo ausente
ded lado « L
Tallo Cerebral Télamo & hipotélamo | Temperatura anonmal ¥ regulacion del apetito.
{Cerebro medio, médula, puente) Hipéfisis Diabetes insfpida, hiperadrenocorticismo {Cushing),
acromegalia.
Estado mental Cambios de conducta: depresion.
Estado mental: estupor, cama.
Postura / Movimiento | Normal, ataxia, hemiparesis espdstica contralateral, caidas,

Nervios craneales
{Cerebro medio})

{Puente)

{Médula)

tetraparesis, opistotonos.

Déficit del nervio 1l (ocutomaotor) : reflejo pupilar ausente en el
lado afectado pero el reflajo consensual presents; refiejo pu-
pitar directo susente; incapacidad de mover dorsal, ventral o
mediaimerte ef globo ocular. {estrabismo ventrolateral).

Déficit det nervic IV ftroclear) : estrabismo dorsolateral.

Déficit del nervio V (trigémina) : pérdida de sensaciones de la
mucosa Rasal y facial {ipsolateral), disminucién en ef reflejo
palpebral y comeal, tono muscular de la mandibula disminuide,
atrofia de los milsculos maseteros.

Déficlt mikiple de nervios cranealss: respiracion imegular.
Déficit del nervio Vi {ocy demo) : estrabi medial.
Défick del nervio Vi (facial) : parélisis y paresis faciai ipsofa-
teral, desviacion nasal y orsjas incli fisura palpeb
ensanchada (fallas al cerrar los ojos y con el reflejo corneat o
palpebral).

Deéfict craneal del nervio Vill (audtivo) - nistagmeo esportanec
(espasmddico) estrabismo vestibular {extension de la cabeza
hacia dorsal].

Défict craneal de Ios nendos IX (glosofaringeo) y X {vago) :
paralisis laringea y faringea, disfagia, refiejo de morder au-

sente o deprimido.

Déficit del nervio X1 {espinal BCCesorio) - atrofia de los mos-
culos trapecio, esternocefilico y braquiocefalico.

Défick del nervio X (hipoglosa) : incapacidad para prensar

los alimentos, incapacidad para retraer la fengua (desviacién
ipsolateral de ta uea)

Cerebelo

Estado Mental
Postura / Movimiento

Nervios Craneales

Tomadoe de : Frenier, S.L., Krft, S,L.
Comparison with the Human Counte

1422-1433. ($990)

Norrnal

Dismetria (hipermetria), ataxia, tremores de cabezn y cuerpo.
Nomal, posible ni - déf de ala
AmMENsza.

, Moore, M.P. : Canine Intracranial Astrocytloma and
rpart. Conlinuing Education for Practicing Veterinary. 12;
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Cuadro 3. TUMORES METASTASICOS A SISTEMA NERVIOSO CENTRAL (CEREBRO)

(pervas y gatos)
PIEL HUESO SISTEMA DIGESTIVO GLANDULA MAMARIA
t Ost Adenocarcinoma de glindulas | Carcinoma mamario canino
salivales -
Melanoma mal Osteomna - Carcinoma par Carci mamaric felino
Fibrosarcoma Condrosarcoma
Liposarcoma
SISTEMA SISTEMA LINFOIDE Y | APARATO RESPIRATORIO SISTEMA ENDOCRINO
REPRODUCTOR HEMATOPOYEMICO
Ader i Linf {linforna) Adenocarcinoma nasal Quimiodectoma
oo
Miefoma muKiple Carcinoma puimonar

Tomado de: Braund KG. Editor. Clinical Syndromes in Veterinary Neurology. St Louis: Mosby,

1994,

Cuadro 4.- ENFERMEDADES QUE PRODUCEN DIFERENTES GRADOS DE PLEOCITOSIS

Pleocitosis Marca- | Pleocitosls Mar- | Pleocit Mar- | Pleocltosi Mo- | Pleocitosi Mo- | Pleacitosis media

da (100 a 1000 | cada (100 a 100¢ | cada {100 a 200 | derada (30 a 700 [derada (30 a 100 ({20 a 60 céfulas

células blancas, células b, é bt células b étul; bl bl en donde

en donde predo-|en donde predo-|en donde predo-|con poblactin { con peblacion | predominan los

minan  Jos neu-| minan las célulag iminan log eosl | neutrofilica) mononuclear) neutrafilos)

tréfitos) mononucleares) | nofilas)

Meningoencefaltis | Meningoencefalo- | Enferrr Toxof oifr d Infarto vascular

bacteriana, asocia- | mieltis granulosa | Parastarias heosporosis virakes agudo del sistema

da a tromboemboli- {angiostrongylosis) nenioso centraf,

2acion. (émbolos, trauma) |

Meningitis causada | Meningoencefalitis | Meningitis Encefaiitis micotica | Enfermedades Dafos después de

por esteroides. del Pug eosinafilica {Cryptococcosis, Ricketsiales y | la mielografia, cau-
bt -0 e | efichiask sada por medios de
histoplasmosis) contraste como el

metrizamide e iopa-
midol

Meningtis-vascultis. | Fucosidosis

Meningoencefalo-

mieltis  piogranulo-

matosa.

Peritonkis infecciosa

Felina,

| Hepatozoonosis

Tomado de: Braund KG. Editor. Clinical Syndromes in Veterinary Neurology. St. Louis: Mosby,

1994,
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Cuadro 5.- Formacos empleados para el fratamiento de tumores metastisicos a SNC.

ALQUILANTES )Derivados nitrogenadas | Melfalan Mieloma mittiple.
[)Derivados triazene Imidazole Linfoma .
Carboxamida Melanoma maligno.
ANTIMETABOLITOS NAndlogo Pirimidicas 5- Fluorouracil Carcinoma marmario.
Contraindicado en
gatos.
ANTIBIOTICOS Adriamicina Carcinoma mamario.
ANTITUMORALES Osteosarcoma,
Doxorrubicina Linfoma.

Carcimoma mamatio.

Tomado de: Carter SK. Principles of Cancer Management. In: Veterinary Cancer Medicine. Theilen
GH. Madawell BR, editors. Philadelphia : Lea and Febiger, 1987,

Cuadro 6.- Efectos inmediatos y secundarios causados por la quimioterapia.

Farmaco Tipo tumoral Via administracién Efectos toxicos

Metotrexate Meduloblastoma Oral, LV Leucopenia, tromboci-
topenia, fibrosis pul-
monar, dafio renal, gi-
necomastia

Carmustina Tumores intracraneales | I.\. Nausea, vémito, flebitis

Lomustina Tumorss intracraneales | Oral Nausea, vomito, toxici-
dad tardia 4-6 sem, leu-
copenia, trombocitopenia
estomaltitis, alopecia,
reacciones neurologicas.

Procarbazina Tumores cerebrales Oral Nausea, vémito, depre-
sion  SNC, estomatitis,
neuropatia.

D tasona Tumores cerebrates Oral, LM., LV. Mietosupresion.

Mitotane Carcinoma, tumores | Oral Nausea, vomito, diarrea,

hipofisiarios depresion del sistema

nervioso central,dermati-
tis, disturblos visuales,
hematuria, aumentc de
la presion infracraneal.

Tomado de: Carter SK. Principles of Cancer Management. In: Veterinary Cancer Medicine. Theilen
GH. Madawell BR, editors. Philadeiphia : Lea and Febiger, 1987.
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