INTRODUCCION

Los accidentes cerebrovasculares estan originados por problemas vasculares Intracraneales provocando
disfunciones neurologicas focales de comienzo agudo. Su prevalencia en perros es desconocida(1). El diagnostico
se realiza de manera presuntiva a traves de Resonancia Magnetica (RM) y definitiva mediante histopatologia.

Bulldog Inglés hembra no castrada de 4 afios de edad y 20 Kg. de Se realizo una RM del encefalo apreciandose una lesion

peso, con una historia previa de convulsiones generalizadas y cortico-subcortical a nivel de la circunvolucion cingular
giros en circulos hacia el lado izquierdo durante 3 afios. En el izquierda en toda su extension, hiperintensa en secuencias

momento de la evaluacion, el animal estaba recibiendo pptenciadas en 12 YNFLA|R (Fig.1, ﬂg.Z), isointensa en T1y
fenobarbital (3 mg/kg q12h) y bromuro potésico (30 mg/kg q24h). SN refuerzo de la senal tras captacion de contraste,

Las convulsiones ocurrian cada 3 semanas de forma regular compatible con un infarto isquemico en fase subaguda en
aungue se habian observado 50 ataques convulsivos en las territorio dependiente de la arteria cerebral rostral.
ultimas 48 horas. El animal presentaba un estado mental | | _ :
O obnubilado con respuesta de amenaza disminuida. Se dio el alta con fenobarbital y Ieyetlracetam observandose
un control completo de las convulsiones durante 12 meses.
Q_D Diagnosticos diferenciales: epilepsia idiopatica, encefalitis, p553d0 este tiempo acude de nuevo en status epilepticus y
= encefalopatia vascular cronica y anomalia estructural |og propietarios deciden eutanasiar. Se realizé analisis
—1  congenita. histopatoldgico del encéfalo observandose encefalomalacia
O cingular cronica izquierda y necrosis neuronal isquémica
O Se procedid a su estabilizacion hemodinamica y trajtamiento laminar, en doble capa, en la circunvolucién del cingulo
(</E) ggx;o/rllvulsl;vo con fenobarbltal’ .3 mg/kg q12h y levetiracetam d’erecho_, .pérdida neuronal en hipqcampo (,CTM y CA2) y en
® Omg/kg bolo V. Las analiticas sanguineas: hemograma, |sbulo piriforme. Estos cambios histopatoldgicos son
bioquimica, amonio, acidos biliares, electrolitos y T4 fueron compatibles con infarto isquémico crénico y encefalopatia
compatibles con terapia con barbituricos. El resto de pruebas apiléptica respectivamente.
fueron normales (ecografia y radiografia abdominal y urianalisis),
dandose el alta con los anticonvulsivos anteriores. Los
propietarios declinaron Investigaciones adicionales en ese
momento.
Tres meses mas tarde Iingreso con convulsiones parciales,
presentando déficits posturales mas acusados en lado izquierdo vy
giros en circulo hacia el mismo lado. Los resultados del liquido [
cefalorraquideo fueron normales y PCR de virus de moquillo 3{ D
canino, Neospora caninum y Toxoplasma gondii fueron negativos. .
—  Laarteria cerebral rostral se origina en el circulo arterial cerebral e p—————— o d”(;’J;aa”jéfsfl'is;riﬁfeﬁgg‘iﬁﬁ‘;)
O Jastomosa caudaimente con Ia arteria cerebral caudal para iigar la onieS o sl de dstbucn erior 8 Seouen L e e e n o
(:,)) zona medial de los Iobulos frontal y parietal(3). Existen dos casos
® documentados en la literatura de infartos con localizacion en la
) arteria cerebral rostral en perros a traves de RM(1). - —
5 Los signos neurologicos asociados a infartos cerebrales dependen del ) |

area afectada y estan caracterizados por una disfuncion encefalica de
comienzo agudo, que puede ser progresiva(1). Las convulsiones
durante el periodo inicial tras el infarto son extremadamente raras,
pero son mas frecuentes a largo plazo(1). En medicina humana, la
prevalencia de epilepsia sintomatica despues de un accidente
cerebrovascular es de un 6-46%(8,9, 10). A pesar de una anamnesis
exhaustiva, no fue posible determinar el momento exacto del infarto
en nuestro paciente.

Las enfermedades asociadas a infartos isquemicos en perros

incluyen: hipertension arterial, enfermedad renal, hepatopatia,

enfermedad cardiaca, enfermedad metastasica, hipercoagulabilidad, A
diabetes mellitus, hipotiroidismo e hiperadrenocorticismo(1,4,5).

Fig.3 plano sagital en T2 ponderado mostrando (flecha) hiperintensidad de la
zona del infarto.

En nuestro caso se desconoce |la causa del infarto a pesar de la extensa A
investigacion. Hecho que ocurre en alrededor de un 45% de los perros con

infartos cerebrales(5).

Las imagenes de RM de este paciente revelaron una lesion compatible con

un infarto isquemico territorial subagudo de la arteria cerebral rostral(1,6).

La histopatologia del encefalo revelo perdida de parénquima nervioso en el

cortex cingulado izquierdo y patron laminar de espongiosis doble

caracteristicas de encefalomalacia y encefalopatia epileptica

respectivamente(6).

Los infartos cerebrales cronicos son una de causa epilepsia sintomatica y eyl

deberl’an inCIUirse en el diagnéStiCO diferenCiaI de animaleS con Figura 1. Corte transversal de la corteza cingulada (H/E). La corteza cingulada derecha

- - muestra un patron laminar de espongiosis doble (puntas de flecha). La corteza cingulada
COnVUISlOneS cronicas. izquierda muestra un patron de espongiosis laminar simple (flecha).
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