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RESUMEN.

El cerebelo, érgano ubicado en la parte posterdrcdaneo, cumple la funcion de
coordinar y regular los movimientos voluntariosgieado los ajustes necesarios para
una suavidad en la progresion de los mismos. Lerefdad de dicho érgano presenta
varios signos agrupados en el sindrome cerebaldiemdo tener diversas etiologias.
Para llegar a un diagnostico certero de algunadlae es necesario obtener una biopsia
de tejido cerebelar.

En el presente estudio se evalud la técnica déectamia suboccipital para la toma de
una biopsia de tipo incisional de tejido cerebelague fue analizada
histopatoldégicamente. Se intervinieron quirdrgicateed gatos adultos sanos, previo a
un examen clinico general y neurolégico, los cufileson sometidos a la técnica de
craniectomia suboccipital, obteniéndose muestrasagi®ximadamente 4 um de
espesor. En 8 de ellos fue posible obtener muedtragjido cerebelar, de éstos en 5 se
obtuvieron resultados histolégicos satisfactorios, que fueron analizados desde el
punto de vista morfolégico, enfocado principalmeatéas tres capas de la corteza
cerebelar. En uno de los pacientes no se obtuvstraualguna, dado que durante el
procedimiento quirdrgico se presentd un sangramieiet los senos transversos del
hueso occipital. En los 3 pacientes en que no se/olsesultados histopatologicos, se
debié a un procesamiento de laboratorio muy agrgsara una muestra tan pequefa y
qgue luego debié ser modificado. Los pacientesepteson un postoperatorio 6ptimo,
sin signologia cerebelar o de ningun tipo, a exéepde uno de ellos que presentd
signos cerebelares-vestibulares, los que fueraersioles.

Se concluye del presente trabajo, que la técnicaral@ectomia suboccipital es una
herramienta diagnéstica util para ciertas patokgerebelares, pero que sin embargo,
debe realizarse cuidando tanto la toma de la nayestmo contar con un adecuado

procesamiento en el laboratorio, a fin de cumgir su objetivo.



SUMMARY.

The cerebellum is an organ located in the posteaiatl; its function is to coordinate the
voluntary movements, making the necessary adjustmen make them smooth and
progressive. The illness of this organ shows sgvsigns grouped in the cerebelar
syndrome, which can have diverse etiologies. Inesafnthem it's necessary to obtain a
cerebelar biopsy to get to a definitive diagnosis.

In this study the technique of suboccipital cratoaty, to obtain an incisional biopsy of
cerebelar tissue, was evaluated by histopatholégyotal of 9 adult healthy cats were
intervened, with a previous general and neuroldgiaical exam, and they were subjected
to the technique mentioned above, obtaining tigsieees of approximately 4 micron
thickness. The collection of cerebelar tissue passible in 8 of them, and satisfactory
histological results were observed in 5 of them¢oading to the architectural and
morphological point of view, considering the thtagers of the cerebelar cortex. No tissue
samples were obtained in one of the patients duantoamportant bleeding from the
transverse sinuses, which are structures highiyated of the occipital bone. There were
three patients whose biopsies could not be analgeeduse the laboratory processing was
too aggressive for such a small piece of tissusrefbre the processing had to be modified.
The patients showed an excellent postoperative itond without any cerebelar signs,
except one of them who presented vestibular-cesebalns, which were reversible.

In conclusion, the suboccipital craniectomy techeidgs a useful diagnostic tool to obtain
cereberal samples for histopathological studiesdver there we should be aware that the
obtaining of the sample and the laboratory proogssire two important stages in the
procedure.
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I. INTRODUCCION.

El cerebelo es un érgano ubicado en la parte posté la boveda craneana, cuya funcion
es actuar como regulador de la actividad motorsstapdo los impulsos de salida de los
centros motores para lograr una progresion suavendmovimiento a otro. Es el gran
coordinador de las acciones musculares, cumpli@u#mmas un importante papel en el
equilibrio y el tono muscular. El cerebelo procksaformacion sensorial relacionada con
la actividad motora en desarrollo, a nivel incoestg2 (Nobacket al, 1993; Sisson y
Grossman, 2000; Guyton y Hall, 2001; Cunninghan®320

La enfermedad cerebelar se manifiesta en varigssigaracteristicos, agrupados en el
llamado sindrome cerebelar y cuyas causas sordeariancluyendo anomalias congénitas,
que incluyen la hipoplasia y atrofia, ya sea parseasecundaria a una infeccion viral o por
una malformacién de origen genético; desordeneseraggtivos, entre los que se
encuentran la abiotrofia cerebelar y la encefaltopaia degenerativa; desérdenes
inflamatorios, como abscesos y finalmente neo@asig@ndo el meningioma y el linfoma

los tipos mas comunes en los gatos (Braund, 20@3a,b

Para el diagnostico de las alteraciones menciondomsnétodos comunmente utilizados
para este fin, tales como la imagenologia o cabecde liquido cerebro espinal, no siempre
resultan exitosos y solo nos dan una aproximacidergas patologias. Es en estos casos en
gue la biopsia se convierte en una herramienta sighdo a veces la Unica que nos

proporciona un diagnastico definitivo.

A través de este estudio se evalud la utilizacénadiécnica de craniectomia suboccipital
en gatos adultos sanos para la obtencion de bgopsiabelares de tipo incisional, las que
fueron analizadas histologicamente. Los resultaddsnidos sirven como una descripcion
del patrén histologico normal del cerebelo y laniéa en cuestion sirve para el futuro
estudio de alteraciones cerebelares en los gatsjosel primer trabajo en validar y

describir esta técnica en esta especie en nuesBy mos muestra que resulta fundamental



el inicio de nuevos procedimientos diagndsticosadagrar una adecuada medicina en
beneficio de nuestras mascotas.



II. REVISION BIBLIOGRAFICA.

1. El sistema nervioso.

El Sistema Nervioso se divide anatdmicamente eters& nervioso central y sistema
nervioso periférico y funcionalmente en sistemaviosp somatico y sistema nervioso

autonomo o visceral (Nobaei al, 1993).

El sistema nervioso central (SNC) comprende al faiméque se ubica encapsulado en la
boveda craneana y la médula espinal, que se emauentel interior de la columna
vertebral (Nobaclet al, 1993; Dellmann, 1994). El sistema nervioso padte(SNP) esta
compuesto por los nervios craneales, que emergev@és de agujeros del craneo y los

nervios espinales, que emergen de la médula egplobhcket al, 1993).

El sistema nervioso somético comprende aquellasiotstas neurales del SNC y SNP,
responsables de conducir y procesar informaciogithea consciente e inconsciente de la
cabeza, pared corporal y extremidades al SNC, a&lelm&jercer el control motor de la
musculatura voluntaria estriada. El sistema neovimstonomo se encarga de producir y
procesar informacion sensitiva de los 6rganos xédes y del control de la musculatura lisa

involuntaria y las glandulas viscerales (Nobethkl, 1993).

Durante los primeros estadios del desarrollo emhrio, la porcion cefélica del tubo
neural muestra tres expansiones o vesiculas qeergitdo craneocaudal corresponden al
prosencéfalo, mesencéfalo y rombencéfalo. La regién del extremo rostral del tubo
neural crece a ambos lados para dar lugar al tgigoc formado por dos vesiculas entre las
gue queda incluido el diencéfalo; las vesiculaantfalicas daran lugar a los hemisferios
cerebrales que en su crecimiento cubren al dielocgfenesencéfalo. El rombencéfalo se
divide en un componente rostral y otro caudal; piehero se forma el metencéfalo que
dard lugar a la protuberancia o puente ventralmental cerebelo dorsalmente; el
componente caudal del rombencéfalo forma el miélahe que dard origen a la médula

oblongada o bulbo raquideo (Noden y De La Hunt@p1.9



El encéfalo se puede dividir en el cerebro, tromeeefalico y cerebelo. El cerebro incluye
el par de hemisferios cerebrales y el diencéfalotrénco encefalico comprende el
mesencéfalo, puente y médula oblongada. El ceredgelocaliza dorsalmente al puente y
meédula oblongada (Nobaeik al, 1993).

Con base a la localizacion de la tienda cerebkatable capa de duramadre interna que se
localiza entre el cerebelo y los hemisferios cexlels), el encéfalo consta de divisiones
supratentorial e infratentorial. Asi, el cerebrdaekcalizado supratentorialmente y el

tronco encefélico y el cerebelo infratentorialme(iobacket al, 1993).

2. Craneo y hueso occipital.

El craneo, cuya funcidén es proteger al encéfalo lgsadérganos sensoriales especiales,
consta de varios huesos, que pueden dividirsesard¢gones Occipital, Parietal, Temporal,
Auricular y Frontal (Adams, 1988).

El hueso occipital posee los siguientes accidedsess: el agujero magno, orificio que
limita la médula oblongada de la médula espina; dos condilos occipitales, que se
articulan con la primera vértebra cervical, elsgtla cresta nucal, que es punto de insercion
de algunos musculos; la protuberancia occipitadret, que es la prominencia dorsocaudal
a la que se unen las crestas nucales izquierdeegtae la cresta interparietal, que se inicia
como un hueso separado y se fusiona al occipitaisatel nacimiento; las dos apdfisis
paracondilares, que sirven de insercion para vanigsculos, Yy la protuberancia occipital
interna, en la cara interna del occipital, a la gaanserta la tienda del cerebelo (Adams,
1988).

3. Mdusculos de la cabeza.

Solo seran detallados los musculos de nuestra denaterés, es decir, los adyacentes al

hueso occipital, y que son escindidos duranteaggatimiento quirdrgico.



Los musculos que cubren el hueso occipital pereamados musculos epiaxiales, es decir,
aguellos que son dorsales al eje longitudinal deolamna vertebral y cuya contraccién

bilateral extiende la columna cervical (Adams,8)98

Dentro del grupo epiaxial pueden distinguirse la@piisntes musculos: esplenio de la

cabeza, tranversosespinosos, interespinosos gantegrsos (Adams, 1988).

El esplenio es un muasculo plano que se une caudtdnaela linea media dorsal, desde la
primera vértebra cervical hasta la tercera toracicaranealmente a la cresta nucal
(Adams, 1988). Sus fibras discurren craneolatenstenbasta insertarse en la escama del

occipital. Su funcién es elevar la cabeza (Schalle®6).

El musculo tranversoespinal es una serie de pronalisculos epiaxiales que incluye al
musculo semiespinal, a los multifidos y a los roted. EI musculo semiespinal se
distribuye en las porciones toracica, cervicalefdlica. La porcion semiespinal de la
cabeza, superficial al espinal del cuello, estdpmmsta por el digastrico del cuello y el
complejo (Adams, 1988). El musculo digastrico deeéllo, division dorsomedial, se
origina medial al musculdongissimus en la fascia toracolumbar o en las apdfisis
transversas de las vértebras toracicas segundarta;cdiscurre superficialmente a los
multifidos y se inserta en el craneo, cerca dedéuperancia occipital externa. EI musculo
complejo, ventrolateral al anterior, se origina lanapofisis articulares caudales de las
Ultimas cinco vértebras cervicales y de la priméndebra toracica y se inserta en la cresta
nucal del occipital, lateralmente al digastrico detllo (Adams, 1988; Schaller, 1996).

El masculo oblicuo craneal de la cabeza, contiuimacraneal de los musculos multifidos,
se origina en la apdfisis transversa del atlas inserta craneodorsalmente en la cresta
nucal (Adams, 1988). Su funcion es extender yidler lateralmente la articulacion

atlantooccipital (Schaller, 1996).



Los musculos interespinales unen las apdfisis espd de vértebras adyacentes. Hay
musculos que pueden considerarse como interespinabelificados, como los muasculos

rectos de la cabeza, que se originan en la casalddel axis o del atlas y se insertan en el
craneo cerca de la cresta nucal. El masculo remtgatimayor de la cabeza se origina en la
apofisis espinosa del axis y se inserta en el haesipital (Fig.1). Comprende dos partes,
una superficial, que tiene su origen en la pasiedal de la apofisis espinosa, y una
profunda, que se inicia en la parte craneal dellqu# musculo recto dorsal menor de la
cabeza se origina en el arco dorsal del atlasilysgeta en el occipital, inmediatamente por

encima del agujero magno (Adams, 1988).

Fig.1: Masculo recto dorsal mayor de la cabeza
1. parte superficial, 2. parte profunda (Adan@38)

La inervacion de estos grupos musculares estago aie ramas dorsales del 1° nervio
cervical (Miller et al., 1964). Este nervio, el mas craneal, se divideacel® agujero

intervertebral en un ramo dorsal y otro ventralpEmero es quien inerva la musculatura
epiaxial del cuello, incluyendo los musculos obtisude la cabeza, rectos dorsales,

semiespinal de la cabeza y esplenio (Adams, 1988).



4. Cerebelo.

El cerebelo esta localizado en la parte caudah @davidad craneana. La parte media impar,
el vermis, recibe fibras de la médula espinal yoobada, que transmiten impulsos
propioceptivos y exteroceptivos, importantes pdrageilibrio y la orientacion (Sisson y
Grossman, 2000).

4.1 Anatomia macroscépica.

El cerebelo se localiza caudal a los hemisferiostrales y se encuentra compuesto de dos
mitades laterales simétricas, los hemisferios @osbs, y una parte media, el vermis. La
superficie cerebelosa posee diversas fisuras aesdiyprofundidad, lo que la subdivide en
un numero considerable de laminas, semejantesaa lfalja cerebell) (Fernandez y Von
Lawzewitsch, 1984; Sisson y Grossman, 2000). Lagpag de estas laminas estan
separados por fisuras mas profundas, las cuales/gldn el 6rgano en lobulos y lobulillos
(Sisson y Grossman, 2000).

El cerebelo consta de un manto gris externo, léezarcerebelar; un centro medular de
sustancia blanca compuesto de fibras nerviosasepeoyectan hacia el cerebelo y desde
éste; y cuatro pares de nucleos cerebelosos praguimilicleo fastigiado, nucleo globoso,
ndcleo emboliforme y nucleo dentado). A menudondsleos globoso y emboliforme se
designan como nucleo interpdsito (Nobatlal.,1993).

En la zona cortical se distinguen tres capas qumhaponen: la mas externa es la capa
molecular, con pocas células y fibras orientadascipalmente en sentido horizontal, la
capa granulosa, mas interna, con gran cantida@gieefias células que se destacan por sus
ndcleos intensamente coloreados y, entre ambaapkde células de Purkinje, piriformes

y con una expansion dendritica ampliamente randficajue se extiende por la capa
molecular (DeLahunta, 1977; Di Fiore, 1979; Fermang Von Lawzewitsch, 1984;
Dellmann, 1994).



El cerebelo esta conectado al tronco encefalico Iper tres pares de pedunculos
cerebelosos:
- el pedunculo cerebeloso infericomunica a la médula oblongada y el cerebelo y se
compone de fibras que van y vienen del cerebelo
- el peddnculo cerebeloso mediomunica la porcion basilar del puente y el cdebe
y esta formado por fibras que se proyectan al edveb
- el pedunculo cerebeloso superioomunica el mesencéfalo y el cerebelo, el cual se
constituye principalmente de fibras que se proyectdesde el cerebelo al tallo
cerebral y el talamo, asi como de unas pocas fiquas avanzan por el tracto

espinocerebeloso anterior al cerebelo (Noledck.,1993).

4.2 Subdivisiones del cerebelo.

El cerebelo puede ser dividido de acuerdo a lagesges criterios:

* En una organizacion longitudinal, el cerebelo @& dos grandes hemisferios y
entre ellos un estrecho vermis y se divide en zonastadas de modo mediolateral.
Estas son: a) zona medial o vermiana, b) zona malama o paravermiana y c)
zona lateral o hemisférica. Cada una consta deama de corteza, sustancia blanca
subyacente y un nucleo cerebeloso profundo al seigiroyecta. (Nobackt al.,
1993).

* Enuna organizacion transversal, el cerebelo camderé&es divisiones (Fig.2):

a) El Iébulo floculonodular es también llamado arqeételo, porque desde el punto
de vista filogenético constituye la estructura belesa mas antigua, y
vestibulocerebelo, porque se integra con el sistezstibular. Este I6bulo participa
de manera importante en la regulacion del tono olasc mantenimiento del

equilibrio y postura por medio de sus influencialsre la musculatura axial.
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Fig.2: Principales subdivisiones y algunos detalles amafis vistos en la superficie del cerebelo

(después de que la superficie se desdobla y apldnaacket al.,1993).

b) EIl I6bulo anterior es también denominado paleo&ogldesde el punto de vista
filogenético. Este I6bulo, en especial la porcidarnviana, recibe aferencias
propioceptivas y extereoceptivas del cuerpo y exttades, colaborando en la

regulacién del tono muscular.

c) El gran I6bulo posterior es filogenéticamente nugweocerebelo) y recibe
aferencias de la corteza cerebral por medio deel@va en la porcion basilar del
puente. Tiene un rol importante en la planeaciénprggramacion de los
movimientos, importantes para la coordinacion miascdurante las actividades
fisicas (Nobaclet al.,1993).

4.3 Histologia.

Como fue mencionado, existen tres capas corticilesipa molecular, la capa media o de

Purkinje y la capa granulosa. La capa media egorektrato caracterizado por los cuerpos



celulares de las células de Purkinje. Todas laasféiene la misma organizacion neuronal.
Los billones de neuronas cerebelosas, muchas dmiddss son células granulosas, estan

ordenadas y orientadas como se describe a contmu@aig.3).

Una célula granulosa posee un cuerpo celular ydeaa seis dendritas cortas localizadas
dentro de la capa granulosa; su axén se proyecta lzacapa molecular, donde se divide
como una T en dos ramas (las cuales se llamars fiaalelas), que cursan en direcciones
opuestas al eje longitudinal de la folia. Estasamm@mxonicas forman sinapsis excitatorias
con las dendritas de las células de Purkinje, @glattrelladas, células de Golgi y células
de canasta. Una fibra paralela hace sinapsis cordéadritas de miles de células de
Purkinje y, a su vez, cada célula de Purkinje eeaimapsis de miles de fibras paralelas
(DeLahunta, 1977; Fernandez y Von Lawzewitsch, 18&backet al.,1993).

Célula estrellada Fibra paralela - = 1| Bl
" Célulade -
Purkinje T
: ] y ) ‘; s V / I Capa de células de Purkinje
Célula en cesta ; ? .
x ik —‘—__/
B s - (=< | l A \ \ '_ .| Capa granulosa
= 3 RSP T o~ P, - e
7L SR |\ deGogi | /
i Célula de L N = ‘ L Sustancia blanca
£ Purkinje : - ¥ am
Fibra | y ‘, o ] Célula /
trepacfora Rt B B granulosa
Fa Axé)n de la célula !
L -—"" - - dePurkinje Fibra musgosa

Fig 3: Seccidn vertical de una circunvolucion cerebelgsa, ilustra la organizacion general de las tregsa
de la corteza (Cunningham, 2003)

Las células estrelladas y células de canasta seemiman por completo en la capa
molecular. Cada una de tales neuronas orienta@uexxangulo recto al eje longitudinal de
la folia. Un solo axén de una célula estrelladagieonexiones sinapticas inhibitorias con

10



las dendritas de varias células de Purkinje. Cadm ale una célula de canasta posee
conexiones sinapticas inhibitorias con los cuemmslares de varias células de Purkinje.
Noétese que estas sinapsis inhibitorias se hallezaael segmento inicial del axén donde

los potenciales de accion se generan (Nokaek ,1993).

Cada célula de Golgi tiene su arbol dendritico et la capa molecular; su axén termina
en sinapsis inhibitorias con dendritas de célufasgosas dentro de glomérulos de la capa
granulosa. Un glomérulo es una unidad de procesamngnaptico formada por: a) una
terminal axdnica excitatoria de una fibra musgdgaerminaciones dendriticas de una o
mas células granulosas y c) una terminal axonibéitoria de una célula de Golgi que

hace sinapsis con una dendrita de la célula graaobaclet al, 1993).

Cada célula de Purkinje mantiene su cuerpo cebrala capa media de la corteza. De
hecho, los cuerpos de las células de Purkinje @lefesta capa. Sus ramas dendriticas se
arborizan en la capa molecular en un plano perpaladial eje longitudinal de la folia y su
axén se proyecta para formar conexiones sinapiitaibitorias. Colaterales axoénicas
recurrentes de cada célula de Purkinje desarraitsrexiones inhibitorias con las otras
células de Purkinje, células de canasta y célubas&dlgi. A través de estas influencias
inhibitorias las células de Purkinje modulan lasreficias de los ndcleos cerebelosos
profundos y del nucleo vestibular lateral. Estendtconduce influencias excitatorias sobre

la actividad refleja extensora (Nobaeikal.,1993).

4 .4 Caracteristicas sobresalientes de su funcion.

De manera directa, las fibras trepadoras y musgomaducen aferencias excitatorias de la
médula espinal y del tronco encefélico a los nixleerebelosos profundos y a la corteza
cerebelosa; esto, a través de los pedunculos tesebgFig.3). Las fibras trepadoras de
cada hemisferio cerebeloso se originan de modousixd del ndcleo olivar inferior
contralateral. Ellas ejercen poderosas influenejastatorias no solo sobre las células de
los nucleos cerebelosos profundos, sino tambiéredab células de Purkinje (Nobaek
al., 1993).
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Cada fibra trepadora entra a la capa molecularcg k&ntos de contactos sindpticos con
las dendritas de una sola célula de Purkinje. Masntue las ramas colaterales pueden
contactar con varias células de Purkinje adyacentes sola célula de Purkinje recibe

aferencias de una fibra trepadora Unica (Noledak.,1993).

Las fibras musgosas se originan de nuacleos de thulaéspinal, receptores del nervio
vestibular y de los nucleos vestibulares, trigetesapontinos y reticulares del tronco
encefalico. Estas fibras se ramifican profusamentea través de sinapsis, ejercen
influencias excitatorias sobre las células graradan los glomérulos de la capa granulosa.
Es posible que ciertas ramas de fibras musgosaguwenas, cuyo origen sea distinto de
los nucleos pontinos y reticulares del tronco eilaef, desarrollen sinapsis excitatorias
con los nucleos profundos del cerebelo. Algunademdias sugieren que las fibras de los
ultimos nucleos mencionados no hacen sinapsisasondcleos profundos. A través de sus
fibras paralelas, las células granulosas tienem)dones sinapticas excitatorias con las
dendritas de las células de Purkinje y, ademas)aodendritas de las células estrelladas,
de canasta y de Golgi de la capa molecular. Despleégecibir tales influencias
excitatorias, dichas células estrelladas y de tarsgsestimulan para inhibir las células de
Purkinje. De manera similar, las células de Gojgicen influencias inhibitorias sobre las

células granulosas en los glomérulos (Nobetcid.,1993).

En cuanto a las eferencias de la corteza cerebdésseélulas de Purkinje, a través de sus
axones, constituyen la Gnica salida de informagi@tesada de la corteza cerebelosa. Sus
eferencias, dirigidas a los nucleos cerebelosdsipdos y al nicleo vestibular lateral, sélo
son inhibitorias. Como las fibras musgosas y trepasl aportan Unicamente influencias
excitatorias, las fibras de Purkinje modulan meida inhibicion de eferencias de los
ndcleos cerebelosos profundos, los destinos fueraatebelo (y eferencias del ndcleo
vestibular lateral). Como ya se estableci6, loBragbs de otras células excitan e inhiben a
las células de Purkinje. Las fibras trepadoragasydélulas granulosas contribuyen con
influencias excitatorias; las células estrelladageycanasta envian influencias inhibitorias
(Nobacket al.,1993).
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Un elemento final de este mosaico concierne aédhdas granulosas. Sus eferencias se
modulan por influencias inhibitorias de las céluasGolgi. Estas dependen de las células
granulosas para su propia activacion. Este ciralgtaetroalimentacion negativa consiste
en la siguiente secuencia: a) célula granuloseg¢lo)a de Golgi y c) axones de las células
de Golgi que se extienden de regreso para fornmapsis inhibitorias con las células

granulosas en los glomérulos (Nobatlal.,1993).

En resumen, las aferencias al cerebelo se corestitpgr las fiboras musgosas y trepadoras,
las cuales son totalmente excitatorias. De lasomasr cuyos cuerpos celulares estan
localizados en la corteza cerebelosa, las célubsugpsas son las Gnicas excitatorias. Las
células de Golgi, Purkinje, estrelladas y de canash neuronas inhibitorias. Estas acttian

como moduladores (Nobaeik al.,1993).

4.5 Conexiones axonales.

4.5.1 Fibras aferentes.

Aproximadamente, hay tres veces mas fibras afeyergecbelosas que fibras eferentes
cerebelosas.

El peddnculo cerebeloso inferior (cuerpo restiforee compone de fibras de los tractos
espinocerebeloso posterior, cuneocerebeloso y@spibeloso rostral, asi como de fibras
reticulocerebelosas, olivocerebelosas y trigemiredmdosas. El cuerpo yuxtarrestiforme
(haz de fibras en la cara medial del pedunculo bedoso inferior) contiene fibras
vestibulocerebelosas. Los tractos espinocerebelpssterior, cuneocerebeloso vy
cerebelosos rostral conducen influencias de laspteces de estiramiento y exteroceptivos
del cuerpo de la médula espinal al l6bulo anteritel cerebelo. Las fibras
reticulocerebelosas se proyectan del nucleo retidateral de la médula oblongada (las
aferencias a este ndcleo provienen de la méduiaadspsi como de los nucleos rojo y
fastigiado del cerebelo) y nucleos paramedianok adeisma médula al 16bulo anterior y

vermis, de modo principal como componentes ipsi@kgs. Las fibras olivocerebelosas se
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originan en el nacleo olivar inferior contralatetsd la médula oblongada y terminan en
todas las areas corticales del cerebelo. Los nsiakivares accesorios se proyectan al
vermis y el nucleo olivar principal al hemisferierebeloso. Las aferencias a los nucleos
olivares inferiores se derivan de la corteza cdosbe nucleos reticulares del tronco
encefalico y nucleo rojo. Se piensa que el nucle@minferior es el Unico origen de las
fibras trepadoras al cerebelo. Las fibras trigeénebelosas conducen influencias de los
receptores de estiramiento y exteroceptivos dableza. Principalmente la fibras del nervio
vestibular, y de manera secundaria aquellas dedokeos vestibulares, pasan como fibras
vestibulocerebelosas a través del cuerpo yuxtdomese antes de terminar en el I6bulo
floculonodular y corteza adyacente (referido corhovestibulocerebelo) y los nucleos
fastigiados (Nobackt al.,1993).

El pedunculo cerebeloso medio (brazo del puentdf eompuesto de fibras

pontocerebelosas cruzadas que se proyectan desdelidteos pontinos en la porcion
basilar del puente al neocerebelo y paleocereligdte tracto conduce influencias de la
corteza cerebral por medio del tracto corticopantin

El peddnculo cerebeloso superior (brazo conjuntivopntiene fibras del tracto

espinocerebeloso anterior, el cual termina en lul® anterior (Nobaclet al., 1993)
(Fig.4).
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Fig 4: Conexiones cerebelosas (neocerebelosas) contkzaarerebral, tAlamo y algunos ndcleos del tallo
cerebral (Nobaclet al.,1993).

4.5.2 Fibras eferentes.

Las eferencias a través del cuerpo yuxtarrestiformeiyen: a) fibras fastigiobulbares
cruzadas y no cruzadas de los nucleos fastigiatssraicleos vestibulares y reticulares del
puente y la médula oblongada y b) algunas fibrasctlis del vestibulocerebelo (I6bulo
floculonodular) a los nudcleos vestibulares. Cierfiésas de los nucleos vestibulares
describen una curva alrededor de la cara dorsgledilnculo cerebelosos superior como el
fasciculo uncinado (en gancho) antes de pasawéstidel cuerpo yuxtarrestiforme. Cada

nucleo fastigiado recibe aferencias de los nuckessibulares y del arquicerebelo.
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De forma principal, el pedunculo cerebeloso superonsiste de fibras eferentes de los
ndcleos dentado, emboliforme y globoso (designactd@sctivamente como dentado).

Dichas fibras se denominan dentadorrubrales, detalddnicas y dentadorreticulares.

Todas las eferencias se cruzan en el mesenceéf@ho ldadecusacion del pedunculo

cerebeloso superior. La mayoria de las fibras delew dentado se proyectan en direccion
ventral al nucleo talamico ventral lateral y a tdgleos intralaminares del tAlamo; algunas
de estas terminan en el tercio rostral del nuadgm el cual da origen al tracto rubroolivar;

otras fibras se proyectan de modo caudal comoilteasf descendentes del peduinculo
cerebelosos superior a los nucleos reticularesatlel cerebral (nucleo reticulotegmental).

Los nucleos globoso y emboliforme se proyectancipaimente a la porcion magnocelular

del nucleo rojo, sitio de origen del tracto rubmeal, y a los nucleos reticulares del tallo
cerebral (Nobackt al.,1993).

4.6 Aspecto funcional.

El cerebelo no es necesario para la sensibilidadl enovimiento, sin embargo es
imprescindible para coordinar el movimiento ini@gabr otras partes del cerebro, ya que
ajusta los impulsos de salida de los sistemas pedny extrapiramidal, que a su vez
controlan las contracciones de musculos flexoregtgnsores, respectivamente. Se puede
decir que el cerebelo actia como “coredgrafo” dedalenes motoras, comparando de
modo constante el movimiento que se pretende hemerel real y hacer los ajustes

necesarios (Cunnigham, 2003).

En esencia, el cerebelo ayuda a la corteza cerabptdnificar de antemano el siguiente
movimiento secuencial instantes antes de que seatejel movimiento real, logrando asi
una progresion suave de un movimiento a otro (Guytball, 2001)

En suma, el cerebelo supervisa y regula todos msmientos voluntarios y determina la
extension de los movimientos, al coordinar los mlmscinvolucrados en ellos, supervisa e
influencia los movimientos involuntarios que somesarios para restablecer o mantener el
equilibrio y, finalmente, estd involucrado en elneamimiento del tono normal de la

musculatura (Sisson y Grossman, 2000).
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5. Lesiones que afectan al cerebelo.

5.1 Sindrome cerebelar.

El sindrome cerebelar es uno de los sindromes &gédménte reconocibles en la practica
veterinaria. El cerebelo es un o6rgano reforzadocogrdinador que juega un papel
importante en la armonizacion de la contraccionauias. La enfermedad cerebelar resulta
en la incapacidad de regular la medida, extensidmeyza de un movimiento (p.ej.,
dismetria) (Braund, 2003a).

El signo caracteristico es la ataxia, que se eeféeruna incoordinacion del movimiento
producida por una falla en el control involuntade la oportunidad e intensidad de la
activacion o desactivacion de grupos muscularesistgs y antagonistas. En términos
generales se expresa clinicamente porque el mavinjgierde su suavidad y sincronia
caracteristicas, apareciendo contracciones mussulaorrectoras a movimientos

voluntarios que se expresan como descomposici@stdgNogales-Gaete, 2005).

Los signos clinicos incluyen respuesta exageradandembro cuando se inicia un
movimiento, tal como la hipermetria al caminar, ryaurespuesta primero retrasada y
después exagerada durante la evaluacion de pgstarasomo la respuesta de salto 6
reacomodo de las extremidades, 6 el lanzar el platocomida cuando el animal intenta
comer. Los movimientos de los miembros son tipicamespasticos, torpes, vacilantes y
repentinos. El animal asume una postura con lagscceatremidades extendidas cuando
esta descansando, y se puede observar ladeo deb t(p.ej., ataxia troncal) cuando el
animal estd caminando. El inicio de los movimien&ss retardado y a menudo esta
acompafado por temblores (p.ej., temblores deditteh Los temblores que involucran a
la cabeza son mas notables. Los temblores de iGtedesaparecen cuando el animal esta
en descanso. También en los ojos hay movimientas fpendulares u oscilatorios. Puede
notarse deficiencias en la respuesta de amenaarhll aunque la vision no esté afectada.
Si la lesion involucra solo a un lado del cerebkajeficiencia en la respuesta de amenaza
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sera ipsilateral. A veces se detecta anisocorilbb&mnimales con lesiones del cerebelo.
Usualmente la pupila contralateral al lado de ke estara ligeramente dilatada. Ambas

pupilas responden normalmente a la luz dirigidaaquier ojo (Braund, 2003a).

De manera poco frecuente los signos observadasadss con areas especificas del
cerebelo incluyen opistétonos (p.ej., cuando ursdteinvolucra el l6bulo rostral del
cerebelo), y signos vestibulares (p.ej., cuandolesian ocurre en el I6bulo floculonodular

0 en el area nuclear fastigial del cerebelo) (Bda@003a).
Los principales signos clinicos del sindrome cdegts® enumeran a continuacion:

« Marcha espéastica en todos los miembros, “paso mEofaespecialmente en los
toracicos, con conservacion de la fuerza

+ Ataxia troncal

- Temblores de intencién en cabeza, ojos

- Parado con las cuatro extremidades extendidas

- Reacciones de postura retardadas con respuestpes &as

- Deficiencia en la respuesta de amenaza (ipsiljte@i vision normal

« + Anisocoria (pupila dilatada contralateral al laf#ola lesiony

« + Opistétonos (raros)

« + Signos vestibulares (rarosjLeCouteur, 2002; Braund, 2003a).

* Signos no siempre presentes

5.2 Lesiones que afectan al cerebelo.

El cerebelo puede verse afectado por varios tigpdesiones, pero se citaran las mas
prevalentes y frecuentes de ver en la clinica négica:

5.2.1 DesOrdenes congénitos

5.2.2 Desordenes degenerativos

5.2.3 Desordenes inflamatorios

5.2.4 Neoplasias
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5.2.1 Desordenes cerebelares congeénitos.

Las anormalidades cerebelares congénitas son:

1. Defectos o malformaciones primarias del desarrollo,
2. Hipoplasia y atrofia secundarias a una infeccigalvin uteroo perinatal (Braund,
2003Db).

Asi como otras anomalias congeénitas, las malfownasi del cerebelo en los animales
domesticos usualmente son de causa desconocidalugein varias formas de agenesia
cerebelar (ausencia de todas las partes), apthesarfollo incompleto sin diferenciacion de
tejidos) e hipoplasia cerebelar (desarrollo incatgpton algo de diferenciacion de tejidos)
(LeCouteur, 2002; Braund, 2003b).

La infeccidnin utero con el virus de la panleucopenia felina (parvas)iruesulta en una
destruccion de las células en activa division eestlato germinativo externo, el cual esta
en activa proliferacion al nacimiento y durante fasmeras dos semanas post natales
(Braund, 2003b). Secciones microscopicas de cergloel gatitos muestran persistencia del
estrato germinativo por 60 y hasta 84 dias (DelL&hu®77).

Las infecciones post natales con este virus raremmvolucran al sistema nervioso

central; sin embargo, dado que el cerebelo se raemtidesarrollando después del
nacimiento, la infeccién viral en ese momento puedeltar en una hipoplasia cerebelar
importante. Lesiones cerebelares notorias variadedana reduccion marginal del tamafio
del 6rgano hasta una extensa pérdida de tejidbelare asociada con una disminucion del
tamanfo de las fibras transversas en el puenteg} Bacleo pontino. Microscopicamente,

las lesiones varian desde una leve hipoplasia lgqarive (deplecion de células granulares
y heterotopia de las células de Purkinje espeaifcde dentro de las capas moleculares),
hasta una capa rudimentaria sin neurona algunanfate, otras anomalias del desarrollo
pueden ocurrir en gatitos afectados, tales comootedalia (debido a estenosis de los

acueductos) e hidranencefalia. Infrecuentementpusde observar necrosis perivascular y
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mineralizacion en capsulas cerebrales internasjidose periventriculares. La agenesia
cerebelar o hipoplasia en conjunto con la hida@ely la hidronencefalia también se ha
reportado en gatitos secundariamente a una infeatidteropor parvovirus, posiblemente
debido a vacunacion tardia en el primer trimesttengprana en el segundo trimestre de
prefiez (Braund, 2003b).

Los signos de enfermedad o sindrome cerebelarasrete son simétricos e incluyen los
signos ya mencionados, consistiendo en una defieieortical cerebelar de leve a severa
(DeLahunta, 1977).

El diagndstico de los desoérdenes cerebelares citogéarsualmente se basa en la edad,
raza/especie, historia (p.ej.: infeccion viraljstbpatologia, inmunofluorescencia o estudios
de ADN usando PCR. Recientemente se ha demostrael@NA del parvovirus puede

ser amplificado desde tejidos frescos y tejidosseorados tanto de gatos como de perros
con hipoplasia cerebelar. Dado que la condiciérmlnsente es no progresiva, el prondstico

en el largo plazo puede ser favorable. No existarmiento (Braund, 2003b).

El Sindrome Dandy- Walker

El Sindrome de Dandy-Walker es una anomalia delrddk caracterizada por una triada
morfolégica de aplasia o hipoplasia del vermis loel@ (en especial la porcion caudal),
dilatacién quistica del cuarto ventriculo e hidfata. Una falla en el desarrollo de la
porcion media del cerebelo constituye la base de simdrome, con un subsecuente
agrandamiento de la fosa posterior, ubicacion aalnente alta del tentorio, y elevacion
de los senos transversos. También puede presestargmmielia y agenesia del cuerpo
calloso (Braund, 2003b).

Los cambios microscépicos incluyen cromatolisistrofea de las células de Purkinje de

manera local o diseminada, nucleos cerebelaresiqo$ borrosos o indistinguibles y

reduccion de las células granulares en la cortebelar (Braund, 2003b).
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Signos clinicos de ataxia, dismetria, ausencia réélejo de amenaza y tremores
intencionales reflejan un sindrome cerebelar. Eci@d algunos animales con lesiones en
el I6bulo floculonodular pueden mostrar un sindrorestibular, con signos como

inclinacion de la cabeza, nistagmo, estrabismorgargdial, caminar en circulos y caidas
(Braund, 2003b).

Los signos clinicos tienden a ser no progresivpsigden ser vistos en animales jovenes,

desde dos semanas de edad, o tardios, en aniradiastd 3 0 4 meses (Braund, 2003b).

El analisis del fluido cerebroespinal es normals lestudios radiograficos pueden revelar
un craneo mas delgado, sugestivo de una hidrogefdigdiante resonancia magnética se
puede observar la dilatacion quistica del cuartaricilo (Braund, 2003b).

El prondstico depende de la severidad de los sighingos. Si los signos son leves, el
pronéstico para la longevidad y la calidad de vidkl animal pueden ser buenos,

especialmente dado que los signos tienden a gamogeesivos (Braund, 2003b).

5.2.2 DesoOrdenes degenerativos.

La clasificacion de desérdenes degenerativos détrsa nervioso es dificil y de algun
modo arbitraria. Muchas de estas condiciones soedables, relacionadas a la raza, e
involucran una degeneracion del sistema nervioatralee los primeros meses después del
nacimiento. Una degeneracién prematura de cuakydierdos componentes del SNC, tales
como neuronas, vainas de mielina y axones, se pusatesiderar bajo el amplio grupo de
abiotrofias, que son desordenes asociados conaweacia de factores troficos o nutritivos
vitales. Otras condiciones degenerativas aun nalssificadas y permanecen en el grupo
idiopético. Se incluyen las leucodistrofias, hipelogénesis, degeneracién esponjosa,
enfermedades de motoneurona y varios desordenesneategjvos idiopaticos. Las
leucodistrofias estan dentro del grupo de las edfias degenerativas que afectan a perros
y gatos (Braund, 2005a).
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Abiotrofia cortical cerebelar.

Las abiotrofias corticales cerebelares se caraeteripor un envejecimiento prematuro,
con degeneracion y muerte de varias poblacionetace$ de neuronas y son las abiotrofias
neuronales mas comunes en pequefios animales. $lgriogs de sindrome cerebelar (por
ejemplo, ataxia-dismetria, tremor de la cabezegce&st con base ancha, y pérdida de
equilibrio), ocurren mas comunmente en animales sm clinicamente normales al

nacimiento, usualmente dentro de unas pocas senoanases después del nacimiento.
Este comienzo juvenil abarca la mayoria de los a®soabiotrofia cerebelar, aunque en
algunas instancias, hay un comienzo adulto. Owabieente, una abiotrofia cerebelar
neonatal se ve en animales con signos cerebelareaceniento. El curso clinico es

tipicamente progresivo (LeCouteur, 2002; Braun@52).

Un diagndsticoantemortemse sugiere mediante signos clinicos, edad, razagryel
descarte de enfermedades adquiridas. El examen aeriah biopsado de sitios
seleccionados, tales como el cerebelo, puedenro@rfiel diagndsticantemortemen
ciertas instancias. Algunos desordenes cerebetatan limitados a las células de Purkinje
y al estrato de células granulares. Una reducaidel @imero de células granulares puede

reflejar degeneracion o pérdida de células de RgrkBraund, 2005a).

Ocasionalmente ocurre una degeneracién retrogexdatras poblaciones neuronales que
se proyectan hacia la corteza cerebelar, tales casmoneuronas olivarianas que se
proyectan hacia las neuronas de Purkinje, y nagrpontinas que se proyectan hacia las
células granulares. Cambios regresivos en neumelasicleo cerebelar son consideradas
como una degeneracion transinptica a continuadébrdafio en las células de Purkinje.
Ciertos reportes indican que algunos desoérdene=belares son acompafiados de una
degeneracién neuronal de la corteza cerebral. Berge estudios electrodiagnésticos,
bioquimica sérica, y analisis de liquido céfalouidgo son de valor limitado para el
diagnéstico de desordenes cerebelares degenstatiientras las técnicas de imagen

pueden demostrar atrofia cerebelar. El prondsticdeereservado a malo. Actualmente no
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existe tratamiento. Las abiotrofias corticales lbel&es han sido reportadas en varias razas
de perros, asi como también en gatos (Braund, 2005a

Abiotrofia cortical cerebelar en gatos.

La abiotrofia degenerativa cortical cerebelar essiterada rara en gatos. Un comienzo
tardio de degeneracion cerebelar se diagnosticih gato siamés de un afio y medio en un
estudio realizado en Norteamérica. El gato preseéXia leve involucrando los 4
miembros. Durante los siguientes dos afios, loosignogresaron gradualmente hacia una
incoordinacién severa, una tendencia frecuenteg gain tremor de la cabeza. Al examen
histopatoldgico se encontré una profunda y difuéadida de células de Purkinje vy
evidencia de degeneracion Walleriana del troncebratl medio, pero no se encontro el
agente etiolégico. Una historia clinica similar fuctada en un gato DSH macho de 4 afios
con signos de hipermetria simétrica y espasticidieanor de todo el cuerpo, tremor
intencional de la cabeza, nistagmo vertical, y idérde equilibrio. En adicion, el gato tenia
ausencia de respuesta de amenaza bilateral y pupigliamente dilatadas con una
respuesta pupilar a la luz disminuida. Un examerioddo de ojo revelé degeneracion
retinal de fase terminal, discos Opticos palidaenuacion de los vasos retinales (Braund,
2005a).

En general, el cerebelo era aproximadamente dowdedel tamafio normal. Las lesiones
microscopicas se restringian al cerebelo e inclufemcada reduccion y/o pérdida de

células de Purkinje en todos los estratos y casastoios, ademas de una disminucion de
la capa molecular y un numero aumentado de la dédaBergmann. Se observo

degeneraciéon de los fotorreceptores en seccionds detina asociada a una marcada
disminucion en el nimero de bastones/conos (Br&20ba).

Ha habido reportes recientes de gatos con degéhereerebelar hereditaria, transmitida
como una caracteristica recesiva autosomal. Lossgad¢sarrollaron signos cerebelares
alrededor de las 7 semanas de edad caracterizadbgmor intencional, especialmente de

la cabeza y cuello, al comer y beber, posicion d@sebancha al estar quieto, y ataxia-
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dismetria con marcha tambaleante y caidas freaueBtecurso clinico fue progresivo. El
cerebelo estaba atrofico. Los hallazgos microsogpincluyeron pronunciada pérdida de
células de Purkinje con un aumento de la gliaelgmann en los hemisferios cerebelares,
preservacion de algunas células de Purkinje eremhig y deplecion neuronal moderada
del ndcleo olivario. Los nucleos cerebelares y ipost estaban normales, asi como otras
areas del cerebro, médula espinal y nervios pmdfer EI examen de microscopia
electronica reveld inflamacion de las dendritagatks de las células de Purkinje del
vermis, y grupos de botones presinapticos con ninggntacto sinaptico en las capas
severamente afectadas. La presencia de presimaplsis capas de células moleculares y de
Purkinje fue confirmada por inmunoreactividad gdeaita la anti-sinaptosina. Analisis
cuantitativos ultraestructurales revelaron un aumen la densidad y tamafo despreciable
de las presinapsis en el estrato molecular en dgmsc severamente afectadas. Estos
hallazgos sugieren que la degeneracion de lasasali@ Purkinje comenzo en la parte mas
distal de la dendrita, y que las presinapsis, ax¢@eninales de las células granulares y en
canasta pueden permanecer por un largo tiempo simcllespués de la completa

degeneracion de las células de Purkinje (Braubba).

Varias otras variantes de esta condicion han sgortadas. Una atrofia olivo pontino
cerebelar se ha observado en 2 gatos adultosesle@) signos de la cabeza y disginersia
de los miembros y lesiones microscopicas caraefdgiz por pérdida de neuronas de la
corteza cerebelar (células de Purkinje, Golgi wleél en canasta y células granulares),
pérdida de mielina en vermis y en I0bulos, redutcaih el ndcleo pontino y fibras
transversas, y pérdida y/o gliosis neuronal en ahpiejo olivariano inferior. Una
degeneracion cerebelar involucrando solo a laslastlde Purkinje (caracterizado por
pérdida celular y degeneracion incluyendo vacuoci@radendritica y esferoides axonales)
con los nudcleos olivarianos y pontinos normales)asdescrito en Bélgica en dos gatitas de
cuatro meses de edad de la misma camada con signelselares caracteristicos. La
resonancia magnética en una gatita fue normaletgbelo a simple vista estaba normal.
Una condicién similar se ha reportado en el Rein@t/en dos gatitos domésticos de pelo
corto con signos a las 7-8 semanas de edad. Lad@l#Eaerebelar también se ha reportado

en gatos con distrofia neuroaxonal (Braund, 2005a).

24



Encefalomielopatia en gatos jévenes.

La encefalomielopatia en gatos jovenes es un desonéurodegenerativo que ocurrié
primariamente en colonias de gatos en el ReinodJrids signos neurologicos incluyen
ataxia de los miembros posteriores que progresarap@resia, paraplejia y en algunas
instancias a tetraparesia, ademas de incontinenciaria y fecal y atrofia muscular de los
cuartos traseros. Otros signos incluyen déficialispupilas dilatadas, reflejo pupilar a la

luz retardado, tremor de la cabeza, nistagmo ygiti¢fiopioceptivo (Braund, 2005a).

Los cambios histopatoldgicos estaban exclusivamentel sistema nervioso central y se
caracterizaron por una degeneracion Wallerianaeftegcion de axones y mielina con
miel6fagos frecuentemente observados dentro derdomnentes de fibras), afectando
largos tractos en la médula espinal y en formasdifen el encéfalo, materia blanca cerebral
y tractos opticos. En el encéfalo la degeneraci@iaifana se puede notar principalmente
en las fibras arcuatas externas y los pedunculebekares caudales, siendo menos comun
en la zona rostral. En algunos gatos también swtéepérdida de células de Purkinje en el

cerebelo y degeneracion neuronal en la médulaagq@raund, 2005a).

La causa de esta condicion permanece descono@dasp sugiere que puede tener una
causa infecciosa, dado que la pérdida de célulaButkinje asi como la degeneracion
mielinica de la médula espinal han sido reportatagatos jovenes con el virus de la
panleucopenia felina y la condicion tiene ciertasil§udes con la polioencefalomielitis
idiopética felina. Ademas, otra mielopatia deganeacon cambios similares a aquellos
vistos en la colonia de gatos ha sido reportadaocana complicacion de una infeccion

cronica con el virus de la leucemia felina (Brauz@5a).

Distrofia Neuroaxonal.

La distrofia neuroaxonal es una enfermedad neu@ddegenerativa que se ha reportado
en perros y gatos. Es transmitida como una cafstiter autosomal recesiva en gatos
tricolor. La enfermedad se caracteriza por fragaméah y tumefaccior{esferocitos) de

regiones preterminales de axones y de terminatégpttos dentro del sistema nervioso
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central. Los mecanismos de patogenia que desarredie tipo de anormalidad axonal, no
estan bien comprendidos, aunque se cree que laef@gen comienza en el axon distal y
avanza proximalmente, resultando en la eventualtmulel cuerpo celular de la neurona.
Estos cambios estaban acompafiados de pérdida denaguincluyendo células de
Purkinje y granulares del vermis cerebelar y pecdi€ion glial prominente en las capas
moleculares del vermis cerebelar. Las distrofiagr@exonales son consideradas ejemplos
de abiotrofia (Braund, 2005a).

En animales jévenes con distrofia neuroaxonal pianse desarrollan los signos clinicos
de una enfermedad cerebelar y éstos son tipicanmotgesivos. Los examenes de
laboratorio auxiliares, tales como analisis deidfbucerebro espinal y electrodiagndstico
son usualmente normales. No existe tratamientopraiostico es reservado debido a la

naturaleza progresiva de la enfermedad (Braur@b&0

5.2.3 Desoérdenes inflamatorios.

Las enfermedades inflamatorias forman un grupo itapte de enfermedades del sistema
nervioso central. Por definicion, las enfermedadesrologicas de perros y gatos se
caracterizan por una inflamacién del sistema neovicentral. El sello distintivo es una
infiltracion de leucocitos sanguineos periféricasekéneuroparénquima y sus envolturas, lo
gue resulta en varios tipos de encefalitis y/o mgtis, y a veces asociadas con una
alteracion de la integridad vascular que llevaene (Braund, 2005b).

En todos estos casos, la signologia cerebelarrosuntd estd acompafada de otros signos
neuroldgicos, sugerentes de un proceso multifocdifwso. El liquido cerebro espinal

usualmente es anormal (DeLahunta, 1977).

Peritonitis Infecciosa Felina.

La peritonitis infecciosa felina (PIF), es una emfedad sistémica fatal causada por el
coronavirus felino. Existen 2 biotipos de coronasjrel virus de la peritonitis infecciosa

felina (PIFV) que produce PIF, y el coronaviruséeieb felino (CEF) que produce una
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enteritis leve de la cual los gatos tipicamenteesaperan. Se ha probado que el PIFV es
una mutacion del CEF y este virus tiene la capdctareplicarse en los macrofagos. El
depodsito de células mononucleares infectadas parwd y de complejos inmunes virus-
anticuerpos en las paredes de los vasos sanguagot en una severa vasculitis con un
dafio en los vasos dependiente del complementdibyelacion de citoquinas, llevando a la

filtracion de suero. Existen 2 formas clinicad?dlé (Braund, 2005b):

a. La forma humeda o efusiva, resultante de una matigo fibrinosa difusa
acompafada de excesivo fluido abdominal.

b. La forma seca, no efusiva, caracterizada por goamas perivasculares alrededor de
pequefios vasos sanguineos en varios sitios, elspecta meninges, cerebro y

Uvea.

Mas del 30% de gatos con PIF clinico tienen lesicreel SNC. Estas lesiones resultan de
una vasculitis inmunomediada. En adicion, la fdiala inmunidad celular en destruir al
virus resulta en mdltiples granulomas alrededordodemacréfagos cargados con virus,
dentro del SNC. Los signos neuroldgicos, que iretluyna ataxia de tipo generalizada
(DeLahunta, 1977; MEVEPA, 1998) y la patologia en SNC se observan mas
frecuentemente en la forma seca de PIF, sin empgagos sin déficit neurolégico de igual
forma pueden tener lesiones microscépicas. Lososiginicos incluyen paresia de
miembros pélvicos, ataxia generalizada, hiperestésracolumbar dorsal, nistagmo,
anisocoria, cambios conductuales, convulsionespatesia y tremores de intencion. Lo
mas comun son lesiones multifocales o difusas.doisales pueden mostrar evidencia de

iritis, uveitis anterior y corioretinitis (Braung005b).

Los tipicos hallazgos patoldgicos de la enfermeslacel SNC incluyen una infiltracion
celular inflamatoria piogranulomatosa de las lepnimges, el plexo coroideo, epéndimo y
parénquima cerebral, aunque la intensidad de kisnkes es mayor en las superficies
internas y externas del SNC (Braund, 2005b).
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El diagndsticoantemortem especialmente en el PIF seco, es dificil. Seesegpor
signologia clinica, incluyendo cambios ocularese(tis anterior), por analisis de fluido
cerebro espinal y ayuda de tomografia computaripaggonancia magnética, sin embargo
la confirmacion generalmente se realiza por mediainl analisis histopatologico, ya sea
con una biopsia o necropsia. El prondstico deglat®s clinicamente afectados es muy
pobre dado que muchos animales mueren dentro @ gemanas o meses. No existe un
tratamiento satisfactorio y la terapia se basaumados que incluyen reemplazo de fluidos

y soporte nutricional (Braund, 2005b).

Polioencefalomielitis felina.

Esta es una enfermedad neurologica subaguda a&@rarsualmente progresiva que se ha
descrito en gatos inmaduros y maduros, de cualgaiar o raza, a través del mundo. Por lo
general, los signos clinicos incluyen ataxia coa i@mdencia a tropezar y caer, hipermetria,
nistagmo, paresia, caminar en circulos, opistotpmdaques tonico-clonicos. Se ha visto

tremor intencional de la cabeza. Los gatos afestadaalmente estan mentalmente alertas,
pero algunos manifiestan cambios de personalidasl.fllnciones de los nervios craneales
son normales, excepto en algunos animales en gpiesenta una disminucién del reflejo

pupilar. Las reacciones posturales y los reflejgginales de algunos segmentos pueden
estar notablemente deprimidos. Ocasionalmenteraaldcalizada de aparente hiperestesia
de la espina toracica o lumbar es evidente. Ennakylcasos, un patron de ataque
psicomotor que se caracteriza por alucinacionesdaisalvaje, arafiazos y silbar y morder
a objetos imaginarios ha sido reportado por dueit@mdo los gatos duermen. Algunos

gatos tienen fiebre, leucopenia, hipoplasia mielgicanemia no regenerativa. El analisis
de fluido cerebro espinal revela un moderado inerémde las proteinas y una pleocitosis

mononuclear leve (Braund, 2005b).
Los hallazgos patolégicos usualmente estas restdagal fluido cerebro espinal y se

caracterizan por una meningoencefalomielitis digawhé. Las lesiones tienen predileccion

por la materia gris e incluyen una severa degeit@racpérdida neuronal con esclerosis
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astroglial difusa, especialmente en los cuernosaties y ventrales de los segmentos
espinales toracicos y/o cervicales y en la médblanga. Lesiones menos severas se
encuentran en la corteza cerebral, el nlcleo hasincefalico, cerebro medio, materia
gris periacueductal y ntcleo oculomotor y pontindmar. Areas multifocales de
degeneracion de las células de Purkinje y gliasisndrfica en la capa molecular de la
corteza cerebelar se ve en algunos gatos. Laswéssie la materia gris son acompafadas
por manguitos perivasculares con linfocitos levesoglerados, areas focales de meningitis
mononuclear consistente en acumulos multifocales liocitos, monocitos vy
ocasionalmente células plasmaticas y gliosis. Dexgeion Walleriana difusa de la materia
blanca (desmielinizacion y necrosis axonal) usuatmessta presente en las columnas
ventrales y laterales de la médula espinal, asioc@mmbién a lo largo de la linea media

dorsal y areas ventrolaterales de la médula obtta{raund, 2005b).

La causa de la poliencefalomielitis felina es dascala, aunque los hallazgos
histopatoldgicos sugieren una infeccion viral nedgca. No se han descrito inclusiones
virales y los intentos de aislamiento viral no henido éxito. La presencia de leucemia,
hipoplasia mieloide y anemia no regenerativa ejurals gatos sugiere una posible
infeccién con el virus de la panleucopenia felipae es conocida como causa de lesiones
leucodistroficas, lesiones inflamatorias del cevgpdesmielinizacion de la médula espinal
en gatos sin las lesiones cerebelares caractasstios estudios serolégicos han resultado
negativos para el virus de la inmunodeficiencia&y de la leucemia felina. El prondstico

es reservado y los datos respecto al tratamiemtestasos (Braund, 2005b).

Toxoplasmosis.

La Toxoplasmosis es una enfermedad infecciosa daupar el protozodroxoplasma
gondii y que ocurre de manera congénita o adquirida dromlbre y los animales. Los
gatos son el huésped definitivo para este pardsitotres etapas conocidas de infeccion de
Toxoplasma gondison bradizoitos, taquizoitos y esporozoitos (sigs). Las tres formas
de transmision son el carnivorismo (ingestion dedizoitos enquistados), contaminacion

fecal, e infeccion in-Utero. La mayoria de los nfams se convierten en huéspedes
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intermediarios al ingerir los ooquistes. Luego ®iema infeccion sistémica aguda en el
huésped intermediario en el cual el organismo pusiediseminado a muchos 6rganos
(esta fase puede ser subclinica), formando qu&stdes tejidos, mas comunmente en el
SNC, musculo esquelético y muasculo cardiaco. Estaversion se relaciona con el
desarrollo de una respuesta inmune humoral y cetigéh huésped. Los parasitos son
principalmente intracelulares y la infeccion suhick puede persistir de por vida en el
huésped. La activacion de la toxoplasmosis puederip@n asociacion con desérdenes

inmunosupresores severos (Braund, 2005b).

Varios sindromes clinicos se pueden observar:

a. Encefalomielitis: en gatos es poco comun, sin egibae puede observar pardlisis
de miembros pélvicos, hipertonia e hiperreflexicon€émitantemente puede
presentarse el virus de la inmunodeficiencia felopze predispone a los gatos a
presentar toxoplasmosis aguda generalizada. Enoxaplsmosis felina son
hallazgos comunes la enfermedad oftadlmica, desésdezspiratorios, hiperestesia
muscular y fiebre. Patolégicamente en el SNC sedéscrito la presencia de
manguitos perivasculares, infiltracion difusa ydbde linfocitos en las meninges,
células plasmaticas e histiocitos, hemorragia, egdenecrosis y degeneracion
neuronal (Braund, 2005b)

b. Miositis-poliradiculoneurtitis: este es el sindromm&s comunmente reportado en
perros, e incluye signos como una progresiva parésilos miembros pélvicos,
acompafada de una marcha a saltos y una rigiceenail de los mismos (Braund,
2005b)

La severa meningitis de la fosa caudal en los gaiasPIF puede llevar a la presentaciéon

de signologia cerebelar (DeLahunta, 1977)
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El diagndstico definitivo se realiza mediante inmiistoquimica. El prondstico es pobre
cuando ya se observan los signos de espasticidbd aeiembros pélvicos y es reservado

en animales con signos de enfermedad de SNC (Bra0oab).

Abscedacion del SNC.

La infeccion del SNC puede resultar en un absoasa ¢oleccion circunscrita de material

purulento en el SNC, sus membranas circundanteseb @spacio epidural) y/o con menor

frecuencia, una coleccion de pus (empiema) en sabduepidural. Los abscesos en el

SNC son poco comunes en perros y gatos pero pugagim como resultado ya sea de

metéastasis de un foco distante de infeccion (padjscesos en pulmones o endocarditis
bacteriana), por extension directa desde los serides y 0jos, como resultado de un

trauma (p.ej.: herida por mordedura) o por contacion de instrumental contaminado.

Los abscesos craneales también pueden resultaradgenetracion de la cavidad craneal y
substancias cerebrales por un cuerpo extrafio éxgéar (p.ej.: aguja de coser). Los sitios
comunes de extension directa son la placa cribdogmel oido interno, resultando en

formacion de abscesos en el lobo frontal y en gulncerebelopontino, respectivamente
(Braund, 2005b).

La abscedacion neuroaxial ocurre preferentementéress de isquemia 0 necrosis. Los
abscesos del SNC usualmente se asocian con bacfera ocasionalmente son causados
por hongos. Las bacterias mas comunmente involasrggertenecen a los géneros

Stretptococos, Staphilococos, Pasteurella y Noaa(Braund, 2005b).

Los signos clinicos usualmente son reflejo de ndreime local, (p.ej., sindrome cerebral,
pontinomedular o medular), sugiriendo el lugar adosé encuentra la lesion, o un sindrome

multifocal asociado con muchos microabscesos pegu@raund, 2005b).
El diagndsticoantemortemes dificil. En los analisis de sangre se puederordrar

leucocitosis, con o sin desviacion a la izquierglahiperglobulinemia. La fiebre es un

hallazgo inconsistente. Las técnicas de imageas tabmo tomografia computarizada y
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resonancia magnética pueden facilitar la detecmérprana de abscesos en el SNC. Sin
embargo, cuando un absceso se encapsula puedebeo déadencia de infeccion ni
reaccion sistémica. Por esto, la evaluaciéon daldlaerebro espinal puede ser de muy poca
utilidad para excluir un absceso de los diagnéstititerenciales (Braund, 2005b).

El tratamiento se centra en el uso de antibiéticos, frecuencia por largos periodos,
basados en cultivos y antibiogramas de organisnstedas del absceso. El prondstico es
reservado, en especial si la lesidn es grande gpsntada lo que la hace refractaria a los
antibioticos (Braund, 2005b).

5.2.4 Neoplasias.

Los tumores son frecuentemente reportados en pggaws, pero en los gatos los tumores
del SNC son relativamente menos comunes que enpdoss, siendo la mayoria
meningiomas y linfomas. Los tumores pueden ser wgem primario o secundario
(DeLahunta, 1977; Braund, 2003c), estos ultimogiméindose de estructuras adyacentes
como hueso o musculo, 0 como una metéstasis hgemsde un tumor primario en otro
organo del cuerpo. El tentorio 6seo puede ser usamho punto de referencia para localizar
distintas areas del cerebro dentro de la bovestgeana: los tumores del tallo encefélico y
el cerebelo pueden ser llamados ‘“infratentoriales*tumores de la fosa posterior”,
mientras que aquellos tumores que afectan los Fens cerebrales usualmente son

llamados “supratentoriales” o “tumores de la faste@or” (Braund, 2003c).

Meningiomas.

Los meningiomas son tumores extra-axiales que emeilg elementos durales dentro de
los espacios craneales y espinales. Son los tumaedrecuentemente reportados en gatos
(MEVEPA, 1998; Braund, 2003c). En la mayoria derkg®ortes ocurren en gatos mayores
de 9 afios, aunque también se han observado enj@atass (menores de 3 afios de edad).

Los meningiomas en perros y gatos tienen receptoaea estrogeno, progesterona y
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andrégenos y usualmente son tumores benignos (lamaexpresion del receptor de

progesterona se correlaciona con un tumor mas menigue tienden a crecer lentamente
bajo la dura madre. Pueden ser masas irregulardalames, globulares, ovoides, lobulados
0 como placas, variando en tamafio desde unos patiosetros hasta varios centimetros
de didametro (Braund, 2003c).

Los meningiomas con frecuencia son firmes, eléstigoencapsulados, y usualmente
discretos. Pueden contener calcificaciones graesilatonocidas como cuerpos de
“psammoma”. Independiente de estos cuerpos, pusnkr lsalcificacion focal o masiva del
tumor. Un nimero significativo de meningiomas besal como placas involucran el piso
de la cavidad craneal, especialmente en el qui@patieo. También ocurren cominmente
en las convexidades de los hemisferios cerebrabesios cominmente en la region
cerebelo-pontinomedular e infrecuentemente enpelaés retrobulbar que emerge desde la
envoltura del nervio Optico. En los gatos, los heganas comunes incluyen la tela coroidea
del tercer ventriculo y las meninges supraten&siahdemas hay una alta incidencia de
meningiomas multiples en los gatos. Puede ocumriengrosamiento del hueso adyacente
al meningioma e hiperostosis terminal, especialenent los gatos. Los meningiomas se
pueden extender dentro de la regién paranasameata metastizan fuera del cerebro, y
pueden ocurrir como masas primarias extracranealg® resultado de una sustitucion

embrionaria de células aracnoides o meningociBraupd, 2003c).

Estos tumores difieren de los meningiomas intraabes principalmente en su
comportamiento de naturaleza mas anaplastica/naalgagresiva. En un estudio usando
tomografia computarizada, los meningiomas fuerstirdjuidos de los tumores dentro del
parénquima cerebral porque usualmente ellos eraasnde gran extension localizadas
periféricamente que eran intensificadas homogénei@meon material de contraste.
Meningiomas cisticos y edematosos han sido detestashndo tomografia computarizada

y resonancia magnética (Braund, 2003c).

En gatos, la mayoria de los meningiomas son meteligmatosos 0 psammomatosos,

frecuentemente con depdsitos de colesterol (Bre20@Bc).
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Signos clinicos de tumores encefalicos.

De acuerdo a la ubicacién del tumor, se puede ipaticsindromes de tipo cerebral,

hipotalamico/diencefalico, de cerebro medio, cdebepontinomedular o vestibular

asociados con masas focales intracraneales discieta muchos casos un diagnostico
anatomico preciso de su localizacion es posiblpe@almente en fases tempranas del
crecimiento tumoral. Sin embargo, en algunos tumanéracraneales, las correlaciones
clinico patoldgicas exactas son frecuentemente sibfes. Esto es porque la verdadera
ubicacion del tumor puede estar enmascarada pdsicarsecundarios tales como edema
cerebral, hemorragia, hidrocefalia obstructivaniaiones cerebrales, necrosis de tejido y
expansion del tumor dentro del cerebro, todo |d pude resultar en manifestaciones
clinicas propias. Usualmente como consecuenciauwtekento de la presion intracraneana
y/o cambios en partes del cerebro como resultada desa, puede ocurrir herniacion de
porciones del cerebro (Braund, 2003c).

Se han descrito varios tipos de herniacion en dagna

- Herniacion del vermis cerebelar rostral por debd@ tentorioum cerebelli
(herniacién transtentorial rostral) que puede Heabhaplanamiento del cerebelo
rostral, compresion de la corteza temporal y marcanpresion y desplazamiento
rostral del tallo encefélico. A pesar de la groseatologia que ocurre con esta

forma de herniacién, no se aprecian déficit cligico

- Herniacion del cerebelo (especialmente el lobo abdel vermis cerebelar) a través
del foramen magno. La porcion herniada se aplanaugde estar malacica y
hemorragica, y comprimir la médula oblongada subyte Los signos clinicos
pueden incluir apnea, coma inducida por hipoxiaetyaplejia. Una herniacion
transtentorial caudal a través del foramen magnmdeera concomitante, puede

llevar a signos tanto de cerebro medio como de faédhlongada.

Una advertencia clinico patolégica adicional es guenenos el 50% de los gatos con

meningioma no manifiestan signos clinicos (Braa@d3c).
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También puede ocurrir un sindrome multifocal candtes primarios del SNC en multiples
sitios (los meningiomas en gatos generalmente sdtptes), por diseminacion del tumor
original a otro sitio por extension (p.ej.: asttonia, glioblastoma) o a través de metastasis
por las vias de fluido cerebro espinal (p.ej.: ni@alastoma, papiloma del plexo coroideo,

y ependimoma) (Braund, 2003c).

Con cualquiera de estos tumores, los signos chingom frecuencia son insidiosos y el

curso clinico es usualmente extenso, variande eméses y afios (Braund, 2003c).

Diagnostico de tumores del SNC.

El diagnostico de un tumor del sistema nerviosohsee usualmente con ayudas
diagnodsticas que incluyen radiografias simples, ioggdfias contrastadas (p.ej.:
mielografia), o técnicas radiograficas especiaizadales como cintigrafia, tomografia
computarizada (TC) y resonancia magnética (RM).e€8itargo, el diagndstico definitivo
de tumores intracraneales requiere biopsia deotdjidtopatolégico mediante frotis de
lesiones intracraneales, obtenidas ya sea poreebiepsia guiada por tomografia
computarizada 0 por una craneotomia, entregandtiagmostico rapido e intraoperativo
de varios tumores primarios del sistema nerviostrak (Braund, 2003c).

Prondéstico y tratamiento.

En general, el prondstico de animales con tumosdssidtema nervioso central es de
reservado a pobre, pero dependera de la ubicaeldurdor, accesibilidad quirdrgica, tasa

de crecimiento tumoral y grado de dafio del tejielvioso.

Mientras que las actuales tasas de éxito para tipdamor y ubicacion son carentes hasta
el momento, se ha establecido que los tumores redegb(incluyendo meningiomas y
ependimomas) sin signos asociados con el tallofé@ia®e tienen el mejor prondstico,
especialmente para los gatos, y varios estudiosrizatrado que la radioterapia parece ser

el tratamiento mas exitoso para una variedad deresrintracraneales, y si se realiza una
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cirugia, la radioterapia postoperatoria prolongteshpo de sobrevida en perros con masas
cerebrales. La radioterapia es muy Util para tusoreperables, y puede ser preferible ala

reseccion quirdrgica en perros en que la masa@aerdnfiltrativa (Braund, 2003c).

6. Biopsia cerebelar.

Una biopsia es un procedimiento realizado con @b@sito de obtener tejido o células del
cuerpo para examinarlos con el microscopio. Lapdi@s usualmente se realizan para
determinar si un tumor es maligno (canceroso) a gaterminar la causa de una infeccion

o inflamacion inexplicada (University of Virginiaddlth System, 2004).

En la biopsia incisional sélo se corta o extirpaliggicamente un trozo de tejido, masa o
tumor con un proposito diagnostico. Se recomiemdiegiones de gran tamanio, en las que
posteriormente sera necesario programar una imeive quirdrgica de mayor envergadura
(Universidad Catolica de Chile, 2007).

Tiene el inconveniente de ser la mas trauméaticeogyctora de mayor hematoma con la
consiguiente contaminacion de tejidos circundaotes las células tumorales, pero es la

gue otorga el mayor indice de aciertos diagnos{iGomzalez, 2007)

Hay que tener en cuenta la biopsia estereotaxic# eual la localizacion del sitio de la
biopsia se hace mediante analisis externo de coadds (Universidad Catolica de Chile).
Este tipo de biopsia suele hacerse cuando el testaren una parte del cerebro o cerebelo
qgue es dificil de alcanzar y se hace bajo la geidodthografias computarizadas (TC) o

exploraciones mediante resonancia magnética (RMMO, 2002).

6.1 Procesamiento de las muestras.

La técnica histologica comprende la preparacion loe tejidos para su estudio
microscopico, lo cual se logra sometiendo al tepdo examinar, a una serie de procesos:
fijacion, deshidratacion, aclaracion, inclusiongteoy tincion (Lynchet al., 1972). Para el

estudio de los tejidos nerviosos, existen variddesicas dependiendo de lo que se desee
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observar; en este trabajo se utilizO la metodolagésica, que permite observar la

morfologia neuronal (Martoja, 1970).

6.1.1 Fijacion.

La fijacibn es un primer paso indispensable de quiel técnica histologica. Debe
colocarse el tejido en un volumen adecuado de oinaién fijadora, lo méas pronto posible
después de la obtencion de la muestra (Lyeh, 1972; Celani de Bassi, 1992).

Se recomienda el uso de formol al 10% en soluciima al 2%. El formaldehido
comercial (formol fuerte) es una solucion saturaéagas formaldehido en agua. La
cantidad de liquido fijador debe ser aproximadaméd a 20 veces el volumen de la
muestra (Lynclet al.,1972).

Luego de la fijacion, vienen los procesos de deatadion, aclaracion e inclusion que en la
actualidad se llevan a cabo con alguno de una deragparatos automaticos (Lynebal.,
1972).

6.1.2 Deshidratacion.

Es el proceso de reemplazo del agua intra y extlacemediante el uso de alguna
sustancia que se mezcle con el agua y tenga eiemtdad con ella, de manera que pueda
penetrar facilmente entre las células de los tsjidd mejor agente a este respecto es el
alcohol etilico, que no resulta demasiado oneroseng la ventaja de no ser venenoso. La
deshidratacion se logra mejor utilizando alcohalesdistinta concentracién, empezando
por el 70 por 100. No es aconsejable el paso dirdet tejido de formol al alcohol
concentrado (85 o 95 por 100) ya que provoca digtorde los tejidos. Cuando éstos son
delicados, por ejemplo, tejido nervioso, la dedtalion debe ser todavia mas gradual,
empezando con alcohol de 30 por 100 (Lyethl.,1972).
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6.1.3 Aclaramiento (desalcoholizacion).

Permite que el alcohol de los tejidos sea reemgtagsor un liquido que disuelva la
parafina con la cual el tejido va a ser impregndtidre otros excelentes solventes de la
parafina estan el benceno, el tolueno, xileno, d&petrdleo, cloroformo, disulfuro de
carbono, etc. Estos son “aclarantes” porque adee&iminar el alcohol, muchas de estas
substancias tienen la propiedad de volver transpesdos tejidos. Los buenos agentes
aclarantes deben eliminar pronto el alcohol y aclaapidamente sin endurecimiento; no
deben disolver los colorantes de anilina, ni evagser demasiado rapido en los bafios de
parafina. Aqui también la cantidad minima debelfeveces el volumen del tejido (Lynch
et al.,1972).

6.1.4 Inclusion.

Este proceso comprende la impregnacion de losogepdn un medio que llene todas las
cavidades naturales, espacios e intersticios itsilg aun los espacios intracelulares, y que
proporciones la consistencia firme necesaria pacarhcortes con el micrétomo lo bastante
delgados sin provocar distorsion y sin alterar rilaciones espaciales del tejido y los
elementos celulares. El método de la parafina esaslsimple, el mas comunmente usado,

y con mucho el mejor para el trabajo habitual (ltyetal, 1972; Celani de Bassi, 1992).

En general, el volumen del medio de impregnacidvedsger aproximadamente 25 veces

mayor que el volumen del tejido (Lynehal.,1972).

6.1.5 Corte y secado.

Para la técnica de corte, se verifica que el noondt esté ajustado para el grosor adecuado
del corte, que en trabajo habitual es de 4 a Gawirynchet al.,1972).
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Los cortes en parafina deben ser delgados, de@speiforme y no deben amontonarse ni
estriarse (Celani de Bassi, 1992). Los fragmeniwenidos se colocan sobre portaobjetos,
se afiaden algunos ml de agua y se aplanan. Dedputsgar escurrir el liquido, los cortes
se deben fijar a los portaobjetos. En el caso jditaervioso esto se logra por incubacién
en una estufa a 37°C toda la noche; los corteddiea romperse a temperaturas mas altas o

en caso de secado rapido (Lyrettal.,1972).

6.1.6 Tincion de los cortes.

La tincion del corte permite estudiar y conocerdasacteristicas fisicas de los tejidos y las
relaciones entre las células que los constituyenprBpdsito es establecer los limites del
tejido y de los componentes de la célula. La timcidrdinaria mas utilizada en

histopatologia es la de hematoxilina y eosina,lacual los nicleos se observan de color

pardo negruzco a azul negro y el citoplasma, ropatido (Lynchet al.,1972).

7. Craniectomia occipital.

Se describen en general dos técnicas para el gbaelda cavidad endocraneana en perros
y gatos: la craniotomia y la craniectomia. En lanpra, una porcién del craneo es
removida, para luego volver a ser colocado y fijaldiinalizar el procedimiento. Durante la
craniectomia, en cambio, el trozo de hueso noasspkazado, permitiendo de este modo la
expansion o dilatacion del encéfalo (Harari, 19963 prefiere la craniectomia a la
craniotomia, debido a la falta de necesidad denexpel colgajo de hueso, la dificultad de
colocar alambres a un trozo de hueso que no celfecpamente en su lugar, y para evitar
un secuestro (Bojrab, 1998). Para el abordaje elelbelo y posterior obtencion de tejido

para la biopsia, se utiliza la técnica de cranmataosuboccipital (Harari, 1996).

El abordaje caudal u occipital puede ser usado f@sn@ acceso al cerebelo caudal y al
tronco encefalico caudodorsal o, si se extienderdahente, al angulo cerebelopontino

caudodorsal y el tronco encefalico caudolaterdl pdsSicionamiento del paciente requiere
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de especial cuidado. Con el paciente de deculttonas y el cuello en elevacion, la cabeza
debe estar inclinada con la nariz hacia abajo.eBe @vitar la oclusion de la vena yugular,
ya que esto compromete el drenaje de la circulacémbral y aumenta la presion
intracraneal, pudiendo presentarse problemas dgrasaiento intraoperatorio. Para un
abordaje cerebelar caudal por la linea media, dsion de la piel se realiza desde el
aspecto caudal del arco cigomatico de un ladoralpair la cresta occipital. La musculatura
cervical debiera ser reflejada desde el hueso ibaicjpretraida caudalmente. Si se deja una

pequefia union fibrosa es posible reposicionar scola al cierre (Bojrab, 1998).

Tal como en otros abordajes, se debe hacer unragnjeial en el hueso occipital con un
taladro impulsado con nitrégeno y luego se extiemmeRongeurs permitiendo que la dura
madre quede intacta por sobre el cerebelo cauHatructuras importantes que delinean
este abordaje incluyen la membrana atlanto-octigtaseno basilar que va por el canal
condiloideo en la pared medial del condilo occipiGi se rompen, todos los senos
mencionados pueden ser obturados con Gelfoam® r{@sjpmirtrgica absorbible), con
bajo o nulo detrimento para el paciente. La hemnsastie los senos permite la extension de
la craniectomia mas alla de los limites creados Ip®rvasos sanguineos. Se requiere
extremo cuidado cuando se trabaja alrededor detdre@ncefalico. Se puede utilizar un
injerto de fascia para cubrir el agujero de la ie@omia al cierre. La musculatura cervical
dorsal debiera ser suturada a la banda fibrosa&mharante el abordaje o al aspecto caudal

de los musculos masticatorios (Bojrab, 1998).

En cuanto a los cuidados postoperatorios y congitinas, el mismo autor expresa que la
mayoria de las cirugias intracraneales pueden $@mceon un grado de morbilidad
sorprendentemente bajo. Sin embargo, un estriotatareo postoperatorio del paciente es
imperativo, ya que muchas procesos fisioldgicos dpoe verse alterados por el
procedimiento neuroquirdrgico. Asi como un estritionitoreo del estatus neurologico del
paciente, se debe dar estricta atencion a la déaciém, los fluidos y el balance
electrolitico (Bojrab, 1998).
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. HIPOTESIS.

La técnica de craniectomia suboccipital permitedt cortes de cerebelo analizables
histopatolégicamente y los pacientes sometidoschodprocedimiento quedan sin
alteraciones cerebelares postquirdrgicas, de medtesicartar cualquier signo cerebelar

asociado a la técnica de extraccion de la muestra.

IV. OBJETIVOS.

1. Objetivo general.

Evaluar la técnica de craniectomia suboccipitalapé& obtencidbn de muestra

cerebelar en gatos.

2. Objetivos especificos.

a. Establecer la eficiencia del abordaje cerebelaamas de la técnica de craniectomia
occipital en el gato.

b. Obtener resultados histopatolégicos del cerebelpdaido.

c. Evaluar la respuesta clinica postquirdrgica deyaiss biopsados.

41



V. MATERIALES Y METODOS.

1. Material bioldgico.

Las muestras fueron obtenidas de 5 gatos adultms gantre 1y 6 afios), provenientes de
municipalidades o recolectados de la calle, delades se obtuvo de cada uno 2 trozos de
tejido cerebelar, contando con un total de 10 nnagslo que es un nimero adecuado para

el estudio de tipo descriptivo de la técnica daie@omia suboccipital.

En cada cirugia se obtuvieron 2 muestras de teeebelar, a excepcion del segundo
paciente, en el que no se pudo seguir realizandltdavencion debido a que se produjo
una hemorragia, la cual ponia en riesgo de vigeeikente si se continuaba con la cirugia.
Ademas, por una falla en el procesamiento, las tragege los pacientes N° 3, 4 y 5 no
pudieron ser analizadas. Por lo tanto, se interuim¢otal de 9 gatos para lograr obtener el

numero deseado de muestras.

Cada muestra obtenida fue colocada en una soldeidormalina al 10%, fue rotulada con
el nimero del paciente intervenido, para luego aswlizadas en el Laboratorio del
Departamento de Patologia Animal de la Faculta@idecias Veterinarias y Pecuarias.

2. Material quirdrgico.

Insumos basicos:
e Suero fisioldgico 500 ml
» Branulas de 22 y 24G
* Flebos adulto y pediatrico
* Mariposas
+ Cinta adhesiva

» Jeringas de 1, 3y5cc
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De campo:
* Pinzas Backhaus

» Pafos de campo (Alexander, 1989).

De corte o diéresis de tejido:
* Mango de bisturi
* Hojas de bisturi N° 15
» Electrobisturi
» Tijeras Mayo rectas y curvas
» Tijeras de punta aguda
» Tijeras de punta roma
* Pinzas anatémicas
* Pinzas Adson

» Pinzas dientes de raton (Alexander, 1989).

De sutura:
* Portaagujas Mayo-Hegar (Alexander, 1989).
* Vycril3-0y 2-0
* Nylon 3-0y 2-0

Preanestesia y Anestesia:
* Preanestésicos: Propofol (4 mg/kg, ev, presentaaiopolla de 10 ml al 1%) y
Diazepam (0.2 mg/kg, ev, presentacion ampolla 12mkt/
» Lidocaina local para intubacion
* Intubacion con traqueotubo 3.5
* Maquina de anestesia inhalatoria marca Ohio

» Agente anestésico: Isofluorano
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Hemostasis:
» Electrocauterio
» Compresas de gasa
* Pinzas Nelly rectas y curvas
* Pinzas Halsted (Alexander, 1989).

Instrumental de neurocirugia:
» Taladro para rotor con fresas Drillco DMX 500
» Pinzas gubia o Rongeur
» Separadores Guelphi
* Fresas de Doyen
» Elevador de periostio

e Cureta

Vestimenta:
» Bata quirdrgica
* Guantes estériles
* Gorro

* Mascarilla

Sistema de monitoreo:
e Capnografo
+ ECG
» Fonendoscopio esofageal

» Oximetro de pulso

Medicacion postoperatoria:
» Tramadol, en dosis de 2 mg/kg, presentacion amdellEOOmg/2m|
« Baytril, en dosis de 2.5 mg/kg, presentacion frasattidosis al 5%

» Ketokén, en dosis de 1 mg/kg, presentacion frasdtidusis al 1%
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» Dexametasona, en dosis de 1 mg/kg, presentacioaliandg 4mg/1ml

Material para biopsia:
* Frascos con formalina al 10%
* Mango de bisturi
* Hoja de bisturi
* Microtomo
* Microscopio
* Portaobjetos
* Cubreobjetos
« Xilol
» Parafina solida

 Hematoxilina eosina

3. Asepsia.

Todo el instrumental quirdrgico, al igual que lastvmenta antes mencionada, fueron

previamente esterilizados en forma adecuada mediandclave.

El paciente fue previamente depilado en la zona@atdel craneo en forma generosa,
evitando que quedaran pelos en el area quirdrgiclilego fue lavado con jabon de

clorhexidina y secado. Finalmente se rocié la zmmaalcohol yodado dejando una pelicula
en la superficie a intervenir y luego se coloc@aio de campo con la fenestracién en el
area quirargica (Alexander, 1989).

4. Cirugia.

Los gatos fueron intervenidos quirdrgicamente en dapendencias de un centro de
referencia de Nufioa, Santiago. Todos los pacidntgsn sometidos al mismo protocolo,

pero la técnica quirdrgica se fue modificando yfemmionando caso a caso para Su
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posterior descripcion. A continuacion se describg@retocolo general utilizado en los
pacientes intervenidos.

Protocolo general.

Cuando cada paciente llego a la consulta, se lizdaa examen clinico general, seguido
de un examen neuroldgico riguroso, constatandquesel animal se encontrara sano desde

el punto de vista neuroldgico.

El dia de la intervencién quirdrgica, se comernad la depilacion de un miembro anterior
del paciente y la colocacidon de un catéter enda@para la premedicacion, que incluyo la
administracion de Diazepam en dosis de 0.2 mg/agrdovenosa y Propofol a dosis de 4
mg/kg via endovenosa. Posteriormente los pacidanéeen intubados con un traqueotubo
N° 3,5 y conectados a la maquina de anestesiaaenbalatoria que contaba con gas

Isofluorano.

Posteriormente, los pacientes fueron depiladosiamphte en la zona del hueso occipital
y se les realiz6 un lavado quirdargico con Clorhawdal 2%. Posterior a esto, con un
aspersor la zona fue rociada con alcohol yodadegolude lo cual cada gato paso al
pabellébn donde se posicion6 en decubito esteroallaccabeza elevada y en ventroflexion,
para lo cual fue necesaria su previa intubaciémtadueal. Esta posicidbn permite acceder
mas oOptimamente al hueso occipital (Fig. 5). Pagral una ventroflexion adecuada, se
utilizaron sueros y/o toallas enrolladas, las geecslocaron bajo el cuello del animal,
evitando la compresion yugular, la cual podria incen incremento indeseado de la

presion intracraneana.

Se debe tener en cuenta que al trabajar con unaotofresas debe aplicarse cierta fuerza
mecanica sobre los pacientes, por lo cual se negsiemayor inmovilidad posible durante
la cirugia. Esto se logr6 mediante la sujecion cota adhesiva a nivel del torax, cruz y

cabeza, ademas de tener las 4 extremidades fga®@sa quirdrgica.
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Fig. 5: Fotografia que muestra el adecuado posicionaméentos pacientes.

Luego se colocaron los pafios de campo previametgglizados, con la fenestracién en el

area a realizar la cirugia. Estos pafios fuerodd§aa la piel de los pacientes por medio de
pinzas Backhaus.

Se inici6 entonces el procedimiento quirdrgico jaopente tal, comenzando por la incision

de la piel y tejidos adyacentes al hueso occiital medio de bisturi con hoja N° 15 o

electrobisturi cuando estuvo disponible, ademasistelde tijeras para debridar el tejido. El

corte se realiz6 por la linea media, aproximadaendasde la cresta occipital hasta el axis,
incindiendo de superficial a profundo los musculesplenio, tranversosespinales,

interespinales y los masculos vertebrales profuiriBigs 6).
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Fig.6: Fotografia del corte inicial de piel y capas mim@s superficiales de uno de los pacientes.

Todo capilar seccionado, fue cauterizado por mediaun electrocauterio. Los vasos de

mayor tamafio, fueron pinzados con pinzas Halsted.

La debridacion de los tejidos adyacentes al huesipital fue realizada con el elevador de
periostio o con bisturi con una hoja N° 11 y ahestrminada la incision de la zona a
abordar, se coloc6 un separador autoestatico ppeaas los bordes de la incision y lograr

asi una mejor visualizacion y manipulacion del @e@airgica (Fig.7).

A\ 3 ;.
Fig. 7: Fotografia que muestra la visualizacion del huesipital de uno de los pacientes.

El abordaje del hueso occipital fue realizado em#&lo mas ventral posible respecto a la

cresta occipital, para evitar el sangramiento deslenos venosos transversos durante el
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procedimiento. Al abordar el hueso occipital propéate tal, se utilizd6 la técnica
quirargica de craniectomia occipital, en la quereaiz6 una escisiéon de dicho hueso
desgastando la cortical en forma circular por metkoun rotor con fresas, hasta la

visualizacion de la duramadre (Fig.8).

Cabe mencionar que el desgaste del hueso medlantereproduce la generacion de calor
en la zona, y esto debe ser contrarrestado engrat@s a la infusion de suero fisioldgico
utilizando un flebo estéril. Esto se hace parteortgmte del protocolo y fue realizado en

todas las cirugias.

s I

Fig. 8: Fotografia del desgaste del hueso occipital coatet con fresa.

Se procedidé entonces a la escision de la duramgdee,se observa como una delgada
pelicula transparente que cubre la masa cerelpelamedio de pinza y bisturi N° 11 (Fig
9). Al tener expuesto el cerebelse obtuvieron las muestras mediante la extraccion
longitudinal con pinza Adson en punta, las cuatesgntaron un tamafio entre 1 y 3 mm de
espesor, y se colocaron de inmediato en frasco$ocoralina al 10% para ser enviadas al

laboratorio. En algunos casos debié utilizarsetaure
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Fig. 9: Fotografia de la visualizacion del cerebelo (vejnpiosterior a la craniectomia y la escision de la

duramadre.

Habiendo obtenido las muestras se procedio alecd®t lugar de la incision, comenzando
por el estrato muscular (Fig. 10), en 2 o0 méas capando fue necesario, utilizando sutura
de acido poliglicolico 3-0 o 2-0, y finalmente waliz6 la sutura de la piel (Fig.11) con

nylon 3-0 o 2-0. En ambos casos se utiliz6 pumtgpke discontinuo.

Fig. 10: Fotografia de la sutura de capas musculares ysi®D.
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Fig. 11: Fotografia de sutura de la piel.

Posterior a la cirugia, cada paciente recibio wssdde enrofloxacino (Baytril®) en dosis
de 0.25mg/Kg., como prevencion de infecciones, améadol (Tramal®) en dosis de
2mg/Kg. como analgésico central. En los casos ennguse contaba con este ultimo, se
aplicé ketoprofeno en dosis de 1 mg/kg y/o dexasoet@, en dosis de 1 mg/kg. Ademas,
en ciertos casos, fue necesaria la aplicacion dpiaf, en dosis de 0.04mg/kg, para

disminuir las secreciones en las vias aéreas.

Los pacientes quedaron hospitalizados en las depera donde se realizd el
procedimiento por 24 h y luego fueron trasladaddsospital clinico de la Universidad de

Chile, con sede en Santa Rosa, donde completap®rietio postoperatorio.

Los pacientes intervenidos fueron evaluados negicdtnente los dias 1, 3, 5 y 10
posquirdrgicos, tomandose en cuenta la presengisencia de ataxia, hipermetria, tremor
intencional y reaccion de amenaza, signos asociadosa disfuncién cerebelar. Estos

signos cerebelares fueron tabulados de la siguieraeera, segun su presencia (+) o

ausencia (-):
Ataxia inconsciente + -
Hipermetria + -
Tremor intencional + -

Reaccion de amenaza + -
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Debe recordarse que lo esperable es la preserjaite (Feaccidn de amenaza y la ausencia
(-) de los otros tres signos en un paciente nodesdie el punto de vista neuroldgico.

5. Procesamiento histopatolégico.

Las muestras obtenidas fueron procesadas de acakeptocedimiento convenciondgbe
fijaron en formalina al 10% por al menos 24 h ygliese procesaron segun métodos
convencionales para inclusion en parafina (Lymthal., 1972) en el Laboratorio del
Departamento de Patologia Animal de la Faculta@idecias Veterinarias y Pecuarias.

Los tejidos fueron sometidos a deshidratacion aerfa de alcohol y aclaracion en xilol
para ser incluidos en parafina sélida. Se obtuwiemtes histolégicos de 4 micrémetros de
espesor con el micrétomo. Los cortes fueron secamosina estufa y llevados a un
portaobjetos, donde finalmente fueron hidratadoefijdos con Hematoxilina-eosina vy
cubiertos con un cubreojetos estando listos paralservados en el microscopio de luz.
(Lynchet al.,1972).

Posteriormente se realiz6 un analisis descriptevtad muestras obtenidas.

Andlisis Histopatologico Morfoldgico General.

El estudio descriptivo de la histologia observauéos cortes, fue llevado a cabo utilizando

los siguientes parametros:

7

% Alteraciones vasculares (tanto en la sustancia @pieo en la sustancia
blanca): Edema, hemorragia, hiperemia, autolisiglifpracion, infiltracion

linfocitaria y necrosis.

7
°

Morfologia neuronal (en la sustancia gris): Auislistumefaccion y

necrosis.

3

*

Cambios en fibras (en la sustancia blanca): Desrization.
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Estos pardmetros fueron tabulados de acuerdopmtésnetros concernientes a la sustancia
gris y los parametros analizados en la sustanaiehl

Dentro de cada casillero, los cambios en cada maydgeron evaluados con valores del 0
al 3, donde O corresponde a la ausencia de cambiosfresponde a cambios leves, 2
corresponde a cambios moderados y 3 correspondmhbias severos. Se utilizo el signo

(-), para indicar que el tejido no fue suficiepgga poder ser analizado.

Cambios levesSe refieren a cambios que afectan hasta un 2%8&iagadamente, de los
elementos celulares.

Cambios ModeradosSe refieren a cambios que afectan hasta un 50%sdelementos

celulares.

Cambios SeverosSe refieren a cambios que afectan sobre el 58%osl elementos

celulares.

Cada uno de estos cambios debe ser aplicado askstat elementos evaluados en las

muestras obtenidas (autolisis, tumefaccion, hergiaratc.).
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6. Antecedentes bioéticos.

Los pacientes fueron intervenidos con todas lagmasrde asepsia pertinentes, se realizé
una adecuada premedicacion e induccién para pmstenmte realizar el procedimiento
quirurgico con anestesia con gas Isofluorano. Fusometidos a analgésicos y antibioticos
para no incurrir en signos asociados a dolor ecaid® respectivamente. Luego de la
cirugia los pacientes fueron introducidos en unaajgprovista de una colchoneta,

proporcionandole calor y confort, a través del ds@alefactor externo y frazada.

Desde el dia 1 postoperatorio fueron sometidosaaner neuroldgico, para asegurar que
no padecia ningun tipo de alteracion cerebelaalfiente fueron reubicados en hogares

particulares que quisieron acogerlos

Se evitd por todos los medios posibles cualqui&insiento innecesario antes, durante y

después del procedimiento quirurgico.
La puesta en marcha de la parte practica de esita ge llevd a cabo con la debida

aprobacion del comité de bioética de la Faculta@idacias Veterinarias y Pecuarias de la
Universidad de Chile.
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VI. RESULTADOS Y DISCUSION.

En el presente estudio, se tuvo por principal oljetiograr una metodologia adecuada
para la obtencion de muestras cerebelares parssidiop través de la técnica de
craniectomia occipital en gatos adultos sanos.re8kzaron un total de 9 intervenciones
quirurgicas, de las cuales 5 resultaron exitosageninos de la obtencion de resultados
histopatol6égicamente analizables, gracias a lo sealogré describir una metodologia

acorde con los objetivos planteados.

Respecto a la técnica de craniectomia suboccipitgdiamente tal, cabe destacar que la
cortical del hueso occipital en su zona mas vemgtdrcana al agujero magno se presenta
bastante delgada, por lo que su desgaste mediamde del rotor con fresa no presento un

grado de dificultad importante.

La paciente N° 2 presentd un sangramiento de fossdeansversos del hueso occipital, que
resultd imposible controlar, por lo cual se decidid fin al procedimiento y taponar la zona
con un trozo de musculo para no poner en riesgada del animal. Sin embargo, el

sangramiento de esta paciente se puede atriburaaécnica aun inmadura, lo que fue
subsanado en las cirugias posteriores. Con el pasks cirugias, que fueron realizadas
segun el protocolo citado anteriormente, la duradé las mismas fue disminuyendo cada
vez mas, al ir logrando cierta experiencia en ahejtade la técnica, principalmente en el
abordaje mas expedito de la zona deseada a fivitde el sangramiento indeseado de los

senos transversos, consiguiendo un ingreso alalersim riesgos para el paciente.

Las cirugias se detallan en el Anexo 1 del pressiotamento.

En cuanto al procedimiento quirdrgico en particutarede decirse que en todos los casos,
al realizar el corte de la duramadre con el bistsei pudo observar el flujo de cierta

cantidad de liquido cerebro espinal. Esto difikwdtda correcta realizacion del corte de

cerebelo con el bisturi de punta, incluso siendmeseria la utilizacion de cureta en los
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pacientes N° 3, 4, 5y 8. En la paciente N° 5 ssgmt6 un leve sangramiento al incidir la
duramadre, lo que no se presentd en ninguno detios pacientes. Esto, sin embargo, no
influyé de manera alguna en la toma de la muestea e condicion postoperatoria de la

paciente.

Respecto a las diferencias del uso de electrobigtbisturi convencional, puede decirse
gue en cuanto la calidad del corte no existen neaydiferencias, pero con la utilizacion
del primero se gana en velocidad y ademas se deopor@una y rapida contencion a
posibles hemorragias pequefias que puedan surgiuel@ontribuye a un menor tiempo de
duracién del procedimiento quirdrgico y por ende ummenor exposicién a la anestesia e

infeccidn postquirdrgica.

En todos los casos la dosis de propofol calculaidalmente no fue suficiente para lograr
una adecuada intubacion. Esto se debe a la rapédabalizacion del farmaco (Flores,
1995), lo que hizo necesario aplicar una mayorsdgse la inicialmente calculada para la

induccién segun el peso vivo del paciente.

Al dia siguiente de la cirugia, todos los pacienses encontraron en muy buenas
condiciones (a excepcion de la paciente N 8), sungler incluso las expectativas iniciales,
por lo que no fue necesario que permanecieran gsrtiempo en las dependencias donde
se realizé la cirugia, pudiendo ser trasladadosn@ de los hospitales clinicos de la

Universidad de Chile para sus cuidados postopévator

En cuanto a las 5 muestras que pudieron ser adatizaistopatolégicamente, se puede
decir que en todas ellas se observé en la sustgrisies 3 capas histoldgicas del cerebelo,
en menor 0 mayor proporcion, a saber: capa molecukuperficial, capa de células de
Purkinje y capa granulosa o profunda. Ellas semnaiban bien conservadas desde el punto
de vista celular, pero algo disgregadas en su @sestructural. La capa molecular, mas
externa y que va en contacto con la superficie ngeai, cuenta con escasas células y
abundantes fibras nerviosas. La capa de célul@udenje se hace facilmente distinguible

por sus grandes somas piriformes y nucleo redowdead una expansion dendritica que se
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ramifica y se extiende en direccidén a la capa oubée. La capa de células granulosas se
caracterizo por ser densamente celular con pequegia®nas de cuerpo redondeado y
escasa cantidad de fibras. En ocasiones se logarnar la sustancia blanca, rica en fibras

nerviosas y algunas células gliales.

En el caso de los pacientes N° 3, 4 y 5, a pesda dealizacion de la cirugia segun el
protocolo establecido y la obtencion de muestragadeafio adecuado, no se llego a
resultados analizables ya que las muestras ndieesisel procedimiento histopatoldogico,

sufriendo modificaciones no deseadas para una pleservacion en el microscopio.

Se puede decir que a pesar de la disgregacioneypeesentd en todas las biopsias, de
todos modos se obtuvo una morfologia y arquitealer@apas de buena calidad para ser
analizada, lo que resulta en un importante apaneocpatron histologico en el caso del
futuro estudio de patologias que afectan al ceveliell tamafio de la muestra parece ser
adecuada para el andlisis histopatolégico y lareggrion se atribuiria mas bien al
procesamiento en el laboratorio (Lyneh al, 1972), que al ser muy invasivo con una
muestra tan pequefia incluso debi6 ser modificagimdo se observo que las muestras de
los pacientes N° 3, 4 y 5 no cumplian con las ¢argsticas morfologicas y estructurales

gue permitieran su andlisis.

En términos mas particulares, lo observado en gadade las 5 muestras se resume en lo

siguiente:

. Paciente N° 1 = a capa de células de Purkinje se encuentra um ¢iegregada por
efecto del procesamiento de la muestra, y esto iégmée observa en la capa
granular. Existe un grado muy leve de hemorrag@ presencia de focos
moderados de microhemorragia. La morfologia celséaencuentra dentro de los

parametros normales, estando muy bien conservagldaZFA,B y C).
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Fig. 12: Microfotografias de las biopsias del paciente N°1.

A: Vista general de la muestra, en la cual se obhs@ve disgregacion de las capas,
indicado por las flechas. Se presento hiperemizadecter leve y los circulos denotan focos
microhemorragicos. 40x.

B: Acercamiento de la microfotografia anterior,larcual se distinguen de mejor manera
las 3 capas fundamentales: a= capa molecular, e & células de Purkinje y c= capa de
células granulosas. 100x.

C: Las flechas muestran las células de la capauddnie, con su morfologia piramidal
caracteristica. 200x.
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. Paciente N° 6 =Existe un grado de disgregacién leve, con apendsarte” de la
muestra en la zona de la capa granulosa, lo gdiwile en dos mitades de manera
incompleta. Lo que se visualiza es sustancia gss en su totalidad, observandose
escasa sustancia blanca y en la zona de la castepbserva escasa cantidad de
capa molecular. Existe un grado de hemorragia ralgyor que la muestra anterior,

sin embargo aun esta dentro de un rango menofal(2k.13 Ay B).

Fig. 13: Microfotografias de las biopsias del paciente N°6.

A: La flecha muestra la Unica zona de mayor disagigg que se observd en esta muestra,
gue atraviesa la capa granulosa. Se observa undenicrohemorragia encerrado en el
circulo, ubicado en la sustancia blanca. 100x.

B: Acercamiento de la microfotografia anterior, qgre se observan claramente las capas

granular (a) y molecular (b) de la corteza cerab20x.
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. Paciente N° 7 =En esta muestra la disgregacion fue mayor queasndbs
anteriores, encontrandose la capa molecular coampéatte separada del resto, y la
capa granular presenta disgregacion principalmentano de sus bordes. A pesar
de esto, la morfologia celular puede observarse ntinera satisfactoria,
presentandose algo de tumefaccion celular. El gme&lomicrohemorragia, sin

embargo, fue menor que en las muestras anterieiggd4 A y B).

Fig. 14: Microfotografias de las biopsias del paciente N°7.

A: La flecha muestra la gran disgregacion que ssgmd en esta muestra, separando por
completo las capas de la corteza cerebelar. a=apa granulosa se observa bastante
disgregada, y con hiperemia y tumefaccién difusaszapa molecular. 100x.

B: En la ampliacion de la microfotografia anterieg, observan algunos somas celulares de

la capa de Purkinje (flecha). a= capa de célulasugosas, b= capa molecular. 200x.
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. Paciente N° 8 =Esta muestra s6lo contiene tejido pertenecietagecapa molecular,
de morfologia histolégicamente normal. Existe urehinoderado de vacuolizacion
en la muestra, pero esto también se present6 as tas demas. Existen pequefios
focos de microhemorragia y hay leve disgregacioniadenuestra en los bordes
(Fig.15 Ay B).

Fig. 15: Microfotografias de las biopsias del paciente N° 8

A y B: En ambas microfotografias s6lo se obserymldede la capa molecular, con

hiperemia difusa de caracter leve, asi como tamk@énolizacion difusa leve. 100 y 200x.

. Paciente N° 9 = La muestra de esta paciente se encuentra en ranyebtado,
observandose las tres capas de la corteza contrdm gastolégicamente normal,
casi sin disgregacion alguna dentro de las capae, 9 hay algo de disgregacion
entre ellas. Se ve muy bien la morfologia de lasa§ nerviosas y la sustancia

blanca aparece bien conservada (Fig.16 A, By C).
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Fig. 16: Microfotografias de las biopsias del paciente N°9.

A: Vista general de la muestra, en que la flechdican la disgregacion que separd

completamente la capa granulosa de las otras gas:canolecular y de células de Purkinje
adosada a ésta. a= capa de células granulosagpa+wlecular. 40x.

B: Acercamiento de la fotografia anterior, en gee@kservan los somas piramidales de la
capa de Purkinje (flecha) adosada a la capa malecBe destaca la buena morfologia
observada en esta muestra. 100x.

C: Mayor aumento de la foto anterior, con la flettdicando una célula de Purkinje. 200x.
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A continuacion se encuentran tabulados los resadtaél andlisis histologico de cada una
de las muestras (Tablas 1y 2)

Tabla 1: Cambios neuronales y vasculares en la sustarisidajrtejido biopsado, debido a

la toma de muestra.

UBICACION CAMBIOS Paciente | Paciente | Paciente | Paciente | Paciente
1 6 7 8 9

Autolisis 0 0 0 0 0

Neuronales T mefaccion 0 0 1
Necrosis 0 0 0 0 0
MATERIA Autolisis 0 0 0 0 0
GRIS Proliferacion| — Q 0 0 0 0
Hiperemia 1 0 1 1 0
Vasculares Edema 0 0 0 0 0
Hemorragia 1 0 0 1 0
Infiltracion 0 0 0 0 0

Linfocitaria

Necrosis 0 0 0 0 0

0 = sin cambios, 1 = cambios leves, 2 = cambiosaraubs, 3 = cambios severos, -: no se pudo apreciar
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Tabla 2: Cambios en las fibras y vasculares en la sustdlaizca del tejido biopsado,
debido a la toma de muestra.

UBICACION CAMBIOS Paciente | Paciente | Paciente | Paciente | Paciente
1 6 7 8 9
En Fibras | Desmielinizacién 0 0 0 - 0
Vasculares| Autolisis 0 0 0 - 0
Proliferacion 0 0 0 - 0
MATERIA Hiperemia 1 0 0 - 0
BLANCA Edema 0 0 0 - 0
Hemorragia 0 0 0 - 0
Infiltracion 0 0 0 - 0
Leucocitaria
Necrosis 0 0 0 0 0

0 = sin cambios, 1 = cambios leves, 2 = cambiosaraubs, 3 = cambios severos, -: no se pudo apreciar

Noétese que a pesar de la obtencion de 2 muesirasaga paciente se realizé un andlisis
general, ya que se selecciond la mejor de ellas g@Eranalizada. En una toma de muestra
de tejido para biopsia no deberian presentarseioamsbveros, pero es normal encontrar
cambios leves a moderados, por lo tanto, al prassnlas muestras, en su mayoria, sin

cambios, puede establecerse que la toma de muestsgido cerebelar para biopsia fue
exitosa, ya que la histoarquitectura se encongmn bonservada.

Los cambios histopatoldgicos vasculares encontrad@gunas muestras, corresponderian

s6lo a alteraciones de tipo leve a moderado, qedguestar asociados al momento de la
toma de muestra (Cotran, 2000).

En algunas muestras se encontré hemorragia de miveéérado, pero se debe considerar
gue es del tipo micro-hemorragico, es decir, ndbMsa nivel macroscopico, por ende no
impide la observacion de la estructura histologitdemas estos cambios siempre se

observaron en los bordes de la muestras, lo qurmanque se debieron a la toma de las
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mismas (Cotran, 2000). Esta hemorragia tampocovesasociada a la presencia de
hemosiderdfagos ni lisis eritrocitaria, indicadolesuna hemorragia ocurridavivo.

En cuanto a la tumefaccion celular, éste es un iamkspecifico, relacionado con la
entrada de agua a las células, por una disfun@da éomba sodio-potasio (Na+-K+), lo
cual puede estar asociado a trauma de membranaraelhipoxia (Cotran, 2000). En este
caso, se debe considerar, tanto el evento trauwmdida toma de muestra, como el tiempo
de demora en iniciar el proceso de fijacion. Esgsbo que, a pesar de existir un nivel leve
de tumefaccion en las células de Purkinje de algumzestras, siempre estaba acompafado
de un grado importante de disgregacion en la zdgacante, por ende se puede atribuir a

la separacion de las 3 capas estructurales entre si

En cuanto al estado de los pacientes posterior @irl@gia, se obtuvieron excelentes
resultados, al no presentarse ningn cambio o alioiad fisiologica en ellos, a excepcion
de la paciente N° 8. Ella present6 signos de atingéinacion de la cabeza hacia el lado
derecho, ausencia de reaccion de amenaza en aléaglcho y un importante decaimiento
general (ver detalles en anexo 1). Los signos ptades por esta paciente, concuerdan con
una contusion del lobulo floculonodular. Este I@buhctia sobre el equilibrio, la
coordinacion de la cabeza y los movimientos ocelaet recibir aferencias desde los
sistemas vestibular y visual (Nobaek al, 1993; Braund, 2005a,b), y al encontrarse
dafado, nos muestra los signos de ataxia e indmade la cabeza que presentd la
paciente. La causa de este dafio es primero laduticdel I6bulo floculonodular, situado
en posicion posteroinferior (Nobaak al, 1993), zona cercana al lugar de la toma de
muestra y, segundo, la excesiva salida de liguattebco espinal hizo muy dificultosa la
obtencion de tejido y se realizaron repetidos #oterpara conseguirlo, lo cual pudo
producir la lesion de tipo contusiva. Afortunadateesl dafio fue reversible y su condicién
fue mejorada con la aplicacion de corticoides, en&sgrar la total remision de los signos

mencionados y una completa recuperacion de lamacie

El resto de los animales se recuperaron de maatiséastoria, sin presentar ningun tipo de

secuela ni signos que indicaran alteraciones clarelse(Tabla 3). Ademas, se esperaba un
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tiempo de recuperacion de uno o dos dias, con mdag#b debido a la cirugia, pero los
resultados sobrepasaron las expectativas ya que imaeediatamente después de
recuperarse de la anestesia, los pacientes seteimmen estado de alta, con excelente
animo, apetito normal, frecuencias cardiacas yinaspias normales y temperatura normal,
lo que permitio su traslado sin problemas. En auahperiodo de cicatrizacion de la herida
para la extraccion de puntos, se opto por esperéapso de 12 dias en lugar de 10, ya que
en caso de las pacientes N° 2 y 3 se observé guaatente esperar 1 o 2 dias mas, quiza

debido a que la zona de incisién implica constam&gmientos de flexion y extension.

Tabla 3: Presencia (+) o ausencia (-) de signos cerebefatasia inconsciente , tremor
intencional, reaccibn de amenaza e hipermetria)toens los pacientes sometidos a
craniectomia occipital, con o sin toma de mueskatejido cerebelar para biopsia,

observados los dias 1, 3, 5y 10 post-quirargicos.

SIGNOS CEREBELARES
Tremor Ataxia Reaccion de _ ]
intencional Inconsciente amenaza Hipermetria
Dias
Ne 113|510 1| 3| 5 10 3 3 5 10 L. B ©p 10
Pacient
1 e e e e e I o o 5 AN (R IR R
2 e e e e I A IR I R o A O 3 A T R I B I
3 e e e e e I o o 5 AN (R IR R
4 e e e e e I o o 5 AN (R IR R
5 e e e e I A IR I R o A O 3 A T R I B I
6 e e e e e I o o 5 AN (R IR R
7 e e e e e I o o 5 AN (R IR R
8 S T I A N S A A S B
9 e e e e e I o o 5 AN (R IR R

(-) signo ausente; (+) signo presentg;réspuesta disminuida

Respecto a la reaccion de amenaza, el pacientgpis8ntd una respuesta disminuiga (
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En nuestro pais, no existe ningun antecedente el uso de biopsia como método
diagnostico en las enfermedades cerebelares y noesga con ninguna descripcion de la
técnica de craniectomia suboccipital para la tomandiestras de tejido cerebelar para
biopsia en gatos, por lo que este estudio cobna ignaortancia, tanto para los médicos
veterinarios que quieran profundizar su estudion@@ara nuestros pacientes, quienes
contaran con una herramienta diagnostica mas, ehasicasos la Unica de utilidad, para
lograr un diagnostico certero de ciertas patologéasbelares que cada dia se observan con

mas frecuencia.
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VII. CONCLUSIONES.

La técnica de craniectomia occipital realizada €t &abajo, es adecuada y eficaz
en la obtencibn de muestras cerebelares para &jopsiporcionando muestras

histolégicas satisfactorias para su analisis.

El principal riesgo identificado en la realizacida la toma de muestras de tejido
cerebelar para biopsias mediante la técnica deectamia suboccipital en gatos,

fue la hemorragia de los senos transversos.

La respuesta post-operatoria de los pacientes pargefue satisfactoria, al no
presentar éstos ningun signo de anormalidad caalter cerebelar causados por la

cirugia.

Se obtuvieron muestras de tejido cerebelar adesyzata estudio histolégico, con
muestras consideradas homogéneas en su histatogiana buena conservacion e
imagen microscopica de las tres capas corticaleseatebelo, o que aporta una

importante utilidad para el futuro diagnéstico dgéotogias cerebelares.
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Noémina de pacientes.

IX. ANEXO 1.

N° Fecha Sexo Raza Edad Color Peso
Paciente| intervencion (Kgs)
1 18/11/2005 Hembra DPC >1 andicolor tabby| 2.5
café y negro

2 06/01/2006 Hembra DPC | >1 afig Tricolor 2.2

3 15/01/2006 Hembra DPC | >1 afig Tabby gris 3

4 20/01/2006 Macho castradg L 1 aifidoicolor negro| 4.2
aprox.

5 31/03/2006 Hembra DPC 1 afio tortoiseshell 4
aprox.

6 25/04/2006 Hembra DPC 4 afps Bicolor negro 4.

7 09/05/2006 Hembra DPC 3 afps Bicolor tahby

8 20/06/2006 Hembra DP( 1 afio Tabby gris 4
aprox

9 11/07/2006 Hembra DPL 3afips Tortoiseshell 2.

73




Tabla examen clinico neuroldgico postoperatorio paentes 1-7 y 9:

Dia 1 Dia 3 Dia 5 Dia 10Q
Tremor intencional - - - -
Ataxia Inconsciente - - - -
Reflejo de amenaza + + + +
Hipermetria - - - -

En todos los pacientes se siguié con el protocalegpecificado en Materiales y métodos.
Se detallard a continuacion el procedimiento epagiente N° 8, que fue el Unico que
presentd signologia neurolégica cerebelar como ewuemcia del procedimiento

quirdrgico:

PACIENTE N° 8.

Identificacion:

Sexo: hembra

Edad: 1 afo aprox

Color: Tabby gris

Peso: 4 Kilos

Examen clinico: 17:00 hrs. Mucosas rosadas, lidosade tamafio normal, auscultacion
cardiopulmonar normal, palpacion abdominal normal.

Constantes: FC= >240 lats/min, T°=37.9°C

La gata fue ingresada al Instituto neurologicoial 1D de Junio del 2006, un dia antes del
procedimiento para evitar cualquier tipo de esidsido al transporte. El dia 20 de Junio se
realizé la cirugia, comenzando a las 17:00 hrswwoaxamen clinico completo que resulto

normal. El examen result6 satisfactorio en un 1@@%de el punto de vista neurolégico.

La premedicacion para la paciente fue la que s#ldet continuacion:
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Lidocaina— 0.2 ml, cantidad necesaria para permitir la intidoa

Diazepam, dosis de 0.2 mg/kg 0.8 mg— 0.16 ml

Propofol, dosis de 4 mg/kgr 16 mg— 1.6 ml, pero fue necesario utilizar mayor cantidad
para lograr una adecuada induccion de la gata gueifera su intubacion endotraqueal,

llegando a los 2.2 ml totales.

La cirugia comienza a las 17:50 hrs., con el priowgte de piel mediante la ayuda del
electrocauterio, para continuar con las capas nrgsusuperficiales y profundas. Luego
comenzo la debridacion de los musculos adyacehtegeao occipital, y en algiin momento
comenz6 un sangramiento de origen indeterminadsiblemente del estrato muscular
ventral a la zona de la craniectomia. Fue un sarigrao intermitente, dificil de detener,
pero finalmente fue controlado y se continu6é copretedimiento del modo habitual. Se
desgasto la cortical del hueso occipital hastaalldg duramadre, la cual se corta con la
ayuda del bisturi con hoja N° 11, luego de lo aelvierte un poco de liquido cerebro
espinal hacia el exterior. Al tener expuesta laediipe cerebelar, se presenté algo de
dificultad al tomar la muestra, y fue necesaridizaavarios intentos, con la pinza Adson y
cortando con el mismo bisturi, y también mediahtgse de cureta. La muestra se guarda
en un frasco con formalina para su posterior asalis

Se sutura musculatura profunda y superficial coarlV/g-0, y finalmente la piel con Nylon
2-0. A las 18:50 hrs. Se da fin al procedimiento.

El traqueotubo es retirado y luego de secar atka\gde limpiar la zona de la incision con
agua oxigenada, se aplica el antibiotico y el @, para ser trasladada a su jaula con un

guatero para recuperar su temperatura corporal.
La medicacion postoperatoria fue la siguiente:
Tramadol, dosis de 2 mg/kg 8 mg totales— 0.16 ml

Baytril, dosis de 2.5 mg/kg> 10 mg totales» 0.2 ml

Al dia siguiente la paciente no se encontraba emdmsi condiciones: presentaba signos

cerebelares, como ataxia, hipermetria y el refeigoamenaza estaba ausente al lado
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derecho. También presentaba una inclinacion deldeza hacia el lado derecho y estaba
profundamente decaida. De todos modos es trasladddaspital clinico de Santa Rosa,
donde se le da cuidado y se realiza el examen Idgizo todos los dias, para llevar un

seguimiento exhaustivo. La tabla general se obsziontinuacion:

Dia 1 Dia 3 Dia 5 Dia 10Q
Tremor intencional - - - -
Ataxia Inconsciente + + - -
Reflejo de amenaza - - ! +
Hipermetria + + - -

El dia 1 postoperatorio, presenta todos los sigrositados, estaba muy decaida y no
recibié alimentos. Se aplicé Dexametasona, a diesismg/k, cada 24 horas y se decidi6
continuar mientras fue necesario.

El dia 2 postoperatorio continla con la misma sittad en los signos. Se aplica una 22
dosis del corticoide.

El dia 3 postoperatorio fue evaluada mediante @mex clinico general y neurologico en

el Instituto neurolégico. Afortunadamente para di&e ya habia disminuido un poco la

inclinacion de la cabeza, asi como la ataxia erhiptFia y estaba de mejor &nimo, incluso
recibiendo algo de alimento. Se le da una dos# fie corticoide por indicacion médica

especialista.

El dia 4 postoperatorio marcé una diferencia, ya fgee mas notoria la disminucion de los

signos antes citados. Ya esta de mejor animo yesuinide manera normal.

Desde el dia 5 postoperatorio en adelante ya pdecdese que desaparecio totalmente la
ataxia, la hipermetria y la inclinacion de la cahygzero contintda algo disminuido el reflejo

de amenaza del lado derecho.

Aproximadamente desde el dia 8 postoperatorioe yasuentra normal.

Al dia 12 postoperatorio se retiran los puntos giaee alta, ya totalmente recuperada.
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