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ebellum appears to have more space caudally in dogs with a flexed 
head position. Cerda-Gonzalez and others (2009a) found the dorsal 
aspect of the subarachnoid space to be larger in dogs positioned with 
the head imitating a normal standing head carriage. Furthermore, the 
meninges together with the dorsal atlanto-occipital membrane seem 
to limit the extent of cerebellar herniation in the extended head pos-
ture (Fig 5). Cerda-Gonzalez and others (2009a) took this into account 
for their cine MR imaging study of CSF flow dynamics in CKCS 
with CM or CM/SM and positioned their dogs with a slightly flexed 
head to mimic the normal posture of a standing dog. To the authors’ 
knowledge there is only one description in human literature about 
the increase in caudal hindbrain herniation when changing the head 
position of patients with SM (Silva and others 2010). Silva and others 
(2010) reported 10 cases with SM without caudal cerebellar herniation 
on preoperative MR imaging in a supine position. When they, how-
ever, performed surgery for posterior fossa decompression in a sitting 
position, they could see caudal hindbrain herniation in all cases.

Previous studies failed to demonstrate a difference in the degree 
of cerebellar herniation between CKCS with CM and CM/SM (Lu 
and others 2003, Cerda-Gonzalez and others 2009b, Cross and others 
2009). This is consistent with the current study. Cerebellar herniation 
did not differ significantly between CKCS with and without SM in 
the extended head position. However, in the flexed head position the 
cerebellum herniated more caudally in CKCS with CM/SM compared 
to CKCS with CM alone. This highlights that the non-flexed head 
position may underestimate the true extent of cerebellar herniation 
and could explain why previous studies have missed an association 
with SM.

In a flexed head position, the CSF space between brainstem and 
cerebellum was significantly increased and brainstem width decreased 
compared to dogs in an extended position. This is also consistent with 
the study of Cerda-Gonzalez and others (2009a) in which visualisa-
tion and measurement of CSF flow were more easily performed in 
dogs imaged in a flexed head position. It is well documented that flex-
ing the head opens the CSF space of the cisterna magna and this could 
explain the morphometric measurements. The brainstem reduces in 
size to accommodate this increase in CSF space.

When CSF space between the cerebellum and brainstem was 
compared in CKCS with and without SM, there was a significant 
increase in CSF space in CKCS with CM alone compared to those 
with CM/SM when head position was flexed. In their cine MR 
imaging study of CSF flow dynamics in CKCS with CM or CM/
SM, Cerda-Gonzalez and others (2009a) found that turbulent CSF 
flow and jets are associated with SM presence and severity and CSF 
flow velocity at C2/3 is inversely related to the presence of SM. The 
reduced CSF space in CM/SM dogs reported in this study could 
explain this jet like CSF flow in dogs with CM/SM compared to 

those with CM alone.
The present study did not find an association between the dif-

ferent head positions with cranial volume measurements. In order to 
measure cranial volumes for this study, mimics was used to recon-
struct three-dimensional cerebral volumes similar to those used in 
human studies (Nishikawa and others 1997). These morphometric 
measurements appear to be more accurate and reproducible than 
two- dimensional methods (Sgouros and others 2007) used in previ-
ous studies (Carrera and others 2009). Furthermore, previous studies 
have shown that the volumetric measurement technique is reliable 
in detecting differences between the CKCS with CM and CM/SM 
(Driver and others 2010a, Driver and others 2010b). The current 
study showed that the volumetric measurements were reproducible in 
either the flexed and extended head position. However, similar to the 
study of Cross and others (2009) the volume measurements were not 
affected by increased caudal cerebellar herniation. Smaller slice thick-
ness would increase the accuracy of the volume calculations. Newer 
variants of T2-weighted 3D sequences (that is, T2-SPACE, VISTA, 
FSE-XETA) have been introduced for volumetric imaging and could be 
used in future studies to increase accuracy in measurements.

MR images used in the present study included the entire cerebrum 
because all volumes were transformed into percentages, calculated 
relative to the appropriate surrounding CF volume so the individual 
body dimensions of the dog did not influence the results. Furthermore, 
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FIG 4: Scatter plot showing distribution of the CSF space between 
brainstem and cerebellum in a flexed head positions in Cavalier 
King Charles spaniels with Chiari-like malformation (CM) alone or 
associated with syringomyelia (CM/SM). There was a significant 
difference in the CSF space between CKCS with CM and CM/SM 
in a flexed head position (unpaired t test, line represents mean, 
*P<0.05)

FIG 5: Mid-sagittal T2-weighted images of the brain of a Cavalier 
King Charles spaniels with cerebellar herniation. The dorsal 
atlanto-occipital membrane extends between the dorsal edge of 
the foramen magnum and the cranial border of the arch of the atlas 
(arrow). In the (a) extended position the meninges together with 
the dorsal atlanto-occipital membrane lay dorsocaudally on the 
cerebellum. Caudal cerebellar herniation is significantly worse in 
(b) a flexed head position compared to the extended head position

(a)

(b)
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Nota del editor
Esperábamos con ansias el 2021, como 

si mágicamente fuera a cambiar el esce-
nario que tanto nos complicó en el 2020. 
Sin embargo, la pandemia de coronavi-
rus SARS-CoV-2 no muestra señales de 
remisión. Europa se encuentra golpeada 
por la tercera ola de coronavirus, con el 
epicentro en España. También en América 
el virus avanza sin tregua, especialmente 
en Estados Unidos y Brasil. Otro de los 
grandes focos se encuentra en India, que 
es por lejos el país asiático más castiga-
do por esta pandemia. Al día de hoy, y en 
cifras totales, más de 101 millones de per-
sonas en todo el mundo han sido diagnos-
ticadas de coronavirus y, de ellas, más de 
2,1 millones han perdido la vida.

Las primeras vacunas contra el corona-
virus empezaron a aplicarse, justo cuando 
el número de contagios y muertes volvió 
a dispararse en numerosos países. Este 
hecho, junto con la relativa lentitud de un 
proceso que corre contra el tiempo, ha 
terminado de concientizar a la gente que 
el fin de la pandemia no está a la vuelta 
de la esquina. Parte del problema es que 
muchas de las vacunas todavía tienen 
que superar algunos obstáculos, como 
la aprobación final a cargo de los entes 
reguladores, el logro de una plataforma 
adecuada en cada país para vacunar a 
las poblaciones vulnerables y prioritarias, 
y el acceso equitativo a nivel mundial, 
que requiere esfuerzos multilaterales para 
garantizar una inmunización global que 
impida que el virus se mueva rápida y li-
bremente. En este contexto, lo positivo es 
que las vacunas están demostrando ser 
efectivas, y que podrían adaptarse rápi-
damente en caso que haya nuevas cepas 
que pudieran evadir su acción.

En este escenario, es preciso destacar 
que nuestra profesión se encuentra en un 
lugar de privilegio. Reconocidos como tra-
bajadores esenciales, los veterinarios he-
mos tenido la posibilidad de trabajar des-
de el inicio de la pandemia, mitigando los 
perjuicios económicos que afectaron a la 
mayoría de la población. Nuestra tarea fue 
muy importante, desde muchos aspectos: 
brindando la atención médica necesaria 
para los animales en un momento de aisla-
miento y distanciamiento social en el que, 
más que nunca, se transformaron en apo-
yo emocional crítico para sus tutores res-
ponsables; participando en actividades in-
terdisciplinarias que permitieron optimizar 
la atención de las personas, por ejemplo, 
colaborando en el diseño de un nuevo 
dispositivo en los respiradores mecáni-
cos que permite la ventilación simultánea 
de 2 pacientes; o aportando respiradores 
al sistema sanitario; garantizando toda la 
cadena de servicios de inspección y regu-
lación veterinaria nacionales y regionales 
que aseguran el suministro de alimentos 

para la población; y colaborando en el 
desarrollo de pruebas diagnósticas y de 
eficiencia de vacunas para coronavirus. 

Por otra parte, el distanciamiento social 
no ha impedido la realización de activida-
des científicas y académicas. Esta etapa 
de crisis generó un cambio en las costum-
bres y posibilitó el paso de la modalidad 
presencial (tan apreciada por los veteri-
narios) a la modalidad virtual. La oferta ha 
sido impresionante, y nos dio la posibili-
dad de sostener la capacitación y el desa-
rrollo profesional.

Visto en perspectiva, la situación no ha 
sido tan mala para los veterinarios. Pudi-
mos seguir con nuestras actividades la-
borales, colaborando activamente con la 
salud pública, y también pudimos cumplir 
con nuestro proceso de aprendiaje y per-
feccionamiento. Es fundamental que con-
tinuemos ejerciendo responsablemente 
nuestra profesión, implementando los pro-
tocolos apropiados de bioseguridad para 
nuestra propia protección y la de los que 
nos rodean. Y no debemos olvidar que 
parte de nuestro trabajo es intercambiar 
experiencias y comunicar. Sin duda, esta 
nueva realidad ha generado cambios en 
nuestra manera de actuar, que sería bue-
no que pudiéramos ponerlos en común. 
Tenemos el medio (la Revista Argentina 
de Neurología Veterinaria), el entorno ins-
titucional (Neurovet y Neurolatinvet), y las 
capacidades para hacerlo, fruto de nues-
tra experiencia laboral. Pongamos manos 
a la obra, y hagamos de esta comunidad 
virtual una comunidad real y efectiva.

Prof. Dr. Fernando C. Pellegrino
Editor Responsable
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La esclerosis temporal mesial 
en la epileptogénesis canina y felina
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NEUROLOGÍA 

Introducción

La esclerosis mesial o hipo-
campal se refiere a un tipo de 
lesión que se encuentra usual-
mente pero no exclusivamente 
en pacientes con la forma más 
frecuente de epilepsia humana: 
La epilepsia del lóbulo temporal 
mesial (Engel, 2001). Esta lesión 
esta caracterizada por degenera-
ción y pérdida selectiva de neu-
ronas piramidales, a la par de 
proliferación patológica de redes 
de interneuronas y reactividad 
glial severa (Thom, 2009). Su pri-
mera descripción macroscópica 
en autopsias data de 1825, en 
ese entonces denominada como 
esclerosis del cornu ammonis (hi-
pocampo) (Bouchet y Cazauvielh, 
1825). 

Su descripción histopatológi-
ca se remonta a 1880 (Sommer, 
1880) y recibió diferentes deno-
minaciones a lo largo de sucesi-
vas descripciones por diferentes 

autores debido a los hallazgos 
en estructuras vecinas, hasta 
sugerirse el término esclerosis 
temporal mesial para incluir de 
forma más adecuada las diferen-
tes áreas anatómicas usualmente 
comprometidas (Falconer y Taylor 
1968). 

La cirugía para epilepsia inicia 
con Horsley que en 1886 fue pio-
nero en extirpar cicatrices corti-
cales con intensión de tratamien-
to para epilepsia (Horsley, 1886), 
desde entonces los hallazgos 
temporales mesiales se conside-
raron una forma más de cicatriz 
en este tipo de pacientes. Sin em-
bargo, posteriormente el uso de 
criterios de electroencefalografía 
(EEG) permitieron correlacionar la 
actividad epileptiforme y orientar 
la resección hacia el lóbulo tem-
poral (Bailey y Gibbs 1951). La 
alta frecuencia de hallazgos histo-
patológicos en los tejidos de pa-
cientes con lobectomía temporal 
(Earle, Baldwin y Penfield 1953) 
y el aparente buen pronóstico de 

los pacientes epilépticos resisten-
tes a tratamiento farmacológico 
con remoción quirúrgica de este 
tejido, permitieron considerar a la 
esclerosis temporal mesial como 
una entidad patológica por sí sola 
(Falconer y Taylor 1968). 

Mientras algunos autores con-
sideraban estos cambios histo-
lógicos desde un punto de vista 
etiológico otros eran más críticos 
sobre la posible relación causal, 
señalando a su favor la presen-
cia de pacientes epilépticos sin 
esta lesión y la presencia de le-
sión temporal mesial sin epilepsia 
asociada. (Morel y Wildi, 1956; 
Haymaker, Pentschew, Margoles, 
Bingham, 1958). Cavanagh y 
Meyer en 1956 destacan estas 
dificultades señalando que si 
bien parece haber una correla-
ción positiva entre lesión y enfer-
medad, esta debiese ser de una 
naturaleza compleja e indirecta 
donde un posible insulto cerebral 
inicial en la vida temprana puede 
ser el desencadenante de esta 

Pellegrino FC. Revista Argentina de
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correlación (Cavanagh y Meyer 
1956). Desde un punto de vista 
práctico, la cuestión si el daño 
cerebral antecede a la crisis epi-
léptica o viceversa va perdiendo 
relevancia frente a la sospecha 
de que el síndrome del paciente 
consiste en el círculo vicioso entre 
lesión y crisis epiléptica. El efecto 
positivo de la intervención quirúr-
gica consistiría en la interrupción 
de esta relación (Margerison y 
Corsellis, 1966).

Desde estas aproximaciones 
de mediados del siglo XX, la epi-
lepsia del lóbulo temporal mesial 
se ha vuelto el síndrome epilép-
tico mas operado y con mejores 
resultados quirúrgicos en per-
sonas (Engel, 2001) e indepen-
diente que se ha reconocido a la 
esclerosis hipocampal como una 
característica propia del diag-
nóstico de esta forma de epilep-
sia, su identidad como “causa o 
efecto” sigue en activa discusión 
(Senrowski y Sobaniec, 2013).

 
Hipocampo y epilepsia

El hipocampo es una parte 
esencial de la arquicorteza, En 
mamíferos, puede ser identifica-
da como una estructura de tres 
capas localizada en la superficie 
medial del lóbulo temporal. Esta 
región es un componente impor-
tante del sistema límbico y juega 
un rol vital en los procesos cogni-
tivos relacionados con la conduc-
ta, emociones y memoria. 

La estructura de la arquicorteza 
es más simple que la neocorte-
za. Histológicamente y desde un 
punto de vista transversal se pue-
de dividir en 4 secciones: cornu 
ammonis  1-4 (CA1-4), los cua-
les varían en tamaño y cantidad 
de células nerviosas. CA1 y CA2 
contienen neuronas piramidales 
pequeñas, CA3 forma una banda 

ancha y disgregada de neuronas 
piramidales y CA4 contiene neu-
ronas piramidales disgregadas y 
poco estructuradas. Esta última 
región también denominada re-
gión hilar esta rodeada de una 
banda de sustancia gris denomi-
nada giro dentado (Senrowski y 
Sobaniec, 2013).

El hipocampo se encuentran en 
estrecha relación con el subicu-
lum y la corteza entorrinal, estos 3 
sectores conforman la formación 
hipocampal (fig. 1) (Small, et al. 
2011).

El hipocampo recibe informa-
ción multimodal tanto espacial y 
sensorial desde la corteza entorri-
nal. La principal vía de salida des-
de el hipocampo proviene desde 
las neuronas piramidales de la 
región CA1, las que proyectan de 
regreso a la corteza entorrinal y el 
subiculum.

La mayoría de las aferencias al-
canzan el hipocampo a través de 
dos vías excitatorias, una directa 
y una indirecta, ambas forman el 
tracto perforante. La vía directa 
(también llamada temporoamoni-
ca) se origina desde neuronas de 
la capa III de la corteza entorrinal. 
Los axones de estas neuronas 
forman sinapsis en las dendritas 
más distales de las neuronas de 
CA1. La vía indirecta conecta neu-
ronas de la capa II de la corteza 
entorrinal con neuronas de CA1 
mediante la vía trisináptica. En la 
rama inicial de esta vía los axones 
proyectan a través de la vía perfo-
rante a las células granulares del 
giro dentado. Las células granula-
res del giro dentado a su vez pro-
yectan sus axones por la vía de 
las fibras musgosas de naturale-
za excitatoria hasta las neuronas 
piramidales de CA3. Finalmente 
los axones desde CA3 proyectan 
a través de la vía de colaterales 
de Schaffer para formar sinapsis 
excitatorias a las dendritas más 

proximales de las neuronas pira-
midales de CA1 (Siegelbaum y 
Kandel, 2013).

Además de estos circuitos en 
serie, se han descrito dos redes 
excitatorias recurrentes que esta-
rían conectadas de forma recípro-
ca entre las células musgosas del 
giro dentado con las células gra-
nulares del mismo y desde célu-
las piramidales de CA3 con otras 
piramidales de la misma región y 
con células del giro dentado (fig. 
2) (Lisman, 1999).

El hipocampo destaca por su 
conectividad y plasticidad sináp-
tica, características claves en 
su función normal en memoria y 
aprendizaje, pero que también 
la vuelven un área más propensa 
a desarrollar trastornos neuroló-
gicos donde la reorganización 
neuronal es un factor principal 
como es el caso de la epilepsia. 
El fenómeno de epileptogénesis 
parece ser un producto directo 
de procesos plásticos como la 
potenciación sináptica y la pro-
liferación axonal. Paralelamente 
las crisis epilépticas pueden des-
encadenar pérdida neuronal sig-
nificativa  y reactividad glial que 
actúan como un estimulo esen-
cial para generar cambios en la 
estructura neuronal y su función 
(Schwartzkroin, 2001).

Los pacientes afectados por 
epilepsia del lóbulo temporal pre-
sentan patrones variables de pér-
dida neuronal en su hipocampo. 
En lo particular estas pérdidas 
pueden ser clasificadas en 5 pa-
trones diferentes: 1. Hipocampo 
sin diferencias significativas en 
densidad celular comparado 
con controles de igual edad. 2. 
Pérdida severa de células en 
CA1 y moderada en las demás 
regiones excepto CA2. 3. Pérdida 
extensa de neuronas en todas re-
giones hipocampales. 4. Pérdida 
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Figura 1. Anatomía temporal mesial del gato. Esquema de una sección transversal del cerebro de un gato doméstico a nivel 
de la comisura posterior destacando la ubicación de las estructuras temporales mesiales.
CA1: cornu ammonis 1, CA2: cornu ammonis 2, CA3: cornu ammonis 3, CA4: cornu ammonis 4.

Figura 2. Conexiones de la formación 
hipocampal. Esquema de conectivi-
dad del circuito hipocampal super-
puesto en un corte transversal de la 
formación hipocamal del gato, las 
aferencias hipocampales son ilustra-
das en color rojo, las eferencias hipo-
campales son ilustradas en color azul 
y las conexiones recurrentes en color 
anaranjado. CE: corteza entorrinal, 
Sub: subiculum, GD: giro dentado, 
CA 3: cornu ammonis 3, CA1: cornu 
ammonis 1.
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neuronal severa restringida en 
CA1. 5. Pérdida neuronal severa 
restringida a región hilar (CA4). 
La pérdida de neuronas en pa-
cientes puede incluir al subicu-
lum, la corteza entorrinal (princi-
pal en capa III y menos marcada 
en capa II), amígdala, tálamo y 
neocorteza. 

Junto a la pérdida de neuronas 
hipocampales en epilepsia del ló-
bulo temporal, también es posible 
encontrar cambios en tamaño de 
los soma neuronales, número de 
dendritas y densidad de espinas 
dendríticas. En lo particular la 
disminución en la densidad de 
dendritas y espinas en subiculum 
sugiere la desaferentación par-
cial desde CA1. Existe además 
pérdida de interneuronas, neuro-
génesis con dispersión de estas 
nuevas neuronas, gliosis reactiva, 
pérdida de la integridad de la ba-
rrera hemato-encefálica y neuro-
inflamación (Curia, et al. 2014).

Evidencia en experimentos 
con perros y gatos

Las primeras descripciones re-
lacionadas con epilepsia del ló-
bulo temporal en estos animales 
provienen de estudios experimen-
tales de mediados y finales del si-
glo XX en los cuales se caracteri-
zaba la respuesta conductual y la 
actividad medida por electroen-
cefalografía de las crisis epilép-
ticas gatilladas por estimulación 
eléctrica directa de estructuras 
temporales. Así bien se pudo des-
cribir los características conduc-
tuales y el tipo de crisis produc-
to de estimulación en amígdala, 
hipocampo y corteza insular en 
gatos. Otros métodos de estimu-
lación experimental incluyeron 
modelos de kindling eléctrico y 
estimulación química por inyec-
ción directa de sustancias con 

efecto excitatorio en las áreas 
exploradas.

La característica más frecuente 
de las crisis epilépticas de ori-
gen temporal puede resumirse 
en la presencia de automatismos 
orofaciales, la progresión de la 
crisis puede además incluir cam-
bio agudo en la conducta (deno-
minado arresto), contracciones 
musculares faciales, extensión 
tónica de la extremidad anterior 
contralateral y generalización cló-
nica (Kitz, et al. 2017). Estas ca-
racterísticas parecen concordar 
con las descritas en lesión natu-
ral del lóbulo temporal en gatos 
(Pákozdy, 2011).

Evidencia en medicina 
veterinaria

Existe poca evidencia histopa-
tológica de esclerosis hipocam-
pal en perros (fig. 3). Un estudio 
que involucró 6 animales selec-
cionados por presentar epilepsia 
refractaria  y que fueron pareados 
con 6 animales control, no logró 
demostrar diferencia en el nú-
mero de células en giro dentado 
y región hilar (Buckmaster, et al. 
2002). Sin embargo, en estudios 
posteriores de neuroimágenes 
sin confirmación patológica en 
un grupo de 58 perros diagnos-
ticados clínicamente como epi-
lépticos idiopáticos, los autores 
encontraron mayor asimetría hi-
pocampal en este grupo versus 
control sin epilepsia, además de 
anormalidad subjetiva pero evi-
dente en 7 de los 58 animales 
(Kuwabara, et al. 2010a). Otro 
estudio volumétrico de 41 pe-
rros con diagnóstico de epilep-
sia idiopática versus 16 perros 
control, también señala mayor 
asimetría hipocampal en el gru-
po con epilepsia. En esta oportu-
nidad los autores han incluido la 

electroencefalografía para descri-
bir la presencia y localización de 
descargas epileptiformes. En el 
subgrupo con suficiente asimetría 
para ser descritos con atrofia hi-
pocampal unilateral (23 de los 41 
animales) encontraron descargas 
epileptiformes temporales en 8 de 
ellos y correlación ipsilateral con 
el hipocampo más pequeño en 7 
de los 8 (Czerwik, 2018).

La esclerosis y necrosis del 
hipocampo han sido entidades 
neuropatológicas reconocidas 
en gatos, si bien existe evidencia 
que sugiere un cuadro similar al 
síndrome de epilepsia temporal 
mesial del ser humano en esta 
especie, la relación causal entre 
esclerosis y síndrome epiléptico 
parece menos evidente que en 
los seres humanos. 

La necrosis hipocampal no 
debe confundirse con esclerosis 
hipocampal, pues se refiere a una 
condición distinta. Se ha descrito 
una forma idiopática de necrosis 
del hipocampo relacionada con 
epilepsia severa de rápida progre-
sión y signos interictales que co-
rrelacionan histopatológicamente 
con degeneración neuronal agu-
da y malacia hipocampal bilateral 
(Fatzer, et al. 2000) con hallaz-
gos evidentes en neuroimágenes 
(Schmied, 2008). También es po-
sible encontrar necrosis del hipo-
campo en esta especie asociado 
a neoplasias (Vanhaesebrouck, et 
al. 2012), accidentes vasculares 
(Kempf y von Magnis. 2019), en-
cefalitis (Hasegawa, et al. 2019) o 
actividad epiléptica severa (Fors, 
et al. 2015).

Wagner, et al. 2014, realiza el 
primer estudio dedicado a la pre-
valencia y patrón de esclerosis 
hipocampal en gatos. Describe 
una serie retrospectiva de 93 ca-
sos de gatos con epilepsia, des-
de 1997 hasta 2011. Los casos 
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considerados como esclerosis hi-
pocampal fueron definidos como 
disminución significativa de las 
neuronas piramidales desde 
cualquier segmento del hipocam-
po (CA1-4) en combinación con 
gliosis reactiva. Las conclusiones 
con respecto a la densidad neu-
ronal hipocampal se basaron en 
el procesamiento digital de las 
imágenes histopatológicas consi-
derando como parámetros la dis-
tancia entre núcleos neuronales y 
diámetro promedio de la banda 
de células en el giro dentado; 
22 animales tenían antecedentes 
de haber sufrido de status epi-
lepticus, 51 crisis generalizadas, 
10 crisis focales y en 10 de ellos 
fue imposible identificar el tipo 
de crisis desde los registros. 24 
de los 93 animales no revelaron 

evidencia de patología, y de ellos 
3 presentaban características de 
esclerosis hipocampal como úni-
co hallazgo.

De los 69 gatos que presenta-
ron otros hallazgos, la mayoría 
(36 casos) estaban relacionados 
a enfermedad inflamatoria (PIF, 
4 casos;  infección bacteriana, 4 
casos; migración cerebral de ne-
matodo, 2 casos; toxoplasmosis, 
1 caso; encefalitis protozoaria 
no determinada, 1 caso; posible 
origen viral, 2 casos; encefalitis 
límbica, 9 casos, y 13 casos re-
lacionados a enfermedad inflama-
toria no identificada). 20 de estos 
69 animales tenían lesiones vas-
culares (en 12 de estos casos la 
lesión vascular se presentó como 
una comorbilidad de otra lesión), 
16 neoplasias, un quiste de plexo 

coroideo y un caso descrito como 
un aumento de tamaño bihemisfe-
rico difuso. 

En sus resultados destacan que 
un tercio de los animales anali-
zados cumplen con los criterios 
de la Liga Internacional Contra la 
Epilepsia para identificar esclero-
sis hipocampal. Cambios compa-
tibles con dispersión de neuronas 
del giro dentado se encontraron 
en 14,6% de los gatos afectados 
con esclerosis hipocampal con 
cualquier forma de epilepsia y un 
64,3% considerando los compati-
bles con características de epilep-
sia del lóbulo temporal. El patrón 
de esclerosis hipocampal mas 
predominante fue la esclerosis 
completa de hipocampo (29,2%) 
y con respecto a las regiones indi-
viduales más afectadas destaca 

Figura 3. Esclerosis hipocampal en el perro. Dos microfotografías del hipocampo del perro, La imagen de la izquierda 
muestra un hipocampo normal (A). La imagen de la derecha corresponde a un hipocampo con características de esclerosis 
hipocampal (B), tomado de Vandevelde, Higgins, Oevermann. 2012. Veterinary Neuropathology: Essentials of Theory and 
Practice (1st ed.). Wiley-Blackwell. New York. 113 pp.

A B
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CA3 y CA4 (63,4 y 53,6% de los 
casos de esclerosis hipocampal). 

Klang et al. 2018, describe una 
serie retrospectiva de 35 casos 
de epilepsia en gatos diagnosti-
cados con necrosis (13 casos) o 
esclerosis hipocampal (22 casos) 
entre los años 2003-2016. 

Los casos diagnosticados 
como esclerosis hipocampal eran 
definidos como pérdida subtotal 
de las neuronas piramidales y 
gliosis. 

Del total de casos, a solo 4 ani-
males se les encontró lesión hipo-
campal sin otra comorbilidad. (3 
de ellos esclerosis y uno necro-
sis hipocampal) Un 89% de los 
casos (31 casos) tuvieron una o 
mas lesiones asociadas además 
de lesión hipocampal. 74% de 
estos casos (26 casos) estaban 
relacionados a lesiones inflamato-
rias (encefalitis límbica, 15 casos;  
toxoplasmosis, 1 caso; encefali-
tis granulomatosa diagnosticada 
como PIF, 1 caso;  encefalitis su-
purativa sugerente (pero no con-
firmada) de causa bacteriana, 2 
casos; infiltrados inflamatorios de 
origen desconocido, 7 casos). 5 
casos relacionados a neoplasias 
(2 oligodendrogliomas y 3 me-
ningiomas, dos de estos menin-
giomas fueron además contados 
por sospecha de comorbilidad de 
encefalitis límbica en el número 
de inflamatorios) 1 caso relacio-
nado a un infarto en neocorteza 
temporal, 1 caso relacionado solo 
a malformación en giro dentado. 
Malformación congénita en giro 
dentado fue descrita también en 
uno de los casos de meningioma 
y uno de encefalitis límbica.

Desde el punto de vista de las 
neuroimágenes un estudio de 
2016 que incluía la evaluación 
ciega y subjetiva de 3 profesio-
nales con respecto a 46 resonan-
cias magnéticas de gatos con 
signos clínicos encefálicos (27 

con crisis epilépticas y 19 con 
otros trastornos neurológicos sin 
crisis epilépticas) no logró de-
mostrar una diferencia significati-
va en la opinión con respecto de 
anormalidad cualitativa de la ima-
gen hipocampal resumida en un 
sistema de puntuación preparado 
para dicho estudio. Al separar los 
grupos en relación al tipo de crisis 
epiléptica si pudo encontrarse di-
ferencia significativa de alteración 
hipocampal en los gatos que pre-
sentaban crisis con automatismos 
oro-faciales y crisis epilépticas en 
racimo (Claßen, et al 2016).

Recientemente en 2010 se des-
cribió la aparición de una forma 
espontánea familiar de epilepsia 
en una colonia de gatos de ex-
perimentación (Kuwabara, et al. 
2010b). Estos han sido caracteri-
zados de forma reiterada a lo largo 
de los últimos años juntando evi-
dencia a favor de un síndrome fe-
lino de epilepsia temporal mesial 
familiar. Los ejemplares de esta 
colonia que presentan epilepsia 
pueden presentar 2 posibles tipos 
de crisis: crisis límbicas espontá-
neas con o sin generalización se-
cundaria (la forma más común de 
crisis en epilepsia felina) y crisis 
epilépticas tónico clónicas indu-
cidas por estimulación vestibular. 
Además, estos animales presen-
tan descargas epileptiformes in-
terictales que se distribuyen pre-
dominantemente en las regiones 
temporales (Hasegawa, 2014). En 
adición a esta evidencia, un regis-
tro mediante video-EEG intracra-
neal detectó actividad epileptifor-
me en amígdala e hipocampo con 
y sin correlación de crisis clínicas. 
Estudios volumétricos como tam-
bién de difusión y perfusión de 
resonancia magnética revelaron 
atrofia o asimetría hipocampal 
y cambios en la microestructu-
ra respectivamente (Mizoguchi, 

2014).
Estudios histopatológicos han 

encontrado disminución en la 
cantidad de neuronas en CA3 y 
amígdala sin gliosis reactiva, tan-
to en ejemplares con crisis epi-
lépticas como en ejemplares sin 
manifestación clínica de esta mis-
ma colonia. Este hallazgo podría 
destacar un endofenotipo particu-
lar y familiar que puede estar re-
lacionado con la mayor suscepti-
bilidad a crisis epilépticas. Por su 
parte, gliosis ha sido limitada a la 
región CA4 en el aspecto ventral 
del hipocampo (homólogo a la 
cabeza del hipocampo en el ser 
humano) en esta colonia. Otras 
características de esclerosis hi-
pocampal como las anormalida-
des de la capa granular del giro 
dentado y la propagación de 
fibras musgosas no han sido en-
contradas en estos animales (Yu, 
et al. 2018).

Discusión

Epilepsia del lóbulo temporal 
y esclerosis hipocampal se ha 
vuelto a lo largo de los años una 
entidad patológica muy importan-
te en la epilepsia de las perso-
nas, principalmente por otorgar 
una oportunidad de tratamiento 
quirúrgico a un subgrupo de pa-
cientes que no responden ade-
cuadamente a la medidas farma-
cológicas. Independiente de ser 
una condición reconocida desde 
el siglo XIX y tratada quirúrgica-
mente desde la primera mitad 
del siglo XX, sus características 
etiológicas y su rol en epilepto-
génesis siguen siendo motivo de 
debate en la actualidad. 

¿Existe alguna condición simi-
lar en los perros y gatos que son 
los animales que atendemos más 
frecuentemente en la práctica 
de la medicina veterinaria? Para 
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abordar esta cuestión primero de-
bemos considerar nuestra capa-
cidad de diferenciar tipos de cri-
sis epilépticas y epilepsias. Pues 
el síndrome es intrínsecamente 
clínico (antecedentes históricos 
del paciente y características se-
miológicas de las crisis adecua-
das en conjunto con hallazgos 
sugerentes en EEG diagnostica 
epilepsia del lóbulo temporal me-
sial con una exactitud del 73%) 
(Wieser, 2004). Actualmente en 
la practica clínica veterinaria es 
frecuente ver resumido cualquier 
evento compatible bajo el térmi-
no “convulsión” y en el mejor de 
los casos la diferenciación entre 
crisis epiléptica focal y generali-
zada. Obviamente esto no es ab-
soluto y actualmente existen pu-
blicaciones que hacen énfasis en 
las características semiológicas 
de las crisis (Pákozdy, et al. 2008; 
Pákozdy, et al. 2010; Pákozdy, et 
al. 2011).

El llegar a reconocer en algún 
momento diferentes síndromes 
epilépticos en animales requiere 
de forma básica y determinante, 
extender, normalizar y populari-
zar nuestra nomenclatura para 
describir el fenómeno individual 
en cada caso. Esta tarea clínica 
es prospectiva y si bien es proba-
ble que no represente una ventaja 
evidente inicial, es una tarea crí-
tica para extender nuestro enten-
dimiento de la epilepsia en otras 
especies. Un primer avance viene 
de la mano de los esfuerzos de 
consensos internacionales como 
el caso de International Veterinary 
Epilepsy Task Force (IVETF) 
(Berendt, et al. 2015).

Si consideramos la historia de la 
epilepsia del lóbulo temporal con 
esclerosis hipocampal, resalta lo 
fundamental que fue el correlato 
por electroencefalografía para 
orientar las hipótesis y guiar in-
cluso las primeras intervenciones 

quirúrgicas. En medicina veteri-
naria, disponemos de descrip-
ciones de montajes (Pellegrino y 
Sica, 2004) y hallazgos de elec-
troencefalografía (Czerwik, et al. 
2018) para así explorar a nuestros 
pacientes epilépticos, sin embar-
go la técnica no se ha extendido 
como una parte fundamental de 
la caracterización de los animales 
epilépticos (De Risio, et al. 2015). 
En una condición donde la feno-
menología de las crisis esta ses-
gada y dificultada por las diferen-
cias entre especies, esta técnica 
debiese adquirir un valor aún ma-
yor, sobre todo por su resolución 
temporal. 

Las neuroimágenes se han 
vuelto parte de la rutina de diag-
nóstico de las enfermedades neu-
rológicas, afortunadamente esta 
realidad ha permeado también 
en la práctica clínica en medici-
na veterinaria. Si bien en un co-
mienzo los primeros estudios se 
concentraron en la descripción 
cualitativa de las lesiones obvias, 
actualmente se ha avanzado en 
la cuantificación de las caracte-
rísticas anatómicas por estudios 
de volumetría (Rusbridge, et al. 
2015), esto puede considerarse 
una herramienta fundamental que 
aportará en la caracterización de 
las epilepsias idiopáticas. 

Finalmente el estándar de diag-
nóstico deberá estar asociado a 
la confirmación anatomo-patoló-
gica de las lesiones. En este sen-
tido destacan los trabajos presen-
tados por Wagner, et al. 2014 y 
Klang, et al. 2018 en series de ca-
sos clínicos y los esfuerzos con-
secutivos de caracterización en la 
población de gatos con epilepsia 
familiar espontánea descritos por 
Kuwabara, et al. en 2010b. 

¿Es posible responder a la pre-
gunta al comienzo de esta dis-
cusión? La respuesta es tal vez. 
Existe evidencia de que entre 

todas esas lesiones hipocampales 
en gatos con epilepsia estructural 
muchas cumplen con caracterís-
ticas básicas histopatológicas de 
esclerosis hipocampal, si serán 
efecto de la lesión principal o ca-
sos de patología dual es algo que 
no se puede aún diferenciar. Por 
otra parte, al menos en ambas 
series de casos (Wagner, et al. 
2014; Klang et al, 2018) un puña-
do de ellos (3 animales en cada 
serie) solo presentaron esclerosis 
hipocampal como único hallazgo 
dejando entrever la posibilidad de 
un cuadro primario.
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Introducción

En los perros, la malformación 
tipo Chiari (MTC) con siringomie-
lia secundaria (SM) es un trastor-
no doloroso hereditario, que se 
encuentra asociado a la braqui-
cefalia y la miniaturización (Parker 
et al. 2011; Rutherfford et al. 2012; 
Rusbridge 2013; Thøfner et al. 
2014; Sanchis-Mora et al. 2016). 

Aproximadamente 50-70% de 
los perros con MTC desarrollan 
SM (Cerda-Gonzalez et al. 2009a; 
Driver et al. 2012; Knowler et al. 
2017a,b), que se caracteriza por 
el desarrollo de cavidades lle-
nas de líquido en el interior de la 
médula espinal. La fisiopatología 
de la SM es motivo de controver-
sia, pero existe consenso en que 
está asociada con la alteración 
del flujo de LCR, especialmente 
cuando hay una obstrucción a 
nivel del foramen magno (Spiteri 
et al. 2019). Aunque la SM se en-
cuentra clásicamente asociada 

con la presencia de signos clíni-
cos, muchos individuos pueden 
ser asintomáticos para esta con-
dición (Rusbridge et al. 2006; 
Parker et al. 2011; Thøfner et al. 
2014). Por otra parte, la importan-
cia de la MTC en ausencia de SM 
como causal de signos clínicos es 
incierta. Algunos perros que pre-
sentan MTC como única anorma-
lidad muestran comportamientos 
sugestivos de dolor neuropático 
(Cerda-Gonzalez et al. 2016a; 
Sparks et al. 2017); sin embargo, 
MTC es esencialmente universal 
en el Cavalier King Charles spa-
niel (CKCS), con muchos perros 
asintomáticos para esta condi-
ción (Wijnrocx et al. 2017). Estos 
hechos sugieren que el desarro-
llo de signos clínicos, tanto para 
MTC como para SM, es multi-
factorial, y que existen ciertos 
elementos adicionales que son 
capaces de modificar las caracte-
rísticas de la enfermedad (Dewey 
et al. 2005; Plessas et al. 2012; 
Cerda-Gonzalez et al. 2016a).

Definición

La descripción original de MTC 
realizada en el año 2000, como 
una condición en la que se en-
cuentra reducida la fosa caudal, 
con impactación y/o herniación 
cerebelosa a través del foramen 
magno y alteración del flujo del 
LCR (Rusbridge et al. 2000) resul-
ta insuficiente para comprender 
la complejidad de este trastorno, 
y numerosos estudios han de-
mostrado que la MTC es mucho 
más complicada que eso (Lemay 
et al. 2014; Knowler et al. 2014, 
2016, 2017a,b; Cerda-Gonzalez 
et al. 2015a,b, 2016b; Loughin 
y Marino 2015; Kiviranta et al. 
2017). La asociación variable de 
la herniación cerebelosa y las 
anomalías cráneo-cervicales con 
la presencia y la severidad de la 
SM, implica la existencia de otras 
anormalidades adicionales que 
se asocian con la MTC clínica-
mente significativa.  
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Teniendo en cuenta la totalidad 
de las variaciones anatómicas 
descritas, la MTC se define en la 
actualidad como una compleja 
malformación del desarrollo del 
cráneo y las vértebras cervicales 
craneales, caracterizada por una 
insuficiencia ósea rostrocaudal 
que resulta en cambios conforma-
cionales del neuroparénquima, y 
en una compactación del cerebro 
y la médula espinal craneal, parti-
cularmente en la unión cráneo-cer-
vical (Spiteri et al. 2019). 

Prevalencia

La MTC ha sido reconocida 
como una característica raza-es-
pecífica, con una prevalencia 
de 78-100% en el CKCS (Dewey 
2008; Cerda-Gonzalez et al. 
2009a, 2015a,b; Wijnrocx et al. 
2017) y sus cruzas (por ejem-
plo, cavoodle), especialmente si 
el cruzamiento es con otra raza 
más pequeña (Rusbridge 2020). 
Otras razas con alta prevalencia 
incluyen al Grifón de Bruselas, 

Affenpinscher, Chihuahua, te-
rrier de Yorkshire, Maltés y 
Pomerania, y gatos braquice-
fálicos, como Persa o Exótico. 
Ocasionalmente pueden afec-
tarse otras razas como Bulldog 
Francés, Terrier de Boston, Pug, 
Habanés, Dachshund miniatura, 
Caniche toy/miniatura, Bichon fri-
sé, Pinscher miniatura y Terrier 
de Staffordshire Americano 
(Rusbridge y Knowler 2003, 2004; 
Rusbridge 2005, 2020; Rusbridge 
et al. 2009; Limburg 2013; Knowler 
et al. 2018). Sorprendentemente, 
muchas razas toy braquicefáli-
cas como el Pekinés, Shih Tzu y 
Spaniel japonés no muestran pre-
disposición a la MTC, posiblemente 
debido al tamaño del neurocráneo 
y del cerebro, y la impronta genéti-
ca (Rusbridge 2020). 

Etiología

La alta prevalencia entre pobla-
ciones de perros estrechamente 
relacionadas sugiere que MTC/

SM es heredable en los perros. 
Los estudios han mostrado carac-
terísticas fenotípicas de herencia 
compleja y poligénica (rasgos 
complejos), que puede ser de ini-
cio tardío, con una heredabilidad 
moderada a alta, y que probable-
mente involucre genes asociados 
con vías de señalización pro osteo-
génicas embriológicamente acti-
vas (Knowler et al. 2018; Rusbridge 
2020).

Fisiopatología

Lo que caracteriza a la MTC 
es una desproporción entre el 
cráneo y el tejido nervioso, en la 
que la bóveda ósea cráneo-cer-
vical es insuficiente para albergar 
al encéfalo y la médula espinal 
cervical craneal, lo que resulta 
en indentación o herniación cere-
belosa y pérdida de LCR a nivel 
del foramen magno (fig. 1). Sin 
embargo, la MTC es mucho más 
compleja que la reducción de la 
fosa caudal, y en la actualidad se 
considera que la conformación 
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ebellum appears to have more space caudally in dogs with a flexed 
head position. Cerda-Gonzalez and others (2009a) found the dorsal 
aspect of the subarachnoid space to be larger in dogs positioned with 
the head imitating a normal standing head carriage. Furthermore, the 
meninges together with the dorsal atlanto-occipital membrane seem 
to limit the extent of cerebellar herniation in the extended head pos-
ture (Fig 5). Cerda-Gonzalez and others (2009a) took this into account 
for their cine MR imaging study of CSF flow dynamics in CKCS 
with CM or CM/SM and positioned their dogs with a slightly flexed 
head to mimic the normal posture of a standing dog. To the authors’ 
knowledge there is only one description in human literature about 
the increase in caudal hindbrain herniation when changing the head 
position of patients with SM (Silva and others 2010). Silva and others 
(2010) reported 10 cases with SM without caudal cerebellar herniation 
on preoperative MR imaging in a supine position. When they, how-
ever, performed surgery for posterior fossa decompression in a sitting 
position, they could see caudal hindbrain herniation in all cases.

Previous studies failed to demonstrate a difference in the degree 
of cerebellar herniation between CKCS with CM and CM/SM (Lu 
and others 2003, Cerda-Gonzalez and others 2009b, Cross and others 
2009). This is consistent with the current study. Cerebellar herniation 
did not differ significantly between CKCS with and without SM in 
the extended head position. However, in the flexed head position the 
cerebellum herniated more caudally in CKCS with CM/SM compared 
to CKCS with CM alone. This highlights that the non-flexed head 
position may underestimate the true extent of cerebellar herniation 
and could explain why previous studies have missed an association 
with SM.

In a flexed head position, the CSF space between brainstem and 
cerebellum was significantly increased and brainstem width decreased 
compared to dogs in an extended position. This is also consistent with 
the study of Cerda-Gonzalez and others (2009a) in which visualisa-
tion and measurement of CSF flow were more easily performed in 
dogs imaged in a flexed head position. It is well documented that flex-
ing the head opens the CSF space of the cisterna magna and this could 
explain the morphometric measurements. The brainstem reduces in 
size to accommodate this increase in CSF space.

When CSF space between the cerebellum and brainstem was 
compared in CKCS with and without SM, there was a significant 
increase in CSF space in CKCS with CM alone compared to those 
with CM/SM when head position was flexed. In their cine MR 
imaging study of CSF flow dynamics in CKCS with CM or CM/
SM, Cerda-Gonzalez and others (2009a) found that turbulent CSF 
flow and jets are associated with SM presence and severity and CSF 
flow velocity at C2/3 is inversely related to the presence of SM. The 
reduced CSF space in CM/SM dogs reported in this study could 
explain this jet like CSF flow in dogs with CM/SM compared to 

those with CM alone.
The present study did not find an association between the dif-

ferent head positions with cranial volume measurements. In order to 
measure cranial volumes for this study, mimics was used to recon-
struct three-dimensional cerebral volumes similar to those used in 
human studies (Nishikawa and others 1997). These morphometric 
measurements appear to be more accurate and reproducible than 
two- dimensional methods (Sgouros and others 2007) used in previ-
ous studies (Carrera and others 2009). Furthermore, previous studies 
have shown that the volumetric measurement technique is reliable 
in detecting differences between the CKCS with CM and CM/SM 
(Driver and others 2010a, Driver and others 2010b). The current 
study showed that the volumetric measurements were reproducible in 
either the flexed and extended head position. However, similar to the 
study of Cross and others (2009) the volume measurements were not 
affected by increased caudal cerebellar herniation. Smaller slice thick-
ness would increase the accuracy of the volume calculations. Newer 
variants of T2-weighted 3D sequences (that is, T2-SPACE, VISTA, 
FSE-XETA) have been introduced for volumetric imaging and could be 
used in future studies to increase accuracy in measurements.

MR images used in the present study included the entire cerebrum 
because all volumes were transformed into percentages, calculated 
relative to the appropriate surrounding CF volume so the individual 
body dimensions of the dog did not influence the results. Furthermore, 
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FIG 4: Scatter plot showing distribution of the CSF space between 
brainstem and cerebellum in a flexed head positions in Cavalier 
King Charles spaniels with Chiari-like malformation (CM) alone or 
associated with syringomyelia (CM/SM). There was a significant 
difference in the CSF space between CKCS with CM and CM/SM 
in a flexed head position (unpaired t test, line represents mean, 
*P<0.05)

FIG 5: Mid-sagittal T2-weighted images of the brain of a Cavalier 
King Charles spaniels with cerebellar herniation. The dorsal 
atlanto-occipital membrane extends between the dorsal edge of 
the foramen magnum and the cranial border of the arch of the atlas 
(arrow). In the (a) extended position the meninges together with 
the dorsal atlanto-occipital membrane lay dorsocaudally on the 
cerebellum. Caudal cerebellar herniation is significantly worse in 
(b) a flexed head position compared to the extended head position

(a)

(b)

VetRec-P049312.indd   Sec1:4 9/8/2011   5:44:21 PM
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Figura 1. IRM en secuencia T2 (corte 
parasagital) del cerebro de un CKCS 
con MTC. Puede observarse la inden-
tación y la herniación del cerebelo 
(flecha), y el colapso de la cisterna 
magna. Tomado de Upchurch JJ, 
McGonnell IM, Driver CJ, et al. 2011. 
Influence of head positioning on the 
assessment of Chiari- like malforma-
tion in Cavalier King Charles spa-
niels. Vet Rec;169:277. doi:10.1136/
vr.d4395.
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craneofacial es un factor decisivo 
que contribuye significativamente 
a la MTC, e incrementa el ries-
go de desarrollar SM (Rusbridge 
et al. 2009; Freeman et al. 2014, 
Knowler et al. 2014). 

Además de la hipoplasia de 
los huesos supra y basioccipital 
(Scrivani et al. 2007; Rusbridge 
et al. 2009), la MTC está asociada 
con varias alteraciones anatómi-
cas: a) reducción ósea craneana 
y desplazamiento caudal del pa-
rénquima neural, que resulta en 
un incremento compensatorio de 
la altura del cráneo, y reducción 
del tejido óseo de la cresta occi-
pital (Knowler et al. 2014, 2017a); 
b) aplanamiento del cerebro ante-
rior, con reducción y rotación ven-
tral del bulbo olfatorio (Knowler et 
al. 2014, 2017a); c) reducción del 
tejido craneofacial, con disminu-
ción del tamaño/pérdida del seno 
frontal y presencia de un stop 
(ángulo formado entre los hue-
sos nasal/maxilar y frontal) más 
definido (Knowler et al. 2020); d) 
anomalías cráneo-cervicales, que 
incluyen desplazamiento rostral 
del atlas y el axis (superposi-
ción atlanto-axial), elevación de 
la médula oblonga con o sin do-
blamiento (kinking), disminución 
de la angulación dorsal de la sin-
condrosis esfenooccipital (flexura 
esfenoidea) y de la angulación 
dorsal del axis sobre la base del 
cráneo, presencia de una flexura 
cervical que se extiende caudal-
mente a C2, y compresión dorsal 
de la médula espinal por bandas 
atlantoaxiales (Cerda-Gonzalez et 
al. 2009a; Knowler et al. 2017a,b); 
e) agrandamiento relativo del ce-
rebelo (Cross et al. 2009; Driver 
et al. 2010a; Shaw et al. 2012); f) 
disminución del volumen de los 
senos venosos (Fenn et al. 2013) 
y del tamaño del foramen yugular 
(Schmidt et al. 2012) (figs. 2 y 3).   

Para establecer las asociaciones 

Figura 2. IRM en secuencia T2 (corte parasagital) del cerebro de y la región 
cervical craneal, ilustrando el espectro de cambios en la MTC/SM, entre CKCS 
asintomáticos y sintomáticos. (a) CKCS normal (CM-N); (b) CKCS normal (CM-
N); (c) CKCS con dolor asociado a MTC (CM-P); (d) CKCS con signos espe-
cíficos de SM (SM-S). La apariencia del cráneo, la unión cráneo-cervical y el 
cerebro es sutilmente distinta entre los perros afectados y no afectados. Línea 
roja: contorno del hocico, el stop y la “frente”. El ángulo del stop y el tama-
ño del seno frontal se reducen progresivamente con la afección clínica; línea 
amarilla: aplanamiento frontal progresivo del cerebro, proporcional a la afec-
ción clínica; sombreado verde: reducción progresiva y desplazamiento ven-
tral del bulbo olfatorio, proporcionales a la afección clínica; sombrado violeta: 
acortamiento progresivo y reducción del basicráneo, especialmente del hueso 
preesfenoides, proporcional a la afección clínica; flechas turquesas: En CM-P 
y SM-S, el cerebro anterior se encuentra desplazado caudalmente. El espa-
cio para el rombencéfalo está limitado rostralmente por el cerebro anterior y 
caudalmente por la parte caudal del cráneo, que se encuentra disminuida. El 
cerebelo pierde su forma redondeada y es desplazado a través del foramen 
magno; línea azul: con el incremento de la afección clínica, el hueso supraoc-
cipital se hace más aplanado y corto, y el foramen magno dorsal (opisthion) 
se vuelve más rostral respecto a la cresta occipital; asterisco naranja: reduc-
ción progresiva del tejido óseo de la cresta occipital en la medida que au-
menta la afeccion clínica; sin embargo, el dimorfismo sexual puede influenciar 
esta característica. Tomado de Rusbridge C. 2020. New considerations about 
Chiari-like malformation, syringomyelia and their management. In Practice:252-
267;doi:10.1136/inp.m1869.
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(Radojicic and others 2007). Non-inflammatory 
spinal cord oedema, as distinct from cavities 
containing free fluid, is referred to as presyrinx 
(presyringomyelia). Presyrinx most commonly 
affects the dorsal and ventral columns of the spinal 
cord and may eventually progress to SM (Fig 3). The 
oedema can reverse if the cause can be addressed. 
CNS inflammatory diseases can also cause spinal 
cord oedema and are alternative differentials for 
spinal cord oedema (Fig 4). 

Signalment and prevalence 
Brachycephaly with airorhynchy (ie, retroflexion of 
the facial skeleton on the cranial base) is the major 
risk factor for CM-P and SM. Any animal with skull 
shortening including the muzzle with, in dogs, 
concurrent whole body miniaturisation could be 
predisposed. The condition is most common in 
Cavalier King Charles spaniels (CKCS) and their 
crosses (eg, cavapoos), especially if the cross is with 
a smaller dog than a CKCS. Other breeds with high 

Fig 1: Spectrum of Chiari-like malformation (CM) and syringomyelia (SM) in Cavalier King Charles spaniels (CKCS), ranging from clinically unaffected to affected . 
T2W midsagittal MRI of the head and cranial cervical region. (a) Normal CKCS (CM-N). Three-year-old male, neutered, 17 kg dog that presented with lumbar pain 
due to L3/L4 intervertebral disc (IVD) extrusion. (b) Normal CKCS (CM-N). Seven-year-old male, entire, 16 kg dog illustrates the grey area between normal and 
abnormal. This dog presented with acute-onset cervical pain related to a C3/C4 IVD extrusion. There was no previous history consistent with  
CM-associated pain (CM-P) and the cervical pain resolved after surgical decompression of the IVD extrusion. The appearance of the skull, craniocervical 
junction and brain is only subtly different from the clinically affected dogs and there is a cerebellar herniation. (c) CKCS with CM-P. Seven-year-old female, 
neutered, 11 kg dog was presented because of repeated vocalisation as if it was in pain when falling asleep, together with unwillingness to rise, an aversion to 
its ears being touched, walking slowly upstairs, and yelping when being picked up from under the sternum. (d) CKCS with SM-specific signs (SM-S).  
Seven-year-old female, neutered, 7.3 kg dog that presented with a scratching action towards the shoulder area without making skin contact and when walking 
on a lead, mostly with the right pelvic limb but sometimes with the left. Red line – outline of the muzzle, stop and ‘forehead’. The angle of stop and the size of 
frontal sinus progressively reduces with clinical affectedness. Yellow line – progressive rostral flattening of the forebrain with clinical affectedness.  
Green shading – progressive reduction and ventral displacement of the olfactory bulbs with clinical affectedness. Purple shading – progressive shortening 
and reduction of the basicranium, especially the presphenoid bone with clinical affectedness. Turquoise arrows – in CM-P and SM-S the forebrain is displaced 
caudally. The space for the hindbrain is compromised rostrally by the forebrain and caudally by the small caudal skull. The cerebellum loses its rounded shape 
and is pushed out of the foramen magnum. Blue line – with increasing clinical affectedness, the supraoccipital bone becomes flatter and shorter and the 
opisthion (dorsal foramen magnum) becomes rostral with respect to the occipital crest. Orange star – progressive reduction in bony tissue of the occipital crest 
as the dog becomes more clinically affected; however, sexual dimorphism may also influence this

Fig 2: Spectrum of changes of Chiari-like malformation (CM) 
and syringomyelia (SM), ranging from clinically unaffected to 
affected Cavalier King Charles spaniels (CKCS). T2W MRI of 
the midsagittal head and cranial cervical region.  
(a) Normal CKCS (CM-N). (b) Normal CKCS (CM-N), illustrating  
the grey area between normal and abnormal. (c) CKCS with 
CM-associated pain (CM-P). (d) CKCS with SM-specific signs 
(SM-S). The signalment and descriptions of dogs are the 
same as for Fig 1.
Pink shading – from (a) to (d), the rough outline of the 
forebrain changes from a rugby to a football shape because 
of increasing brachycephaly. White line – progressive ventral 
rotation of the axis of the brain. Yellow star – SM. Turquoise 
line – change in the conformation of the craniospinal 
junction because of craniovertebral junction (occiput, atlas, 
and axis) malformation. The atlas is closer to the skull with 
cervical flexure and acute angulation of the odontoid peg, 
resulting in kinking or elevation of the neuroparenchyma

(a) (c) (d)(b)

(a) (b)

(c) (d)
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CM-P SM-S
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entre las variaciones anatómicas 
y la presencia de MTC/SM, se 
realizaron diversos estudios mor-
fométricos con mediciones de las 
alteraciones de volumen, de las 

dimensiones lineares, y/o de los 
ángulos del cráneo y de la unión 
cráneo-cervical, en perros sanos 
y con MTC/SM. Todos ellos se 
han focalizado fundamentalmente 
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en esclarecer la patogénesis de 
la SM secundaria, más que de la 
propia MTC. La síntesis de sus 
conclusiones son las siguientes: 
a) La fosa caudal se encuentra re-
ducida en perros con SM (Carrera 
et al. 2009; Cerda-Gonzalez et al. 
2009a; Driver et al. 2010b; Shaw 
et al. 2013); b) el volumen cere-
beloso es mayor en CKCS con 
MTC/SM que en perros control 
(Shaw et al. 2012), y su forma es 
anormal en perros con MTC/SM, 
en relación a los perros control 
(Lu et al. 2003; Cerda-Gonzalez 
et al. 2009a; Rusbridge y Knowler 
2006); c) no hay correlación en-
tre la severidad de la herniación 
cerebelosa y los signos neurológi-
cos (Lu et al. 2003); d) existe una 
disposición morfológica diferente 
de todo el parénquima neural en 
los perros con SM (Carruthers et 
al. 2009; Cross et al. 2009; Driver 
et al. 2010b; Knowler et al. 2014); 
e) durante la adquisición de las 

IRM, la flexión de la cabeza in-
crementa la herniación cerebelo-
sa y agranda el espacio de LCR 
entre el cerebelo y el tronco en-
cefálico (Upchurch et al. 2011); f) 
el volumen de los senos venosos 
es menor en CKCS con MTC/SM 
en relación a los perros con MTC 
(Fenn et al. 2013), y la base del 
cráneo se encuentra reducida, 
con estrechamiento del foramen 
yugular, lo que podría incremen-
tar la presión venosa intracranea-
na e impedir la absorción de LCR 
(Rusbridge et al. 2009; Schmidt 
et al. 2012); g) hay una obstruc-
ción del flujo de LCR a nivel del 
foramen magno en los perros con 
MTC/SM (Cerda-Gonzalez et al. 
2009a), lo que podría resultar en 
una asincronía entre las ondas 
de presión arterial y de LCR en 
la médula espinal cervical, pre-
disponiendo a SM (Driver et al. 
2013a,b); h) la presencia de sig-
nos de vacío de señal en las IRM 

en el acueducto mesencefálico, 
asociado con dilatación ventricu-
lar y SM, sugiere turbulencia en el 
flujo de LCR y, posiblemente, una 
reducción de la adaptabilidad ce-
rebral (Scrivani et al. 2009); i) las 
anomalías de la unión cráneo-cer-
vical no predicen el desarrollo o 
el empeoramiento de los signos 
de SM, pero pueden contribuir a 
su presencia (Cerda-Gonzalez 
et al. 2015a,b, 2016b); j) los pe-
rros jóvenes con SM desarrollan 
signos más severos, y las sirin-
ges se agrandan con el tiempo 
(Loderstedt et al. 2010; Driver et 
al. 2012; Cerda-Gonzalez et al. 
2016a); k) la anchura máxima 
de la siringe es el mejor predic-
tor  de dolor, rascado fantasma 
y escoliosis en perros con SM. 
Tanto el dolor como el tamaño de 
la siringe se correlacionan positi-
vamente con la localización de la 
cavidad en la mitad dorsal de la 
médula espinal (Rusbridge et al. 
2007; Schmidt et al. 2013a).

Aunque hay consenso en cuan-
to a que lo que provoca la SM es 
la presión dinámica aberrante, el 
mecanismo exacto de su desa-
rrollo es desconocido, y se han 
propuesto múltiples teorías que 
intentan explicarlo, aunque hasta 
ahora ninguna ha dado respues-
tas convincentes. Tampoco hay 
consenso absoluto acerca del 
origen del líquido de las siringes, 
en lo que se refiere a si deriva del 
fluido extracelular o del LCR. La 
teoría más aceptada es que la 
obstrucción del flujo de LCR en el 
espacio subaracnoideo provoca 
una discordancia del tiempo de 
llegada entre el pico de presión 
del pulso arterial y el pico de pre-
sión del pulso del LCR. La llegada 
anticipada del pico de presión del 
LCR favorece su flujo en el interior 
del espacio perivascular. Este es-
pacio cambia de tamaño durante 
el ciclo cardíaco, y se encuentra 

Figura 3. IRM en secuencia T2 (corte parasagital) del cerebro de la unión crá-
neo-cervical de un Chihuahua afectado por MTC/SM. Se observa una banda 
dural causando compresión dorsal de la médula espinal dorsal en la unión C1-
C2 (punta de flecha); dilatación simultánea del canal central y siringomielia en 
la médula espinal cervical (asterisco); indentación cerebelosa y superposición 
atlanto-occipital (flecha); disminución de la angulación dorsal del axis sobre 
la base del cráneo (círculo blanco); flexura cervical, extendida caudalmente a 
C2 (círculo gris). También se observa una hernia de disco intervertebral en el 
espacio de disco C5-C6. Gentileza de la Dra. Sofía Cerda-González.
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dilatado cuando la presión de la 
microvasculatura del parénquima 
medular es baja. Si en ese mo-
mento el pico de presión de LCR 
es alto, el espacio perivascular 
podría actuar como una válvula 
unidireccional “con fugas” permi-
tiendo el escape de un fluido bajo 
en proteínas hacia el interior del 
parénquima medular y hacia el 
canal central, provocando la for-
mación de siringes (Levine 2004).

La SM generalmente progresa 
a medida que pasa el tiempo. 
Un estudio comparó los distintos 
grados de MTC y SM, estableci-
dos por la Asociación Británica 
de Veterinaria y el Kennel Club, 
y no encontró diferencias en el 
grado de MTC dependientes de 
la edad; sin embargo, el grado 
de SM fue mayor en los perros 
mayores (Wijnrocx et al. 2017). 
En otro estudio se realizó un se-
guimiento de CKCS sintomáticos 
y asintomáticos con SM. Cuando 
se reevaluaron luego de un pe-
ríodo de 71 meses, el 32% de los 
perros asintomáticos mostraban 
signos clínicos, y el 56% de los 
individuos inicialmente sintomá-
ticos habían empeorado a pesar 
del tratamiento (Cerda-Gonzalez 
et al. 2016a).

La fisiopatología de la MTC/SM 
incluye la consideración de 3 pun-
tos claves, que constituyen los 
mayores factores de riesgo para 
desarrollar esta condición, y es-
tán estrechamente relacionados 
entre sí: el cierre prematuro de las 
suturas craneanas, la braquicefa-
lia, y la airorrinquia (Knowler et al. 
2018; Rusbridge 2020). 

El crecimiento longitudinal del 
cráneo está determinado por la 
sincondrosis esfeno-occipital. Su 
remoción completa en ratas de 
experimentación cambia drásti-
camente el crecimiento cranea-
no, resultando en un marcado 
desplazamiento rostral de los 

cóndilos del occipital, una rota-
ción rostroventral del plano del fo-
ramen magno, y notorias diferen-
cias en la angulación de la base 
del cráneo (Lloyd et al. 1961). 
Los estudios en perros acerca de 
los patrones raza-específicos de 
las suturas craneanas y el cierre 
de las sincondrosis en relación 
al ángulo prebasial, destacan 
su estrecha relación con la for-
ma definitiva del cráneo (Geiger 
y Haussman 2016). En las razas 
braquicefálicas, la sincondrosis 
esfeno-occipital se osifica más 
tempranamente que en las me-
saticefálicas (12 meses de edad 
y 16 meses de edad, respecti-
vamente), y lo hace más precoz-
mente aún en CKCS, raza que tie-
ne un 80% de probabilidades de 
osificación a los 8 meses de edad 
(Schmidt et al. 2013b). El cierre 
precoz de las sincondrosis es-
feno-occipital e interesfenooidal 
define la braquicefalia (Schmidt 
et al. 2013b; Knowler et al. 2018), 
que se caracteriza por un cráneo 
corto y ancho, la marcada retro-
flexión facial en relación a la base 
del cráneo (airorrinquia) y la rota-
ción ventral del cerebro (Roberts 
et al. 2010; Schoenebeck et al. 
2013, Geiger y Haussman 2016). 
Estos cambios resultan en la re-
ducción del tamaño de la fosa 
caudal, modifican la morfología 
neuroparenquimatosa, y alteran 
la dinámica del LCR (Driver et al. 
2013b). El cierre prematuro de las 
suturas craneanas es una de las 
principales causas de la forma de 
la cabeza en CKCS, lo que sus-
tenta la teoría acerca de la rela-
ción entre la morfología anormal 
craneofacial y la predisposición a 
MTC (Schmidt et al. 2011, 2013b). 

La braquicefalia y la airorrinquia 
no son suficientes para explicar 
por completo la fisiopatología 
de la MTC/SM. Esta condición 
es más compleja aun y, además 

del cierre prematuro de las sin-
condrosis esfeno-occipital y la 
interesfenoidal, probablemente 
involucre otras suturas (particu-
larmente la sutura lamboidea) 
y/u otras causas de insuficiencia 
craneana. La presencia de signos 
clínicos también está fuertemente 
influenciada por un drenaje veno-
so insuficiente, hipertensión ve-
nosa intracraneana y cambios en 
la adaptabilidad cerebral, y por 
las características morfológicas 
del canal espinal cervical craneal 
(Rusbridge et al. 2009; Schmidt 
et al. 2012; Knowler et al. 2018). 
La disminución de la adaptabili-
dad cerebral afecta su capacidad 
para amortiguar los cambios en la 
PIC ocurridos por los pulsos de 
presión sistólica, mediante reduc-
ciones comparables del volumen 
de LCR. En este caso se produ-
ciría un flujo turbulento a nivel del 
foramen magno, predisponiendo 
al engrosamiento de las menin-
ges (bandas atlantoaxiales) y a la 
SM (Cerda-Gonzalez et al. 2009a; 
Schmidt et al. 2012; Driver et al. 
2013a; Fenn et al. 2013). Aunque 
la MTC ha sido considerada 
como un modelo espontáneo 
de la Malformación tipo Chiari I 
de los humanos adultos, se ase-
meja mucho más a la herniación 
del rombencéfalo observada en 
las craniosinostosis complejas, 
como el síndrome de Crouzon 
(Erdinçler et al. 1997; Rich et al. 
2003; Tamburrini et al. 2012).

Los cambios óseos y de los 
tejidos blandos asociados con 
braquicefalia pueden impac-
tar en el sistema de drenaje del 
LCR, predisponiendo a la ven-
triculomegalia (Pilegaard et al. 
2017), al aumento de presión 
intracraneana (PIC) (Nagra et 
al. 2008; Schmidt et al. 2012; 
Orešković y Klarica 2014) y a la 
SM (Chikly y Quaghebeur 2013; 
Flint y Rusbridge 2014; Mitchell 
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et al. 2014). Sin embargo, no to-
dos los perros braquicefálicos es-
tán predispuestos a MTC/SM. La 
condición de braquicéfalo no se 
define solamente por la anchura 
facial, determinada por la mayor 
distancia intercigomática. El ta-
maño del cráneo incluye al hoci-
co, y se cuantifica y caracteriza 
mediante el índice craneofacial 
(Evans y de Lahunta 2012), que 
es altamente variable y determina 
diversos fenotipos braquicefáli-
cos, muy diferentes entre ellos 
(Knowler et al. 2018) (fig. 4). Las 
razas braquicefálicas extremas, 
como el CKCS, presentan acor-
tamiento facial, elevación rostral 
del paladar, arqueamiento de la 
apófisis cigomática, ojos dirigi-
dos hacia adelante, hipogénesis 
maxilar, crecimiento aberrante de 
los cornetes, rotación dorsal de 
los dientes (Schmidt et al. 2013b), 
engrosamiento de la parte rostral 
del paladar blando, y alargamien-
to de su parte caudal (Spiteri et 
al. 2019) (ver fig. 4-C). Estas va-
riaciones morfológicas provocan 
un cambio en la forma encefálica, 
que pasa a ser de ovalada (se-
mejante a una pelota de rugby) 
a redondeada (semejante a una 

pelota de fútbol), con un apla-
namiento de la región frontal del 
cerebro y un aumento de altura 
compensatorio de la región occi-
pital (Rusbridge 2020) (fig. 5). La 
rotación y la reducción del tama-
ño del bulbo olfatorio es uno de 
los elementos que puede con-
tribuir a la alteración en el siste-
ma de flujo del LCR (Roberts et 
al. 2010). El bulbo olfatorio tiene 
un papel significativo en la cir-
culación y el drenaje alternativo 
del LCR, por medio del sistema 
glinfático (flujo masivo de líquido 
intersticial mediado por la astro-
glía), y en su absorción a través 
de los turbinados nasales (Hladky 
et al. 2014; Schuenemann y 
Oechtering 2014; Sun et al. 2018). 
En consecuencia, las distorsiones 
de las dimensiones del cráneo, 
de la morfología de la cara rela-
cionadas a la braquicefalia extre-
ma, y la subsecuente obstrucción 
del flujo de LCR, pueden explicar 
la presencia de signos clínicos 
de la MTC como anomalía única 
(Knowler et al. 2017b), y consti-
tuir factores adicionales de riesgo 
para el desarrollo de SM. En este 
sentido, la obstrucción del flujo de 
LCR que se observa en la MTC/

SM puede analogarse al bloqueo 
de las vías aéreas por los tejidos 
blandos que se observa en el 
síndrome obstructivo respiratorio 
braquicefálico; de allí su propues-
ta de denominación como síndrome 
braquicefálico obstructivo de los ca-
nales de LCR (Knowler et al. 2018). 

Estudios realizados en CKCS, 
Chihuahua y Affenpinscher han 
permitido establecer la caracte-
rización de variables fenotípicas 
que determinan la MTC/SM sin-
tomática. Las 3 razas tienen en 
común 2 importantes cambios en 
la angulación, que se asocian sig-
nificativamente a la hipoplasia del 
hueso occipital y a una disminu-
ción del volumen de la fosa cau-
dal: la flexura esfenoidea, rostral 
a la sincondrosis esfeno-occipital, 
y la flexura cervical, que se extien-
de caudalmente a C2 (ver fig. 3). 
Estas características, juntas o in-
dividualmente, introducen factores 
de riesgo en relación a la severidad 
de la SM, debido a la obstrucción 
del flujo de LCR y/o al compromi-
so de la adaptabilidad cerebral 
(Knowler et al. 2017a) (fig. 6).

Otro estudio permitió caracte-
rizar el fenotipo sintomático de 
la MTC, la SM secundaria y la 

Figura 4. Comparación de distintos ti-
pos de cráneos caninos que ilustran la 
braquicefalia. A: Lapdog (raza toy mi-
niaturizada); B: Bulldog (raza braquice-
fálica grande); C: Cavalier King Charles 
Spaniel (raza toy braquicefálica); D: 
Pastor alemán (raza mesaticefálica 
grande). Nótese la retroflexión dorsal 
del hocico (airorrinquia) en A-C, y la 
hipogénesis del hueso occipital, en C 
(característico de la MTC), comparado 
con A, B y D. Tomado de Knowler SP. 
Characterisation of Chiari-like malfor-
mation and secondary syringomyelia in 
selected toy dog breeds using magnetic 
resonance imaging. 2017. Tesis docto-
ral. Escuela de Medicina Veterinaria, 
Universidad de Surrey, Guilford.
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braquicefalia en la raza CKCS, 
en base a medidas morfométri-
cas obtenidas por IRM de cere-
bro y de la unión cráneo-cervical. 
En comparación al grupo control 
asintomático, y dependiendo 
del tipo de anomalía predomi-
nante (braquicefalia o trastornos 
cráneo-cervicales), se pueden 
diferenciar un grupo MTC aso-
ciado a dolor, y un grupo SM. En 
el grupo MTC asociado a dolor 
predomina la braquicefalia, y se 
observa un mayor aplanamiento 

del cerebro anterior, un basioc-
cipital más corto, y una mayor 
altura craneana compensatoria; 
sin embargo, el incremento de 
la distancia entre el atlas y el ba-
sioccipital facilita la dinámica del 
flujo de LCR y resulta un factor de 
protección contra la SM. El grupo 
SM se caracteriza por la presen-
cia de diferentes combinaciones 
de anormalidades del cerebro 
anterior, la fosa caudal y la unión 
cráneo-cervical y, puede presen-
tar 2 subtipos de conformaciones 

anómalas: la primera está fuerte-
mente influenciada por las incon-
gruencias cráneo-cervicales, con 
el diente del axis más inclinado 
y muy cercano al basioccipital, 
que resulta en un aumento de las 
flexuras esfenoidal y cervical, con 
elevación de la médula oblonga y 
pérdida de la cisterna magna. El 
otro fenotipo está más influencia-
do por la braquicefalia extrema, 
que resulta en un incremento de 
la flexura esfenoidal, de modo 
similar al grupo MTC asociado a 
dolor. El factor común en ambos 
subtipos del grupo SM es la re-
ducción del volumen de la fosa 
caudal y el mayor compromiso 
del flujo de LCR hacia la médula 
espinal (Knowler et al. 2017b). 

Manifestaciones clínicas

El signo más consistente y de-
bilitante en MTC/SM es el dolor, 
que puede manifestarse en una 
variedad de formas (Sparks et 
al. 2017; Hechler y Moore 2018; 
Rusbridge et al. 2019). Sin em-
bargo, los signos de dolor no son 
dependientes de la presencia de 
SM, lo que sugiere que la MTC 
por sí sola puede ocasionarlo, o 
ser un epifenómeno (Rusbridge et 
al. 2019). En todo caso, el reco-
nocimiento de las manifestacio-
nes clínicas que pueden orientar 
al diagnóstico de dolor asociado 
a MTC es un verdadero desafío, 
e implica necesariamente la ex-
clusión de otras posibles causas 
(Rusbridge et al. 2018).

Los signos comunes a los pe-
rros con MTC o MTC/SM son ab-
solutamente inespecíficos, y con-
sisten en vocalización, reducción 
de la actividad física, dificultad 
para subir escaleras, dolor espi-
nal, cambios en el estado emocio-
nal, trastornos del sueño, aversión 
a ser tocados, y frotamiento de la 

Figura 5. IRM en secuencia T2 (corte parasagital) del cerebro de y la región 
cervical craneal, ilustrando el espectro de cambios en la MTC/SM, entre CKCS 
asintomáticos y sintomáticos. (A) CKCS normal (CM-N); (B) CKCS normal (CM-
N); (C) CKCS con dolor asociado a MTC (CM-P); (d) CKCS con signos especí-
ficos de SM (SM-S). Sombreado rosa: desde (A) a (D) se observa el cambio del 
contorno del cerebro anterior, desde la forma de una pelota de rugby a la de 
una pelota de fútbol a causa de la braquicefalia extrema; línea blanca: rotación 
ventral progresiva del eje del cerebro; asterisco amarillo: siringomielia; línea 
turquesa: cambios en la conformaciòn de la unión cráneo-cervical a causa 
de las anomalías conformacionales del occipital, el atlas y el axis. El atlas 
se encuentra muy cerca del cráneo con una marcada flexura cervical, que 
determina elevación (kinking) de la médula oblonga. Tomado de Rusbridge C. 
2020. New considerations about Chiari-like malformation, syringomyelia and 
their management. In Practice:252-267;doi:10.1136/inp.m1869.
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(Radojicic and others 2007). Non-inflammatory 
spinal cord oedema, as distinct from cavities 
containing free fluid, is referred to as presyrinx 
(presyringomyelia). Presyrinx most commonly 
affects the dorsal and ventral columns of the spinal 
cord and may eventually progress to SM (Fig 3). The 
oedema can reverse if the cause can be addressed. 
CNS inflammatory diseases can also cause spinal 
cord oedema and are alternative differentials for 
spinal cord oedema (Fig 4). 

Signalment and prevalence 
Brachycephaly with airorhynchy (ie, retroflexion of 
the facial skeleton on the cranial base) is the major 
risk factor for CM-P and SM. Any animal with skull 
shortening including the muzzle with, in dogs, 
concurrent whole body miniaturisation could be 
predisposed. The condition is most common in 
Cavalier King Charles spaniels (CKCS) and their 
crosses (eg, cavapoos), especially if the cross is with 
a smaller dog than a CKCS. Other breeds with high 

Fig 1: Spectrum of Chiari-like malformation (CM) and syringomyelia (SM) in Cavalier King Charles spaniels (CKCS), ranging from clinically unaffected to affected . 
T2W midsagittal MRI of the head and cranial cervical region. (a) Normal CKCS (CM-N). Three-year-old male, neutered, 17 kg dog that presented with lumbar pain 
due to L3/L4 intervertebral disc (IVD) extrusion. (b) Normal CKCS (CM-N). Seven-year-old male, entire, 16 kg dog illustrates the grey area between normal and 
abnormal. This dog presented with acute-onset cervical pain related to a C3/C4 IVD extrusion. There was no previous history consistent with  
CM-associated pain (CM-P) and the cervical pain resolved after surgical decompression of the IVD extrusion. The appearance of the skull, craniocervical 
junction and brain is only subtly different from the clinically affected dogs and there is a cerebellar herniation. (c) CKCS with CM-P. Seven-year-old female, 
neutered, 11 kg dog was presented because of repeated vocalisation as if it was in pain when falling asleep, together with unwillingness to rise, an aversion to 
its ears being touched, walking slowly upstairs, and yelping when being picked up from under the sternum. (d) CKCS with SM-specific signs (SM-S).  
Seven-year-old female, neutered, 7.3 kg dog that presented with a scratching action towards the shoulder area without making skin contact and when walking 
on a lead, mostly with the right pelvic limb but sometimes with the left. Red line – outline of the muzzle, stop and ‘forehead’. The angle of stop and the size of 
frontal sinus progressively reduces with clinical affectedness. Yellow line – progressive rostral flattening of the forebrain with clinical affectedness.  
Green shading – progressive reduction and ventral displacement of the olfactory bulbs with clinical affectedness. Purple shading – progressive shortening 
and reduction of the basicranium, especially the presphenoid bone with clinical affectedness. Turquoise arrows – in CM-P and SM-S the forebrain is displaced 
caudally. The space for the hindbrain is compromised rostrally by the forebrain and caudally by the small caudal skull. The cerebellum loses its rounded shape 
and is pushed out of the foramen magnum. Blue line – with increasing clinical affectedness, the supraoccipital bone becomes flatter and shorter and the 
opisthion (dorsal foramen magnum) becomes rostral with respect to the occipital crest. Orange star – progressive reduction in bony tissue of the occipital crest 
as the dog becomes more clinically affected; however, sexual dimorphism may also influence this

Fig 2: Spectrum of changes of Chiari-like malformation (CM) 
and syringomyelia (SM), ranging from clinically unaffected to 
affected Cavalier King Charles spaniels (CKCS). T2W MRI of 
the midsagittal head and cranial cervical region.  
(a) Normal CKCS (CM-N). (b) Normal CKCS (CM-N), illustrating  
the grey area between normal and abnormal. (c) CKCS with 
CM-associated pain (CM-P). (d) CKCS with SM-specific signs 
(SM-S). The signalment and descriptions of dogs are the 
same as for Fig 1.
Pink shading – from (a) to (d), the rough outline of the 
forebrain changes from a rugby to a football shape because 
of increasing brachycephaly. White line – progressive ventral 
rotation of the axis of the brain. Yellow star – SM. Turquoise 
line – change in the conformation of the craniospinal 
junction because of craniovertebral junction (occiput, atlas, 
and axis) malformation. The atlas is closer to the skull with 
cervical flexure and acute angulation of the odontoid peg, 
resulting in kinking or elevation of the neuroparenchyma

(a) (c) (d)(b)

(a) (b)

(c) (d)
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Figura 6. Marco esquemático de las principales características de un cráneo con MTC (líneas rojas), y un cráneo “normal” 
(líneas azules), que ilustra las diferencias subyacentes en la parte caudal del cráneo y las vértebras cervicales craneales. 
Las líneas rojas (perros afectados con SM) se encuentran superpuestas a las que representan la normalidad (líneas azu-
les) en la base del cráneo, a lo largo de un punto fijo (señalado con el asterisco), que indica el dorso de la sincondrosis 
esfeno-occipital. El basiesfenoides, y posiblemente el preesfenoides, está flexionado dorsalmente (flexura esfenoidea). Las 
vértebras cervicales craneales se disponen más rostralmente, con el proceso odontoides angulado ventralmente con la 
elevación de la médula oblonga (flexura cervical). Tomado de Knowler SP, Galea GL, Rusbridge C. 2018. Morphogenesis 
of Canine Chiari Malformation and Secondary Syringomyelia: Disorders of Cerebrospinal Fluid Circulation. Frontiers in 
Veterinary Sciences;5:171; doi:10.3389/fvets.2018.00171.

cabeza y las orejas. Los signos 
específicos de dolor asociado a 
SM se observan solamente cuan-
do las siringes son de gran tama-
ño, e incluyen rascado fantasma, 
escoliosis y deficiencias moto-
ras y sensitivas (Rusbridge et al. 
2019; Rusbridge 2020).

El dolor asociado a la MTC 
se relaciona a la dificultad para 
equilibrar la PIC, debido a la obs-
trucción del flujo de LCR y a la 
disminución de la adaptabilidad 
cerebral. La PIC se encuentra in-
fluenciada por el pulso sistólico, 
el drenaje venoso, el balance en-
tre la producción y la absorción 
de LCR, y los efectos microgravi-
tacionales que se producen, por 

ejemplo, cuando el perro es alza-
do bruscamente, o cuando cam-
bia en forma súbita la posición 
de su cabeza (Rusbridge et al. 
2019; Rusbridge 2020). En los hu-
manos, la PIC se incrementa por 
la maniobra de Valsalva, al toser 
o al contraer el abdomen; en los 
individuos que son alzados por el 
esternón en forma brusca podría 
darse una situación similar (Flint y 
Rusbridge 2014; Rusbridge et al. 
2019). Además, el aumento del 
esfuerzo espiratorio secundario 
al síndrome obstructivo respira-
torio braquicefálico puede alterar 
el flujo de LCR, la presión veno-
sa, o ambas a la vez (Spiteri et al. 
2019). 

Muchos perros con SM pueden 
ser asintomáticos, especialmente 
si la siringe se sitúa centralmente 
y es pequeña (Nalborczyk et al. 
2017). Dependiendo de la loca-
lización y la extensión del daño 
medular, la SM puede producir 
signos clínicos específicos, con-
sistentes en rascado fantasma y 
escoliosis, y otros más inespe-
cíficos, como dolor espinal o al-
teraciones sensitivas y motoras 
(Rusbridge et al. 2019; Rusbridge 
2020). El rascado fantasma se 
presenta en casi el 70% de los 
perros con SM severa, y en el 
100% de los perros con una si-
ringe ≥6.4 mm, especialmen-
te si está localizada en la parte 

*
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superficial del cuerno dorsal de la 
sustancia gris de los segmentos 
medulares C3-C6 (vértebras C2-
C5), del lado ipsilateral al rasca-
do. Se sospecha que el rascado 
fantasma se produce a causa de 
la hipersensibilización de gene-
radores de patrones centrales 
localizados en el plexo lumbosa-
cro. Diversos patrones motores 
rítmicos, incluyendo el rascado, la 
respiración y la locomoción, pue-
den ser iniciados por la activación 
de generadores de patrones cen-
trales, consistentes en circuitos 
neuronales locales distribuidos a 
lo largo de toda la médula espinal 
(Marder y Bucher 2001). Se ha su-
gerido que el daño asociado a SM 
en la parte superficial del cuerno 
dorsal de sustancia gris medu-
lar cervical podría influenciar las 
proyecciones descendentes a los 
generadores de patrones centra-
les lumbosacros, y ocasionar una 
desinhibición de los circuitos neu-
rales del rascado (Nalborczyk et 
al. 2017).

La escoliosis (tortícolis cervi-
cotorácica) se observa exclusi-
vamente en los perros con SM 
severa. Se caracteriza porque la 
cabeza se inclina ventralmente y 
el hombro sobresale hacia afuera, 
del lado contralateral e ipsilate-
ral, respectivamente, del sitio de 
la lesión (Rusbridge et al. 2019). 
Se piensa que resulta de un daño 
asimétrico en el cuerno dorsal de 
sustancia gris medular, distribui-
do a lo largo de varios segmentos 
medulares, que provoca una alte-
ración de la información aferente 
propioceptiva proveniente de los 
husos neuromusculares cervi-
cales (Van Biervliet et al. 2004, 
Rusbridge et al. 2007).

El dolor espinal es un signo 
común en perros con SM, y no 
se encuentra limitado a la región 
cervical (Rusbridge et al. 2019). 
En un estudio, el 76% de perros 

CKCS con SM en la región C1-
C4, tenían también siringes en 
C5-T1 y/o T2-L2, y el 48% tenía 
en la región L3-L7. La extensión 
de la SM más allá de la médula 
espinal cervical puede explicar 
el hallazgo de dolor espinal en 
todo el neuroeje en perros sinto-
máticos (Loderstedt et al. 2011). 
Se cree que el daño medular que 
provoca la SM en las láminas más 
profundas del cuerno dorsal de 
sustancia gris medular, con pre-
servación de las láminas superfi-
ciales, resulta en una reorganiza-
ción de las vías de procesamiento 
nociceptivo, debido a la muerte o 
la alteración funcional de tipos 
celulares específicos (Rusbridge 
y Jeffery 2008). El dolor en los 
pacientes afectados podría estar 
mediado por una alteración en la 
distribución de neurotransmiso-
res. Se ha demostrado que la sus-
tancia P se acumula en el tejido 
circundante a la siringe, alterando 
la modulación y la percepción del 
dolor (Hu et al. 2012). También 
se ha sugerido que la SM puede 
provocar cambios en las concen-
traciones de GABA, lo que resul-
ta en la desinhibición de las vías 
nociceptivas (Rusbridge y Jeffery 
2008).

En un trabajo en CKCS afec-
tados por MTC o MTC/SM 
(Rusbridge et al. 2019), los sig-
nos clínicos que no tuvieron nin-
guna relación con la presencia o 
el tamaño de las siringes fueron: 
vocalización; dolor espinal; cam-
bios en la actividad física; renuen-
cia o dificultad a subir escaleras, 
asociada o no con vocalización; 
cambios en el estado emocional 
(timidez, ansiedad, conducta de 
huida o agresividad); trastornos 
del sueño (inquietud nocturna); y 
aversión a ser tocado o cepillado. 
La vocalización se observó en el 
65,4% de los casos (espontánea 
o cuando cambiaban de posición 

durante el descanso en el 55,3% 
de los perros; postural –cuando 
eran alzados por el esternón- en 
el 29,2%; y durante la defecación 
en el 2,3%). La vocalización pos-
tural se observó en perros sin si-
ringes, o con siringes de menos 
de 4 mm. El dolor espinal se regis-
tró en el 54,6% de los casos (cer-
vical en el 32,3% de los perros, 
toracolumbar en el 36,9%, lumbo-
sacro en el 12,3%). Los cambios 
en la actividad física fueron ob-
servados en el 37,7% de los pe-
rros. De ellos, el 33,8% mostraron 
intolerancia al ejercicio, el 12,3% 
se mostraron letárgicos, y el 8,5% 
mostraron ambas manifestacio-
nes clínicas.  Los cambios en el 
estado emocional estuvieron pre-
sentes en el 30% de los perros, y 
la conducta de huida se observó 
solamente en perros con siringes. 
La inquietud nocturna se registró 
en el 22,3% de los individuos. La 
aversión a ser tocado o cepilla-
do estuvo presente en el 30% de 
los animales, particularmente en 
la cabeza, las orejas o el cuello 
(25,4%). Los signos clínicos que 
estuvieron asociados significati-
vamente con las siringes fueron: 
rascado (fantasma o ficticio y/o 
frotamiento de la cabeza o de las 
orejas); tortícolis cervicotorácica 
(escoliosis); deficiencias postura-
les; y debilidad. El rascado fan-
tasma se observó en el 67% de 
los perros con siringes severas 
(mayores a 4 mm), y en todos los 
perros con siringes de más de 
6,4 mm. El rascado o frotamien-
to de la cabeza y/u oídos estuvo 
presente en el 28% de los perros 
y, curiosamente, estuvo inversa-
mente asociado al tamaño de las 
siringes. La debilidad y la tortíco-
lis cervicotorácica se registraron 
en el 39% y en el 27% de los ca-
sos, respectivamente (Rusbridge 
et al. 2019).  
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Diagnóstico

La creciente popularidad de 
las razas braquicefálicas y la dis-
ponibilidad de las imágenes por 
resonancia magnética (IRM), de-
terminan que el reconocimiento 
de MTC/SM sea cada vez más 
frecuente en medicina veterina-
ria. Sin embargo, el diagnóstico 
del dolor asociado a MTC es un 
verdadero desafío, porque los 
signos clínicos son inespecíficos 
y, a diferencia de lo que sucede 
con la SM, sus características 
imagenológicas definitorias están 
pobremente establecidas, o son 
ambiguas (Rusbridge 2020).

La Asociación Británica de 
Veterinaria y el Kennel Club pro-
pusieron un esquema de gradien-
tes para MTC/SM, en base a los 
resultados de las IRM. Para MC 
hay 3 grados, desde CM 0 (sin 
ningún tipo de malformación), a 
CM 2 (severa herniación cerebe-
losa); también hay 3 grados para 
SM, desde SM 0 (médula espinal 
normal) a SM 2 (dilatación del 
canal central con un diámetro 
interno igual o mayor a 2 mm, si-
ringes separadas, o presiringes 
con o sin dilatación del canal 
central) (fig. 7). Este sistema de 
gradientes histórico no se rela-
ciona con la severidad de la SM 
ni toma en cuenta los perros con 

SM pero sin MTC (Knowler et al. 
2014; Harcourt-Brown et al. 2015; 
Wijnrocx et al. 2017).

La mayoría de los CKCS tie-
nen MTC en menor o mayor me-
dida, con una prevalencia de 78 
a 100% (Cerda-Gonzalez et al. 
2009a; 2015). Sin embargo, la 
estimación de la severidad y, en 
consecuencia, el riesgo de pa-
decer la enfermedad clínica y de 
transmitirlo a la descendencia es 
mucho más problemático. Por 
eso es imprescindible diferenciar 
las características imagenológi-
cas que muestran variaciones 
anatómicas normales no patogé-
nicas, de las que indican MTC/
SM clínica (Knowler et al. 2018). 

Figura 7. Esquema de gradientes de MTC (A) y SM (B), recomendado por la Asociación Británica de Veterinaria para usar 
en protocolos de cría. Para MTC, los perros se clasifican como normales (grado 0; el cerebelo tiene forma redondeada 
con LCR entre el vermis y el foramen magno); con moderada MTC (grado 1; el cerebelo no es redondeado, y se encuentra 
indentado por el hueso supraoccipital, pero el LCR aún está presente); o con sustancial MTC (grado 2, el cerebelo está 
impactado en el foramen magno, o herniado a través de esta estructura). Para la SM, los perros se clasifican como norma-
les (grado 0; sin dilatación del canal central o siringe); con moderada SM (grado 1; canal central dilatado con un diámetro 
interno < 2 mm); o con sustancial SM (grado 2; siringomielia con canal central > 2 mm, siringe separada o presiringe no 
central).  Tomado de Hechler AC, Moore SA. 2018. Understanding and treating Chiari-like malformation and syringomyelia 
in dogs. Topics in Companion An Med;33:1-11.
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Antes de establecer un diag-
nóstico basado exclusivamente 
en las imágenes, se debe tener 
en cuenta que los perros con 
MTC pueden ser asintomáticos, 
pueden presentar signos en au-
sencia de SM, y que la SM no 
siempre es sintomática (Cerda-
Gonzalez y Dewey 2010). En un 
trabajo que evaluó 555 CKCS 
con MTC declarados asintomáti-
cos por sus propietarios, el 46% 
presentaba SM; en los perros 
de 1 año de edad la prevalencia 
fue del 25%, incrementando el 
valor hasta llegar al 70% en pe-
rros de 72 o más meses (Parker 
et al. 2011).  Otro estudio evaluó 
la incidencia de MTC y SM en 
16 CKCS normales, de los cua-
les el 43,7% presentó SM, y el 
100% tenía algún grado de her-
niación cerebelosa (Couturier et 
al. 2008). En un trabajo sobre 56 
perros Grifón de Bruselas asin-
tomáticos, el 60,7% de ellos te-
nía MTC; la SM se presentó con 
y sin MTC (37,5 y 8,9%, respec-
tivamente). El 75% de los anima-
les presentó ventriculomegalia 
moderada a severa (Rusbridge 
et al. 2009). En otro trabajo so-
bre 185 perros no-CKCS (inclu-
yendo Cocker spaniel, Golden 
retriever, Labrador retriever, 
Jack Russel terrier, Springer 
spaniel y American Staffordshire 
terrier, entre otros), la indenta-
ción cerebelosa se identificó 
en el 44% de los animales, y la 
impactación en 22%. Ninguno 
de ellos mostró herniación ce-
rebelosa. Los CKCS incluidos 
en el trabajo (14 perros) tenían 
un diagnóstico diferente a MTC; 
todos ellos presentaron indenta-
ción cerebelosa, 86% tenían im-
pactación, y el 29% herniación 
cerebelosa. Por otra parte, los 
autores encontraron que el po-
sicionamiento de la cabeza en 
extensión para realizar las IRM 

incrementa significativamente la 
indentación y la impactación ce-
rebelosa (Harcourt-Brown et al. 
2015).  

El diagnóstico de MTC/ SM re-
quiere de imágenes por resonan-
cia magnética (IRM). Si bien la 
identificación de SM y su relación 
con el diagnóstico clínico son rela-
tivamente sencillos, la evaluación 
de dolor asociado a MTC ofrece 
mayores dificultades. Su diagnós-
tico se sospecha en las razas pre-
dispuestas que presentan signos 
que sugieren dolor neuropático, 
como una historia de vocaliza-
ción sin un desencadenante ob-
vio, cuando cambian de posición, 
cuando están echados, o cuando 
se los levanta tomándolos debajo 
del esternón; dolor espinal; frota-
miento o rascado de la cabeza y 
los oídos; reticencia o dificultad 
para subir escaleras; intoleran-
cia al ejercicio o disminución de 
la actividad física; trastornos del 
sueño; o cambios de comporta-
miento como mayor ansiedad, 
agresividad o conducta de huida. 
Todos estos signos deben estar 
correlacionados con los hallaz-
gos de las IRM, consistentes con 
los cambios característicos de 
MTC, determinados por estudios 
morfométricos (Rusbridge et al. 
2019). Tales cambios incluyen la 
braquicefalia extrema, con acor-
tamiento de la base del cráneo y 
compactación rostrotentorial que 
resulta en aplanamiento del cere-
bro anterior, desplazamiento ven-
tral y reducción del tamaño de los 
bulbos olfatorios, y aumento de la 
altura del cráneo, especialmente 
en la región occipital (Knowler et 
al. 2017b). Estos cambios sugie-
ren obstrucción de los canales de 
LCR, incluyendo reducción del es-
pacio subaracnoideo craneano y 
espinal, sumado a un aumento de 
volumen de todos los ventrículos 
y cisternas (ventriculomegalia), 

a excepción de la cisterna mag-
na, que se encuentra reducida 
(Rusbridge et al. 2019). 

La SM puede ser asintomática 
(Parker et al. 2011) y, cuando se 
interpretan las IRM, se debe eva-
luar la localización y el tamaño 
de la siringe, y si su presencia 
se correlaciona con los signos 
clínicos. Las imágenes corres-
pondientes a una siringe activa 
muestran signos de “vacío de se-
ñal” en el interior de la cavidad 
(pérdida de señal –hipointensi-
dad- en las imágenes ponde-
radas en T2) (fig. 8), que indi-
can un flujo pulsátil o turbulento 
(Scrivani et al. 2009), que se su-
pone es la causa del aumento de 
tamaño de la siringe (Sherman 
et al. 1987). Una cavidad activa 
es expansiva en el interior de la 
médula espinal, y generalmen-
te tiene una forma asimétrica en 
las imágenes transversas. Por el 
contrario, una siringe inactiva se 
localiza centralmente, es elíptica 
en las imágenes sagitales, y ha-
bitualmente simétrica y circular 
en las imágenes transversales, 
por lo que su contorno es regular 
(Rusbridge et al. 2007). Se debe 
evaluar la anchura máxima de 
la siringe en los cortes transver-
sales; un valor de ≥4 mm indica 
una siringe clínicamente relevan-
te, especialmente si se encuen-
tra del lado donde se produce 
el rascado fantasma, y del lado 
opuesto a la inclinación de la ca-
beza cuando hay escoliosis/tor-
tícolis cervicotorácica (Kiviranta 
et al. 2017; Rusbridge 2018; 
Rusbridge et al. 2018). 

Se pueden utilizar diversos ma-
peos morfométricos como una 
herramienta diagnóstica raza-es-
pecífica para calificar el dolor 
asociado a MTC. Por ejemplo, 
en CKCS, un volumen de la fosa 
caudal menor al 13,3%, calcula-
do como la proporción entre el 
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volumen de la fosa caudal en re-
lación a la totalidad de la cavidad 
craneana, se ha asociado con la 
presencia y/o gravedad de los 
signos clínicos, con una sensibi-
lidad del 70% y una especificidad 
del 92% (Cerda-Gonzalez et al. 
2009a). En el Grifón de Bruselas, 
la medición radiológica de la rela-
ción entre la altura y la longitud de 
la fosa caudal con un valor menor 
a 1,92 se ha asociado con la pre-
dicción de MTC sintomática, con 
una sensibilidad del 87% y una 
especificidad del 78% (Rusbridge 
et al. 2009). Sin embargo, los pro-
cesos para realizar mediciones 
morfométricas son laboriosos, 
requieren entrenamiento especia-
lizado, y su práctica está confina-
da a grupos que investigan la pa-
togénesis y las bases genéticas 
de la enfermedad (Knowler et al. 
2017). En la actualidad se está 
desarrollando un método basado 
exclusivamente en datos, facilita-
do por un método de aprendizaje 
automático, para descubrir patro-
nes subyacentes a las imágenes 

e identificar potenciales biomar-
cadores asociados a dolor y MTC 
y SM en el cráneo entero (Spiteri 
et al. 2019).

La tomografía computada (TC) 
no se utiliza como una técnica 
de rutina para el diagnóstico de 
MTC/SM debido a su baja sensi-
bilidad. Es una técnica recomen-
dable para aquellos pacientes 
candidatos a cirugía de descom-
presión suboccipital, para poder 
visualizar mejor el defecto óseo 
y planear de manera anticipa-
da el procedimiento quirúrgico. 
Mediante el ultrasonido, a veces 
se pueden observar las siringes y 
la protrusión cerebelosa, utilizan-
do como ventana ultrasonográfica 
la unión cráneo-cervical a nivel de 
la cisterna magna (Loughin 2015; 
Hechler et al. 2018). 

Recientemente se comunicó la 
utilización de imágenes térmicas 
infrarrojas médicas, con el obje-
to de identificar cambios en los 
patrones termográficos asocia-
dos con ausencia o presencia de 
SM en perros CKCS con MTC. 

La optimización del conjunto de 
funciones de las imágenes pro-
dujo una precisión máxima de 
casi 70%, con una sensibilidad 
de 81,3% y una especificidad de 
57,8% para detectar la presencia 
de SM (Larkin et al. 2020).

En los perros diagnosticados 
con MTC se puede realizar pun-
ción de LCR para determinar la 
existencia de enfermedad infla-
matoria concurrente, que pueda 
estar contribuyendo a la presen-
cia de signos clínicos. Cabe se-
ñalar, sin embargo, que las carac-
terísticas del LCR pueden estar 
alteradas en CKCS con MTC, con 
aumentos leves en los niveles de 
la concentración de proteínas y 
del recuento de células nuclea-
das, siendo este último un pará-
metro proporcional al tamaño de 
la siringe (Whittaker et al. 2011). 
También se han encontrado nive-
les elevados de citocinas proin-
flamatorias, interleucina-6 (IL-6) y 
sustancia P en el LCR de CKCS, 
en asociación con un estado clí-
nico doloroso, en particular en los 
casos con SM asimétrica (elevada 
sustancia P) y el compromiso del 
cuerno dorsal de sustancia gris 
(elevación de IL-6 y de sustancia 
P) (Hu et al. 2012; Schmidt et al. 
2013). Estos hallazgos sugieren 
un papel potencial de estas sus-
tancias en la determinación de 
la situación clínica. En los perros 
normales, la sustancia P y la IL-6 
juegan un papel importante en la 
función inmune de la médula espi-
nal, respondiendo ante una lesión 
y a la regeneración de la misma. 
En el contexto del dolor neuropá-
tico, sin embargo, también son 
responsables del aumento de 
la excitabilidad de las neuronas 
sensoriales primarias y el empeo-
ramiento de la sensibilidad central 
(Ozaktay et al. 2006; Kawasaki et 
al. 2008). Paradójicamente, se 
han encontrado niveles más bajos 

Figura 8. IRM en secuencia T2 (corte parasagital) del cerebro y de la región 
cervical craneal en un CKCS afectado por MTC/SM. Las imágenes muestran 
pérdida del espacio subaracnoideo craneano y borramiento de los surcos 
cerebrales (asteriscos celestes), herniación cerebelosa a través del foramen 
magno, signo de vacío de señal en el interior de la siringe que sugiere flujo 
pulsátil o turbulento (flecha verde), y una presiringe (edema).  Tomado de 
Rusbridge C, Stringer F, Knowler SP. 2018. Clinical application of diagnostic 
imaging of Chiari-like malformation and Syringomyelia. Front Vet Sci;5. https://
doi.org/10.3389/fvets.2018.00280
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de la sustancia P en el parénqui-
ma de la médula espinal en CKCS 
con SM sintomática, aunque la ex-
presión de este neuropéptido fue 
más asimétrica que en los CKCS 
asintomáticos, Beagles, y perros 
de raza mixta (Hu et al. 2012).

Diagnóstico diferencial

El diagnóstico de MTC/SM de-
pende de la exclusión de cualquier 
enfermedad que pueda mimetizar 
uno o más de los signos clínicos 
que presenta esta condición (do-
lor espinal, inclinación cefálica, 
tetraataxia/paresia, frotamiento 
facial, rascado de oídos y cuello, 
interrupción del sueño, letargia, 
intolerancia al ejercicio, convulsio-
nes y otros) (Spiteri et al. 2019). Es 
de suma importancia evaluar por 
completo la región para descartar 
otras anomalías que puedan expli-
car los signos clínicos observados. 
Se ha comunicado que el 43-92% 
de los perros con MTC tienen al 
menos una patología cráneo-cer-
vical concurrente que puede pro-
vocar signos clínicos similares 
(Cerda-Gonzalez et al. 2009a,c), 
como elevación (kinking) de la 
médula oblonga (66-68%), banda 
dural/fibrosa (38-42%) (Cerda-
Gonzalez et al. 2009a; Marino et al. 
2012), superposición atlanto-occi-
pital (28%) (Cerda-Gonzalez et al. 
2009b; Dewey et al. 2009; Marino 
et al. 2012), u otros trastornos tales 
como otitis media efusiva (OME), 
enfermedad del disco interverte-
bral, ventriculomegalia o displa-
sia occipital (Wright 1979; Watson 
et al. 1989; Simoens et al. 1994). 
La ventriculomegalia es una de 
las consecuencias de la obstruc-
ción del flujo de LCR (Driver et 
al. 2010a), y no tiene correlación 
con la eventual presencia de con-
vulsiones (Driver et al. 2013c). 
La displasia occipital se observa 

con frecuencia en razas toy y ra-
zas braquicefálicas, y constituye 
un hallazgo incidental, por lo que 
no hay que sobrevalorarla desde 
el punto de vista clínico (Wright 
1979; Watson et al. 1989; Simoens 
et al. 1994).

Por otra parte, las razas con 
alta prevalencia, como el CKCS, 
están predispuestas a muchas 
otras enfermedades neurológicas 
(Rusbridge 2005), que incluyen el 
síndrome del perro caza-moscas 
(Brown 1987), epilepsia idiopática 
(Hulsmeyer et al. 2015; Rusbridge 
2004), parálisis idiopática del 
nervio facial, asociada o no a en-
fermedad vestibular (Motta et al. 
2011), mioclonías cefálicas y cer-
vicales (Rusbridge 2017), y mie-
lopatía degenerativa (Zeng et al. 
2014). Estas condiciones no rela-
cionadas pueden ser malinterpre-
tadas como una consecuencia de 
la MTC, la SM o ambas, especial-
mente cuando la única anormali-
dad encontrada en las IRM es la 
MTC/SM (Rusbridge et al. 2019). 
Además, algunos perros pueden 
presentar otras patologías que 
ofrecen una explicación alternati-
va para los signos clínicos inespe-
cíficos observados, como la en-
fermedad de disco intervertebral 
(Summers et al. 2015), y la OME 
(McGuinness et al. 2013). La pre-
sencia de comorbilidades incre-
menta significativamente el desa-
fío que implica determinar a qué 
condición corresponde cada uno 
de los signos clínicos presentes 
(Rusbridge et al. 2019; Rusbridge 
2020). En un estudio sobre CKCS 
con grados variables de SM, du-
rante el período de seguimiento 
algunos perros desarrollaron nue-
vas condiciones neurológicas no 
relacionadas, como OME (45%), 
mioclonías cefálicas y cervicales 
(13,1%), síndrome de disfunción 
cognitiva (0,8%), tremor ortostá-
tico de los miembros pelvianos 

(3,8%), eventos paroxísticos no 
categorizados (1,5%), parálisis 
del nervio facial (3,8%), síndro-
me vestibular (3,8%), y sordera 
(0,8%). De todas ellas, solamente 
las mioclonías y la OME se aso-
ciaron a la presencia de SM seve-
ra. Sin embargo, la OME no estu-
vo significativamente asociada al 
frotamiento y rascado de cabeza 
y/o de oídos. Estos signos clíni-
cos son particularmente dificul-
tosos de interpretar en cuanto a 
su origen real (Rusbridge et al. 
2019). La OME es una secuela 
de la conformación braquice-
fálica y del escaso drenaje del 
oído medio (Stem-Bertholtz et al. 
2003; Rusbridge 2004; Guerin et 
al. 2015), y aunque la intervención 
quirúrgica puede mejorar los sig-
nos clínicos, muy frecuentemente 
se observan recidivas, porque no 
es posible eliminar el factor predis-
ponente, que es la conformación 
craneofacial (Guerin et al. 2015). 

Los diagnósticos diferenciales 
más comunes para MTC/SM inclu-
yen OME, mioclonías cervicales, 
paresia/parálisis facial idiopática, 
enfermedad vestibular idiopática, 
infarto de la arteria cerebelosa 
rostral, subluxación atlanto-axial, 
enfermedad del disco interver-
tebral, meningoencefalitis de 
origen desconocido, mielopatía 
degenerativa, alergias cutáneas, 
enfermedad periodontal, síndro-
me braquicefálico, enfermedad 
mitral degenerativa, pancreatitis 
crónica, reflujo gastroesofágico, 
epilepsia idiopática, discinesias 
paroxísticas, o síndrome del pe-
rro caza-moscas (Rusbridge et al. 
2019; Rusbridge 2020).

Tratamiento

El tratamiento de la MTC/SM 
comprende terapias médicas y 
quirúrgicas. El manejo médico 
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de la SM se basa en comunica-
ciones anecdóticas, y consiste en 
la administración de analgésicos 
y otras medicaciones que tienden 
a reducir la producción de LCR; 
apunta a la mejoría de los signos 
clínicos y de la calidad de vida. 
Los agentes de primera línea para 
el tratamiento del dolor neuropá-
tico incluyen pregabalina y ga-
bapentin. Se puede implementar 
un tratamiento multimodal, con 
la participación de otros agentes 
analgésicos y antiinflamatorios, 
tales como tramadol, topiramato, 
amantadina, memantina o ami-
triptilina, e incluso cannabidiol (2 
mg/kg 2 veces al día). Los perfi-
les específicos de farmacotera-
pia varían según la preferencia 
del médico. La acetazolamida, 
furosemida, cimetidina u ome-
prazol también se pueden usar 
para modular la producción de 
LCR, aunque su efectividad es 
controversial. La acetazolamida 
también se utiliza para deprimir 
la excitabilidad neuronal. Los 
glucocorticoides se incorporan a 
menudo por sus efectos antiinfla-
matorios y analgésicos, y para la 
modulación de la producción de 
LCR. Por último, el metocarbamol 
puede ser utilizado, en particular 
para los casos en que se obser-
varon espasmos musculares. Las 
terapias no farmacológicas in-
cluyen la acupuntura y la terapia 
física (Cerda-Gonzalez y Dewey 
2010; Rusbridge y Jeffery 2008; 
Rusbridge 2020). 

A la fecha, existen 3 ensayos 
clínicos de corto plazo (14 a 25 
días) que han evaluado la efecti-
vidad del carprofeno, gabapentin 
y topiramato (Plessas et al. 2015), 
y la pregabalina (Sanchis-Mora 
et al. 2019; Thoefner et al. 2020), 
además de un estudio de resul-
tados a largo plazo (39 ± 14,3 
meses) (Plessas et al. 2012). En 
relación a los estudios de corto 

plazo, la administración de topi-
ramato y gabapentin combinados 
con carprofeno resultó en una 
mejoría de la calidad de vida de 
los perros afectados, que no se 
observó con el uso de carprofeno 
solamente (Plessas et al. 2015). 
La pregabalina, de acuerdo a la 
valoración de los propietarios, 
también resultó efectiva en el 
tratamiento de la hiperalgesia, 
la alodinia y el dolor neuropático 
(Sanchis-Mora et al. 2019), así 
como también en el control del 
rascado fantasma asociado a SM 
(Thoefner et al. 2020). Respecto a 
los resultados del estudio a largo 
plazo, el 75% de los perros que 
recibieron terapia médica (prin-
cipalmente gabapentin o prega-
balina) mostraron una progresión 
de los signos clínicos, aunque las 
tres cuartas partes tuvieron una 
aceptable calidad de vida, según 
la percepción de los propietarios. 
El 15% fue eutanasiado durante el 
período de observación (Plessas 
et al. 2012). En base a estos es-
tudios, hay poca evidencia de la 
mejoría del dolor utilizando sola-
mente carprofeno, alguna eviden-
cia en relación a la combinación 
de carprofeno (2,2 mg/kg 2 veces 
al día) y gabapentin (10-30 mg/kg 
2 o 3 veces al día), o carprofeno 
y topiramato (5-10 mg/kg 3 ve-
ces al día), y razonable evidencia 
para la utilización de pregabalina 
(5-10 mg/kg 2 o 3 veces al día) y 
gabapentin (Hechler et al. 2018; 
Rusbridge 2020).

En forma anecdótica se ha co-
municado una respuesta favo-
rable a antiácidos como cimeti-
dina (5-7 mg/kg 3 veces al día), 
acetazolamida (4-8 mg/kg/día) u 
omeprazol (0,5-1,5 mg/kg una o 
2 veces al día). El principio de su 
utilización se basa en la reduc-
ción de la producción de LCR 
y, en consecuencia, la reduc-
ción de uno de los factores que 

contribuyen al dolor asociado a 
MTC y SM. El efecto del omepra-
zol sobre la producción de LCR 
ha sido cuestionado en base a la 
evaluación del cociente de albú-
mina (relación entre la concen-
tración de albúmina en el LCR y 
en el suero) (Girod et al. 2016), 
aunque la validez de esta variable 
como marcador indirecto ha sido 
puesta en duda por el mismo gru-
po de trabajo (Girod et al. 2019). 
De cualquier modo, el omeprazol 
probablemente no alcance con-
centraciones terapéuticas en el 
plexo coroideo, por lo que su real 
efectividad permanece sin escla-
recer (Rusbridge 2020).

La decisión quirúrgica se de-
termina por la gravedad de los 
signos clínicos, la rapidez de la 
progresión de la enfermedad, el 
grado de respuesta al tratamien-
to médico, las características del 
propietario y la preferencia clíni-
ca. También debe ser evaluado 
en virtud de la probabilidad de 
resolución de los signos clínicos, 
el riesgo de recurrencia y los ries-
gos propios del procedimiento. La 
descompresión del foramen mag-
no (craniectomía suboccipital) 
es el procedimiento de elección 
para el tratamiento de MTC/SM, y 
en algunos casos se asocia con 
laminectomía dorsal de C1 y C2, 
para hacer frente a la compresión 
neural más allá de la unión atlan-
to-occipital. Si es necesario, tam-
bién puede realizarse una incisión 
en la banda dural que recubre el 
cerebelo y la médula espinal cer-
vical craneal (durotomía), con el 
fin de restaurar el flujo del LCR a 
través de esta región. Después 
de la descompresión, y depen-
diendo de las preferencias del ci-
rujano, puede realizarse un injerto 
dural, o malla de titanio y placa 
de polimetilmetacrilato (craneo-
plastia). Si se realiza una craneo-
plastia, la colocación del implante 
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se evalúa mediante TC, obtenida 
antes de la recuperación de la 
anestesia. Para el tratamiento de 
la SM también se puede realizar 
un desvío siringo-subaracnoideo 
o siringo-pleural, solo o en combi-
nación con la descompresión del 
foramen magno, aunque ninguna 
de estas técnicas es completa-
mente satisfactoria (Rusbridge 
2020). Los resultados de la des-
compresión del foramen magno 
han sido evaluados al corto y al 
largo plazo. La tasa de éxito en el 
corto plazo, en lo que respecta al 
control del dolor, es de aproxima-
damente 80-94%, con una mejoría 
más sustancial cuando se realiza 
precozmente, en individuos que 
han tenido menor duración de los 
signos clínicos antes de la cirugía 
(Dewey et al. 2005; Dewey et al. 
2007; Rusbridge 2007; Ortinau 
et al. 2015). Aproximadamente el 
45% de los perros operados tie-
nen una buena calidad de vida en 
los 2 años posteriores a la cirugía, 
aunque la mayoría debe seguir 
recibiendo tratamiento médico 
(Rusbridge 2007). Al largo plazo, 
la descompresión del foramen 
magno sola se ha asociado con 
una recidiva del 25-47% debido 
a la formación de cicatrices en 
el sitio quirúrgico (Dewey et al. 
2007; Rusbridge 2007); para dis-
minuir este efecto se ha sugerido 
la adición de la craneoplastia al 
procedimiento, aunque no hay 
estudios de seguimiento a largo 
plazo que demuestren su real 
utilidad. La resolución de las si-
ringes no ocurre necesariamente 
luego de la cirugía, aunque los 
signos clínicos mejoren al corto 
plazo (Vermeersch et al. 2004; 
Rusbridge 2007). Debido a que 
muchos perros también mejoran 
con manejo médico, en la actua-
lidad no hay evidencia suficien-
te que sustente la eficacia de 
los procedimientos quirúrgicos 

(Rusbridge 2020). La cirugía 
está indicada particularmente 
en aquellos animales con dolor 
asociado a MTC que responden 
parcialmente o no responden al 
tratamiento médico. En esta si-
tuación, la descompresión crá-
neo-cervical es probablemente la 
cirugía de elección. Sin embargo, 
si los signos clínicos indican SM 
(por ejemplo, dolor fantasma, de-
bilidad), el procedimiento quirúr-
gico es menos exitoso, debido 
a la persistencia de las siringes 
(Rusbridge 2020). 

Prevención

MTC/SM fue destacada como 
una preocupación sustancial por 
el Consejo para el Bienestar de los 
Animales de Compañía, hace ya 
más de una década (CAWC 2006; 
Penderis 2013). En la actualidad 
se está tomando conciencia acer-
ca de la necesidad de desarrollar 
estrategias de crianza basadas 
en la evidencia, que consideren 
los problemas de conformación 
y las enfermedades hereditarias. 
Para alcanzar este objetivo es ne-
cesario evitar los fenotipos extre-
mos que pueden afectar la salud 
y el bienestar de los perros, y brin-
dar orientación y asesoramiento 
acerca del modo de criar, para 
evitar problemas particulares ra-
za-específicos (Bateston 2010). 

En 2006 se elaboraron una serie 
de recomendaciones a los criado-
res para reducir la prevalencia de 
MTC/SM, focalizadas en retirar de 
la crianza los perros en los que 
la SM aparecía en forma precoz, 
al tiempo que se mantenía la di-
versidad genética. Los resultados 
inmediatos de este programa de 
crianza indicaron que cuando 
los padres estaban libres de SM, 
las crías también lo estaban. A 
la inversa, la descendencia con 

SM provenía de padres con SM 
(Knowler et al. 2011).  

La realización de IRM a los 
potenciales reproductores es 
una buena práctica, pero no es 
capaz de otorgar una medida 
objetiva acerca del riesgo de 
desarrollar MTC o SM. En la ac-
tualidad se están desarrollando 
métodos de aprendizaje auto-
máticos para identificar patrones 
subyacentes en los datos prove-
nientes de las IRM, que no están 
influenciados por la intervención 
humana, más allá de la identifi-
cación del fenotipo fundamental. 
Los resultados preliminares in-
dican que las principales regio-
nes que pueden ser útiles como 
biomarcadores relevantes para 
el diagnóstico en perros con do-
lor asociado a MTC comparados 
con perros control, son el piso 
del tercer ventrículo y el tejido 
neural asociado, y la región en el 
hueso esfenoides (pre y basies-
fenoides) alrededor de la silla 
turca; en los perros con SM, los 
biomarcadores más relevantes 
son el preesfenoides, y la región 
comprendida entre el paladar 
blando y la lengua. Sin embar-
go, deben realizarse mayor can-
tidad de investigaciones para 
determinar la asociación entre 
la severidad de la enfermedad y 
la magnitud de la distorsión mor-
fológica indicada por estos bio-
marcadores (Spiteri et al. 2019).
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Introducción

Neospora caninum es un proto-
zoario del Phylum Apicomplexa 
que fue descripto por primera 
vez en 1988 por Dubey y colabo-
radores a partir de una camada 
de cachorros con signos neuro-
lógicos. Debido a la similitud con 
Toxoplasma gondii, hasta ese mo-
mento muchos casos clínicos en 
caninos habían sido confundidos 
con la Toxoplasmosis. N.caninum 
presenta distribución mundial y 
tiene a los caninos como hospe-
dadores definitivos. Hasta la fe-
cha, no existen evidencias de que 
este protozoario tenga potencial 
zoonótico (Sykes 2014)

El primer caso clínico confirma-
do en Argentina fue descripto en 
2005 por Walter Basso y colabo-
radores, en un cachorro de dos 
meses de edad con debilidad 
cervical y megaesófago.

Ciclo biológico 
y epidemiologia 

El ciclo biológico es de tipo in-
directo. Los perros y los coyotes 
son los únicos hospedadores de-
finitivos (Mc Allister et al. 1998, 
Basso et al. 2001; Gondim et al. 
2004) mientras que los bovinos, 
pequeños rumiantes, diferentes 
especies de herbívoros y los mis-
mos perros actúan como hospe-
dadores intermediarios. 

Los perros se infectan por dis-
tintas vías: por consumo de carne 
con insuficiente cocción o produc-
tos de abortos/parto de bovinos u 
otros rumiantes o por vía transpla-
centaria (de la madre a la cría du-
rante la gestación). En forma expe-
rimental, la inoculación por vía oral 
de ooquistes maduros en perros no 
ha generado ni eliminación a través 
de las heces ni formación de quis-
tes en tejidos (Bandini et al. 2011).

En el canino se produce el ci-
clo intestinal (que genera la eli-
minación de ooquiste inmaduros 
al medio ambiente) y el ciclo ex-
traintestinal (donde el parasito se 
replica en diferentes tejidos y ór-
ganos en forma asexual, primero 
como taquizoítos y luego produ-
ciéndose los quistes con bradi-
zoítos). En las reactivaciones de 
la infección, nuevamente se pro-
ducen taquizoítos que serán res-
ponsables de la aparición de los 
distintos signos clínicos.

En cuanto a la eliminación de 
ooquistes al medio, cabe aclarar 
que se ha registrado la reexcre-
ción de estos, ya sea de forma 
espontánea o tras una reinfec-
ción (Dubey 2003; McGarry et 
al. 2003; Gondim et al. 2004). El 
tiempo de esporulación, es decir 
de maduración, comprende en-
tre 1 y 3 días (Basso et al. 2001; 
Dubey et al. 2003)

Las perras con altos títulos 
de anticuerpos tienen mayor 
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probabilidad de parir cachorros 
infectados, con enfermedad 
clínica algunos, y no deberían 
cruzarse (Barber y Trees 1998; 
MacAllister et al. 2016). Sin em-
bargo, no todos los cachorros de 
una camada nacen infectados 
(Heckeroth et al. 2007)

La seroprevalencia en perros a 
nivel mundial es variable (entre el 
5-67%). Aunque la mayor seropre-
valencia se detecta en caninos de 
ámbitos rurales, o que frecuente-
mente concurren al campo, tam-
bién la infección se encuentra en 
perros urbanos (Sykes 2014)

La reactivación de N.caninum 
y, en consecuencia, la aparición 
de los diferentes cuadros clínicos 
estará determinada por diferen-
tes factores, principalmente por 
inmunosupresión debido al uso 
de determinados medicamentos 
o por enfermedades crónicas de 
base (Fry et al. 2009; Galgut et 
al. 2011). Se ha descrito que al-
gunas razas (como el Rhodesian 
Ridgeback, Rottweiler, Labrador, 
entre otros) se encuentran más 
predispuestos a adquirir la infec-
ción y, probablemente, a desarro-
llar la enfermedad (Barber et al. 
1996). En ocasiones, no hay cau-
sa aparente para la reactivación 
de esta parasitosis a diferencia 
de la toxoplasmosis que requiere 
siempre de un estado de inmuno-
supresión del paciente.

Signos y síntomas clínicos

La infección puede ser clínica 
o subclínica y según la edad de 
presentación se clasifica en:

Neosporosis congénita

Esta presentación se da en ca-
chorros menores a los 6 meses de 
edad ya que el animal adquirió la 
infección por vía transplacentaria. 

Se puede producir polimiositis, 
meningonencefalitis y/o poliradi-
culoneuropatias (Sykes 2014). 

Los signos clínicos que se pue-
den observar son los siguientes: 
posición de foca (paraparesia 
– hiperextensión y rigidez de los 
miembros pelvianos); problemas 
en la prehensión, masticación y 
deglución; incontinencia urina-
ria/fecal; debilidad cervical y/o 
megaesófago

En esta presentación, es fre-
cuente observar una hiperex-
tensión rígida de los miembros 
pelvianos, que se debería a la 
combinación de daño de neuro-
nas motoras inferiores, atrofia y 
fibrosis muscular, con fijación de 
las articulaciones

El pronóstico es reservado, 
algunos cachorros pueden mo-
rir en poco tiempo mientras que 

otros pueden vivir por años. 
La evolución del cuadro estará 
determinada por la progresión 
de las lesiones, el sistema in-
mune del animal y las secuelas 
generadas.

Neosporosis del perro adulto

Se observa en perros mayo-
res a los seis meses de edad y 
la infección es adquirida, aun-
que hay animales que nacen 
con la parasitosis, y que luego 
de varios meses o años se ma-
nifiesta clínicamente (Lindsay 
y Dubey 2000; La Perle et al. 
2001). Esta presentación se 
caracteriza por polimiositis y/o 
meningoencefalitis. 

Las manifestaciones clínicas 
dependerán de la ubicación de 
las lesiones en el sistema nervioso 

Figura 1. A y B. Canino, macho entero, 4 meses de edad, raza indefinida 
con neosporosis congénita. Nótese la hiperextensión del miembro pelviano 
izquierdo y la contractura del cuádriceps del miembro pelviano derecho. Este 
paciente presentaba disfagia y problemas para la prehensión. Actualmente ha 
resuelto lo último gracias al trabajo sostenido en fisioterapia.
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central, y si son multifocales o no. 
Generalmente se considera que 
en la neosporosis del perro adulto 
son frecuentes las lesiones multi-
focales en el cerebelo; sin embar-
go, no siempre están presentes 
(Cantile et al. 2001; Garoli et al. 
2010).

Los signos descriptos con ma-
yor frecuencia son: convulsiones, 
ataxia, tetraparesia o parapare-
sia, marcha en círculos, parálisis 
facial, hipermetría, nistagmo, tre-
mores, hiperestesia cervical, en-
tre otros. 

Otras presentaciones clínicas: 
Se encuentran descritas mani-
festaciones cutáneas, que se 
caracterizan por la presencia de 
nódulos únicos o múltiples que 
pueden ulcerarse (Sykes 2014; 
Mann et al. 2016). Generalmente 
esta presentación ocurre en pe-
rros jóvenes (Perl et al. 1998) o 

en perros gerontes, con una base 
de inmunosupresión (Dubey et al. 
2015; Mann et al. 2016). Estos nó-
dulos son piogranulomas, y a la 
citología se pueden detectar los 
taquizoítos del parásito. 

Se encuentran descritos cua-
dros respiratorios asociados a tos 
y disnea (Greig et al. 1995), así 
como muerte en cachorros por 
miocarditis y falla multisistémica 
(McAllister et al. 2016)

Diagnóstico

Para el diagnostico de esta en-
fermedad se considerará la epi-
demiología, la historia clínica del 
paciente, el laboratorio de rutina, 
los métodos complementarios 
tradicionales y el diagnóstico es-
pecífico para esta parasitosis. 
Requiere de una mirada global, 
ya que la neosporosis puede ser 

la causa primaria del cuadro, se-
cundaria a una patología de base 
o simplemente un hallazgo.

Dentro de los métodos 
específicos

-	 Citología: observación de los 
taquizoítos en muestras de lí-
quido cefalorraquídeo, tejidos o 
lesiones cutáneas que permiten 
sospechar de esta enfermedad. 
La confirmación deberá reali-
zarse por métodos moleculares 
(PCR – RT PCR).

-	 Métodos moleculares (PCR- 
RT PCR): se deberá utilizar solo 
en determinadas ocasiones, es 
decir, en las fases de reactiva-
ción de la enfermedad donde 
hay multiplicación de los taqui-
zoítos circulantes. Las muestras 
de elección son LCR, lavaje 

Figura 2. A y B. Canino, macho esterilizado, raza Rottweiler, 8 años con neosporosis reactiva. El paciente debuto con tetra-
paresia de aparición abrupta y a los 45 días de ser instaurado el tratamiento (especifico y de sostén) resolvió favorablemente.
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bronco-pulmonar o biopsia de 
lesiones cutáneas. Las mismas 
deberán ser conservadas en 
frío y nunca con formol.

-	 Serología: la utilización de 
técnicas semi-cuantitativas 
(Inmunofluorescencia Indirecta 
y ELISA) permiten cuantificar 
títulos de anticuerpos anti-N.
caninum y es la metodología 
diagnóstica más utilizada para 
la neosporosis clínica en los 
caninos.  En el mercado local, 
los métodos detectan inmuno-
globulinas totales o inmunoglo-
bulina G. Es fundamental, para 
poder interpretar la cinética de 
anticuerpos, así como la con-
firmación de la enfermedad, to-
mar muestras pareadas de sue-
ro con un intervalo aproximado 
de 15 – 21 días. Lo esperable 
es que, en casos de reactiva-
ción de la enfermedad, haya 
seroconversión (un aumento, al 
menos, de cuatro títulos entre 
muestra y muestra). Se debe 
recordar que pueden existir pe-
rros sanos con títulos altos an-
ti-Neospora (Sykes 2014)

	 Puede existir cruzamiento sero-
lógico con Toxoplasma gondii 
(Sykes 2014) y, en ocasiones, 
podremos tener una neospo-
rosis reactiva que, al realizar 
serología conjunta de toxoplas-
mosis, esta última presentará 
un título de anticuerpos (gene-
ralmente títulos bajos). Estos 
resultados deberán ser inter-
pretados con cautela por parte 
del profesional actuante y eva-
luar la cinética de anticuerpos 
de ambas enfermedades en el 
paciente en estudio. 

-	 Técnicas coproparasitoló-
gicas de flotación: mediante 
la observación de ooquistes 
que presentan un tamaño de 
10,6-12,4 x 10,6-12 micras. Sin 
embargo, son indiferenciables 
de Haamondia heydorni, otro 

coccidio que afecta a los pe-
rros. La confirmación se debe-
ría realizar mediante PCR.

Tratamiento 

Al igual que la toxoplasmosis, 
en la neosporosis no hay cura 
parasitológica. El objetivo del tra-
tamiento es mejorar la sintomato-
logía clínica del paciente y evitar 
la progresión de la enfermedad. 
La aplicación del tratamiento 
tendrá resultados más favorable 
mientras más cerca del inicio de 
la enfermedad nos encontremos. 
Aparte del tratamiento especí-
fico que será aplicado, deberá 
realizarse una correcta valora-
ción del paciente e instaurar un 

tratamiento de sostén. Este inclui-
rá, dependiendo de la sintoma-
tología de cada animal, desde el 
uso de anticonvulsivantes hasta 
fisioterapia.

En cuanto a la administración 
de medicamentos específicos 
para la neosporosis actualmente 
podemos utilizar:
-	 Clindamicina: es un antibiótico 

del grupo de las lincosamidas, 
que tiene actividad antiproto-
zoaria. Tiene mayor llegada al 
sistema nervioso central cuan-
do existen procesos inflamato-
rios. La dosis es de 10-20mg/kg 
cada 12hs. La dosis deberá ser 
ajustada en pacientes renales o 
con alteraciones en la función 
hepática. La clindamicina pue-
de generar anorexia, vómitos y 
diarreas. En ocasiones, aunque 
en menor grado que la doxici-
clina, puede generar esofagitis. 
Para reducir este efecto inde-
seado, se deberá administrar 
en forma asociada con alimen-
tos grasos o, en su defecto, con 
agua.

-	 Sulfametoxazol + trimetoprim: 
Tiene actividad bacteriostática 
y anti- protozoario inhibiendo la 
síntesis del ácido fólico. Tiene 
muy poca llegada al líquido ce-
falorraquídeo; sin embargo, se 
acumula cuando se administra 
en forma sostenida en el tiem-
po. La dosis es de 15mg/kg 
cada 12hs. Esta droga no debe 
ser utilizada en perros con en-
fermedad renal, deshidratados 
o en cachorros muy jóvenes. 
Puede producir vómitos, dia-
rreas y anorexia y en casos muy 
puntuales, reacciones de hiper-
sensibilidad o toxicosis idiosin-
crásica. Se recomienda su ad-
ministración con alimentos. 

El autor recomienda la utiliza-
ción combinada de ambos medi-
camentos para obtener mejores 

Figura 3. Presencia de taquizoí-
tos de N.caninum en aspirado de 
lesión nodular de cocker spaniel. 
Tinción Giemsa. Foto original de 
Mann TR, Cadore GC, Camillo G, 
Vogel FS, Schmidt C, Andrade 
CM. Canine cutaneous neos-
porosis in Brazil. Vet Dermatol. 
2016 Jun;27(3):195-197.
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resultados basado en las eviden-
cias científicas (Sykes 2014). El 
tratamiento debe durar, al menos, 
30 días. En ocasiones, podrá ex-
tenderse hasta ocho semanas 
(principalmente cuando hay com-
promiso neuromuscular o cutá-
neo).  La respuesta en cachorros 
con cuadros producidos por una 
neosporosis congénita es muy 
pobre al tratamiento específico. 

Nunca debe esperarse para 
suspender el tratamiento la ne-
gativización de la serología del 
paciente, ya que los anticuer-
pos circulantes pueden persistir 
por años (Basso W, comentario 
personal).

Aunque el uso de los corticoi-
des se encuentra contraindicado 
en la neosporosis, ya que puede 
favorecer la reactivación de los 
bradizoítos, en ocasiones se pue-
den utilizar dosis bajas de pred-
nisolona (0,5mg/kg/12hs) con el 
objetivo de disminuir los procesos 
inflamatorios a nivel del sistema 
nervioso central y aliviar la sin-
tomatología del paciente (Sykes 
2014). Sin embargo, no existen 
estudios controlados y su uso de-
berá ser evaluado por el veterina-
rio actuante.

Aquellos perros que presen-
ten ooquistes compatibles con 
N.caninum en un análisis copro-
parasitológico deberán ser trata-
dos con una dosis única de tol-
trazuril 20mg/kg por vía oral para 
interrumpir la eliminación del pa-
rásito al medio ambiente. 

Prevención

Hasta la fecha no existe ningún 
tipo de vacunas para esta enfer-
medad. Las medidas preventivas 
constituyen un desafío debido a 
las diferentes vías de transmisión 
que presenta esta parasitosis. 
Sin embargo, existen estrategias 

para mitigar el contagio. 
Las mismas consisten en:

-	 Evitar el consumo de carne no 
procesada de origen bovino, 
ovino u otros rumiantes. En el 
caso de perros rurales o que 
vayan al campo, que no puedan 
acceder a material proveniente 
de abortos como placenta u fe-
tos descartados.

-	 Restringir los hábitos de cace-
ría, principalmente, en el ámbito 
rural.

-	 En los criaderos, aquellas 
perras positivas a Neospora 
caninum mediante métodos 
serológicos deberán ser des-
cartadas como reproductoras 
ya que existe posibilidades de 
transmisión a la camada.
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