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Foto 1.- Resonancia magnética.
Corte dorsal en T1 a nivel
hemisferios cerebrales en el que se
observa el hematoma
intraparenquimatoso rodeado de un
halo hiperintenso que denota
componente hematico.

Foto 2.- Resonancia magnética.
Corte dorsal en T2 al mismo nivel
anatémico que el de la foto 1. Se
observa un halo hipointenso,
contenido hiperintenso y edema

vasogénico perilesional.

Hematoma intraparenguimatoso.

~ Xavier Raurell, Carme Centellas.
_ Area Neurologia Hospital Veterinari Molins.
Angels Zamora. Medical Resonancia Magnética.

Se presenta de urgencia una hembra de caniche de 12 afios de edad
en un estado post-ictal debido a dos episodios convulsivos en el mismo
dia. En el examen fisico no se manifestaron anomalias, pero en el examen
neuroldgico este animal se nos mostraba deprimido. No mostraba déficit
propioceptivos y los reflejos espinales y craneales fueron normales.

Durante la colocacion de un catéter intravenoso para fluidos y
medicacion antiepiléptica, tuvo otra crisis convulsiva generalizada tonico-
clénica. Se administré diacepam intravenoso (1 mg/kg) y al no remitir
dicha crisis se le administro fenobarbital diluido intravenoso (12 mg/kg).
El tratamiento ademas consistié en la administracion de fluidos (ringer-
lactato 5ml/kg/h) y gafas de oxigeno durante la recuperacion de dichos
ataques. El animal presentaba vias aereas libres de secreciones y
preservaba el reflejo de deglucion.

Se propuso a los propietarios la hospitalizacion para el control de
constantes, neuroldgico, analitica sanguinea completa y administracion de
medicacion antiepiléptica.

En un caniche hembra de 12 afios con crisis convulsivas tenemos
que tener en cuenta los siguientes diagndsticos diferenciales: vascular,
inflamatorio-infeccioso, traumatismo/toxico, metabdlico y neoplasico. La
analitica completa result6 dentro de la normlalidad, incluidos &acidos
biliares pre y 2 h post-pandriales. Este animal vivia en un piso y no habia
historial de traumatismos ni posibles toxicos. Con estos datos quedaban
por descartar las causas vasculares, inflamatorias y neoplasicas. Por ello se
propuso el estudio craneal mediante resonancia magnética, el cual puso de
manifiesto una lesion expansiva a nivel de la corteza parietal que en T1 se
mostraba hipointensa en su interior e hiperintensa en su periferia (foto 1).
En las secuencias potenciadas en T2 el contenido de esta lesion era
hiperintenso y el halo que la rodeaba era hipointenso (foto 2). Esta lesion
se vié minimamente reforzada con gadolinio-DTPA. Esta lesion era
compatible con un_hematoma intraparenquimatoso subagudo. En las
secuencias de gradiente no se observaron otros focos hemorragicos (foto
3). Esta resonancia fue llevada a cabo a los 7 dias del inicio de las
convulsiones. Se tomaron mestras para tiempos de coagulacion (PT, PTT),
fibrindgeno y dimero-D. Los tiempos de coagulacién fueron normales y el
dimero-D resultd positivo. Las medidas de presion arterial sistdlica
también se mantuvieron dentro del rango normal (< 120 mmHg).

En veterinaria cada vez es mas asequible el acceso a técnicas
diagnosticas avanzadas como es la resonancia magnética. Puede aportarnos
mucha informacién acerca del estado del parénquima nervioso después de
un ictus hemorragico; segun la edad de la lesion veremos distintos tipos de
imagen. Si en la lesion existe hemorragia asociada ésta va a darnos
distintos tipos de sefial segun el tiempo transcurrido debido a la
degradacion de la hemoglobina. También habra que tener en cuenta el



Foto 3.- Resonancia magnética.
Corte dorsal en gradiente utilizado
para mostrar otros focos
hemorragicos.

hematocrito del paciente.

El hematoma intraparenquimatoso hiperagudo es el comprendido entre las
0-12 h de evolucidn. En la secuencia potenciada en T1 la lesion es hipo o
isointensa debido a que el componente basico es la oxihemoglobina
(diamagnética) y en el T2 se observa hiperintensidad secundaria al
importante contenido acuoso de la lesion. Entre las 12-72 h de evolucion el
hematoma es agudo y las secuencias en T1 son igualmente iso o
hiperintensas en tanto que en secuencias potenciadas en T2 se observa una
disminucion de la sefial que puede verse rodeada de un halo hiperintenso
debido al edema vasogénico.

El hematoma subagudo (precoz) se comprende entre las 72 h y los 7 dias
de curso en el que las secuencias en T1 empiezan a verse hiperintensas y
en el T2 persiste la hipointensidad central e hiperintensidad periférica’*. El
hematoma subagudo (tardio) se presenta entre la primera y cuarta semanas
de curso; en esta fase el T1 mostrara una lesion hiperintensa, igual que en
el T2. Aqui el edema perilesional empieza a disminuir. Al final de la fase
subaguda tardia los productos de degradacion de la hemoglobina son
fagocitados y el hierro se almacena en forma de hemosiderina y ferritina,
que son sustancias fuertemente paramagnéticas. EI T1 mostrard
hipointensidad y el T2 veremos una hiperintensidad central rodeada por un
anillo hipointenso.

Este animal no presentd mas convulsiones y se le dio el alta con
fenobarbital (3 mg/kg/12 h) y prednisolona (1 mg/kg/12 h). A las 2
semanas se presentd de nuevo con un cuadro convulsivo pero en este
momento llevaba mas de veinte minutos sin recuperar consciencia con lo
que se considerd el tratamiento de estatus epiléptico. Finalmente los
propietarios decidieron la eutanasia del animal. Al no tener acceso a la
necropsia no pudimos comprobar si el episodio nuevo de convulsiones fue
debido a un fallo en la medicacion antiepiléptica 0 a un nuevo accidente
vascular.

Las causas de hemorragias intraparenquimatosas en veterinaria son
coagulopatias, hipertension, vasculitis, neoplasias y angiopatia amiloide.
En este caso no pudimos descartar vasculitis ni angiopatia amiloide. A
nivel de resonancia magnética no se detectdé neoplasia pero sin necropsia
tampoco podemos acabar de descartarla. La presion arterial en este perro
no estuvo elevada durante las mediciones hechas durante su ingreso pero
en veterinaria no podemos descartar picos hipertensivos mediante holter de
presion arterial.
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