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Resumen

Parra, L.; Veloza, L.C.; Rojas, I.C.; Gomez, E.; Lopez, S.: Trastornos del movimiento

en un equino con lesiones de circuitos extra-piramidales: descripcion clinico-patolégica.
Rev. Vet 33: 1, 99-104, 2022. Es remitida al Centro de Veterinariay Zootecnia (CVZ CES)

una yegua adulta criolla colombiana, la cual presentaba movimientos involuntarios de la ca-
bezay respuesta exagerada a los estimulos. Al realizar la necropsia se encontraron lesiones

en el cerebelo, nicleo caudado y sustancia gris cerebral, ademas de vacuolizacion del neu-
ropilo, gliosis y cromatdlisis, asi como atrofia cerebelar con ausencia de células de Purkinje

y de neuronas en nucleo caudado. Correlacionar los hallazgos y datos clinicos es importante

en este tipo de patologias para poder determinar rutas diagndsticas y llegar a una valoracion

definitiva, ya que éstas tienden a ser confundidas y sub-diagnosticadas.

Palabras clave: células de Purkinje, cerebelo, corteza motora, desérdenes del movimiento,
nlcleo caudado, resonancia magnética.

Abstract

Parra, L.; Veloza, L.C.; Rojas, I.C.; Gémez, E.; Lopez, S.: Movement disorders in a
horse with extra-pyramidal circuit injuries: clinico-pathological description. Rev. Vet. 33:
1, 99-104, 2022. A creole adult mare was referred to the Centro de Veterinariay Zootecnia
(CVZ CES), which presented involuntary movements of the head, and exaggerated response
to stimuli. When performing the necropsy, lesions were found in the cerebellum, caudate
nucleus and cerebral gray matter, in addition to neuropil vacuolization, gliosis and chroma-
tolysis; as well as cerebellar atrophy with absence of purkinje cells and neurons in the cau-
date nucleus. Correlating clinical findings and data is important in this type of pathologies
in order to determine diagnostic routes and reach a definitive diagnosis, as these tend to be
confused and under-diagnosed.

Key words: Purkinje cells, cerebellum, caudate nucleus, movement disorders, motor cortex,
magnetic resonance.

INTRODUCCION La primera causa de eutanasia en equinos son las
enfermedades neurologicas debido a la severa ataxia
Los desérdenes del movimiento en equinos han vy alteracion en la locomocidn 7, en las cuales en po-
sido motivo de investigacion para determinar sus ha- cas oportunidades se logra encontrar un diagndstico
llazgos, que en muchos casos finalizan con la muerte  definitivo, posiblemente por la falta de realizacién de
del equino 7. Por esta razon es necesario que el médico  necropsias por decision del propietario junto con la co-
veterinario realice un examen neurologico metodico, rrelacion entre la sintomatologia y los hallazgos para-
ademas de un analisis y correlacion clinica-patoldgica, clinicos o de necropsia.
los cuales son fundamentales para mejorar el diagnosti- En muchas ocasiones los signos neurol6gicos como
co de las alteraciones neurologicas en equinos. tremores musculares, hiper-reflexia, nistagmos y hasta
A partir de la publicacion de reportes de casos refe- convulsiones; son asociados a problemas de tipo in-
rentes a las alteraciones del sistema nervioso se puede feccioso de los cuales no se logra determinar el agente
aportar en el desarrollo de otras investigaciones, y al  etioldgico, por falta de pruebas diagnosticas eficaces,
mismo tiempo proporcionar una herramientay guia al  quedando asi el analisis como presuntivo sin confirma-
clinico veterinario a través de la presentacion de estos  ci6n por compromiso del sistema nervioso B

reportes, lo cual le ayudara en su proceso de toma de El sistema nervioso central es un tejido especia-
decisiones con respecto al abordaje y tratamiento a uti- lizado encargado de diversas funciones, entre ellas la
lizar. coordinacion, comunicacion interna, relacion sensorial,
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movimientos voluntarios e involuntarios entre otras. La
coordinacién e integracion de los movimientos estan
controlados por la corteza motora y su sistema pirami-
dal en integracion con los nlcleos basales, estructuras
sub-corticales acopladas entre si formando un circuito
extra-piramidal para el control y aprendizaje motor 9.

En este procesamiento motor la corteza busca regu-
lar y coordinar la ejecucion iniciando el circuito en la
corteza motora y regresando de nuevo a ella luego de
pasar por varios eslabones de sustancia gris conocidos
como: 1) cuerpo estriado, que se compone del nicleo
caudado y el putamen, la regién anterior toma el nom-
bre de accumbens.

2) el globo palido externo e interno y 3) la sustan-
cia negra en su pars compacta productora de dopamina,
4) el nacleo subtalamico acetil colinérgico, 5) ndcleos
ventral anterior y lateral del tdlamo que integran la in-
formacion proveniente no solo de los nicleos basales
sino del cerebelo que complementa el estado de coor-
dinacion fina para los movimientos y su proceso de
aprendizaje 9.

El presente articulo reporta el seguimiento clinico
desde temprana edad, de un equino hembra que presen-
taba movimientos involuntarios de la cabeza, nistag-
mos y respuesta exagerada a los estimulos. Se presenta
el conjunto de hallazgos clinicos e imagenolégicos, asi
como su correlacién con los hallazgos anatomicos al
realizar la necropsia, donde se encontraron lesiones en
el cerebelo, nicleo caudado y sustancia gris cerebral,
donde se realizaron analisis microscopicos.

Ademés, se encontraron lesiones de vacuolizacion
del neuropilo, gliosis y cromatolisis, asi como atrofia
cerebelar con ausencia de células de Purkinje y de neu-
ronas en nlcleo caudado.

MATERIAL Y METODOS

Primera evaluacion

Es remitido para evaluacion clinica un equino crio-
llo colombiano sexo hembra de 2 meses de edad, que
presenta unos movimientos oscilatorios de la cabeza,
los cuales se agudizan o empeoran cuando el animal
cambia de posicion o al desplazarse.

En el examen clinico el paciente se encontraba aler-
ta, con temperamento ddcil; observandose desplaza-
miento a la marcha con oscilacion de la cabeza pero sin
evidencia de ataxia, incoordinacion o paresia. Al exa-
men neuroldgico presentaba la oscilacion de la cabeza,
disminucién del reflejo de amenazay de la sensibilidad
de la region atlanto-occipital.

Se listaron como diagndsticos diferenciales: abio-
trofia cerebelar, trauma craneo-encefélico, sindrome
vestibular y otitis. En planes diagnosticos se solicita-
ron los siguientes paraclinicos: hemoleucograma, en-
doscopia de bolsas guturales y gases sanguineos mas
electrolitos.

También se planted la realizacion de una resonancia
magnética (no se realizo), una tomografia axial compu-
tarizada (no se realiz6), toma de liquido cefalorraqui-
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Tabla 1.Valores hematoldgicos encontrados en la pri-
meray segunda evaluacién del paciente.

Parametros Paraclinicos N° 1 Paraclinicos Vo 2 Referencia

Hematocrito 33% 30% 35-47%

Hemoglobina 10,9g/dl 10g di 11,2-16,4

Protefnas 6Qg/L 509/L 68- 84

Leucocitos 12,210 14,170 5,000- 11,000

Nentrofilos 7:081 8,502 2,200 -6,100

deo, radiografias latero laterales y ventro dorsales de
cabeza, atlas y axis.

Los hallazgos encontrados en la evaluacion de los
parametros hematoldgicos (Tabla 1), fueron leucocito-
sis con neutrofilia e hipoproteinemia.

En la evaluacion del liquido cefalorraquideo no se
observaron anormalidades, liquido de aspecto transpa-
rente, color incoloro, densidad 1005, recuento celular:
eritrocitos normales, leucocitos normales, proteinas 30
mg/dl (rr: 20-80 mg/dl), glucosa 69 mg/dI (rr 30-70 mg/
dl), albdmina: 2 g/l (rr: 3,4-6,4 g/l), CK: 72 U/L (rr:
0-8 U/L).

Al no contar con pruebas para confirmar o descar-
tar la biotrofia cerebelar como diagnostico presuntivo,
el propietario decidio llevarse el animal para evaluar
su comportamiento y tomar decisiones respecto a su
futuro atlético.

Segunda evaluacion

Tres afios después el animal retornd a la clinica
para realizacion de resonancia magnética y evaluacion
neuroldgica, debido al empeoramiento de su sintomato-
logia continua, presentando disminucion del reflejo de
amenaza y pérdida de sensibilidad en la zona atlanto-
occipital.

Fue dificil evaluar los movimientos a la marcha por
la imposibilidad de apoyo del miembro posterior, ade-
mas, se reporto cirugia de mio-tenectomia del extensor
digital lateral como medida para corregir dicha hiper-
flexion. Sin embargo, la hiperflexién se volvié perma-
nente, con presencia de tejido de granulacion exuberan-
te en el lugar de la incision.

Como diagnosticos diferenciales, en este momen-
to se plantearon: abiotrofia cerebelar, stringhalt, adhe-
rencia del extensor digital largo, miopatia fibrotica y
shivers. El propietario accedio a realizar la resonancia
magnéticay otras pruebas disponibles como hemo-leu-
cograma, toma de liquido cefalorraquideo y quimica
sanguinea tratando de Ilegar a un diagndstico.

Resonancia magnética

Se obtuvieron secuencias: T2-W, T1-W, FLAIR y
GE en plano dorsal, transversal y sagital del encéfalo
y region cervical proximal. Las secuencias fueron eva-
luadas por dos radiélogos, uno de ellos diplomado del
Colegio Americano de Radiologia Veterinaria (ACVR).
Inmediatamente después de realizar la resonancia mag-
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nética, por decision del propietario del animal y bajo
anestesia general se realizé toma de muestra de liquido
cefalorraquideo, aplicandose la eutanasia y realizando-
se la necropsia del paciente.

RESULTADOS

En el encéfalo los hallazgos observados fueron: in-
cremento de la profundidad y dilatacion de los surcos
corticales con acumulacion de liquido cefalorraquideo
en espacio sub-aracnoideo, dilatacion leve y simétrica
de los ventriculos laterales, acumulacion de liquido
cefalorraquideo a nivel tectal en acueducto mesence-
falico y cuarto ventriculo, con tercer ventriculo normal.

También se observd incremento en la profundidad
de los surcos cerebelosos y acumulacion de liquido
cefalorraquideo en regién meningea de la fosa poste-
riory a nivel de la cisterna magna. La medula oblonga,
estructuras de oido medio e interno y region selar no
presentaron alteraciones.

No se observaron masas ni colecciones orbitarias.
En la region cervical proximal se observo leve hidro-
mielia en la medula espinal visible. El espacio epidural
y sub-aracnoideo dorsal y ventral fueron normales. Los

@ (b)

Figura 1. Cortes abaxiales de encéfalo. (a): El corte
de arriba corresponde a un equino sin lesionesy el de
abajo corresponde al paciente en el que se evidencia
disminucién de la materia gris en la zona de ndcleos
basales principalmente alrededor del ntcleo caudado
y putamen evidenciando moderada atrofia cortical
cerebral. (b) Vista lateral derecha en donde se observa
atrofia cerebelar marcada, la cual es tan severa que el
puente pareciera estar aumentado de tamafio.
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hallazgos sugirieron una atrofia cortical y abiotrofia
cerebelosa. Ademas, no se observaron signos asocia-
dos con mineralizacion, accidente cerebro-vascular o
hemorragia.

Los hallazgos macroscépicos fueron consistentes
con los resultados de la resonancia magnética realizada,
donde se observo reduccion marcada de la masa ence-
falica, con un peso del cerebro de 773,8 gramos.

Los hallazgos observados en el cerebro (Figura 1)
con la vista para-sagital dorsal fueron la disminucion
del tamarfio de la corteza cerebral de forma generaliza-
da con reduccion del tamafio de los surcos cerebrales
corticales e inversidn de la proporcién entre materia
gris y blanca, con mayor cantidad de materia blanca.

Los hallazgos macroscépicos fueron consistentes
con los resultados de la resonancia magnética reali-
zada, donde se observo reduccion marcada de la masa
encefalica, con un peso del cerebro de 773,8 gramos.
Los hallazgos observados en el cerebro (Figura 1) con
la vista para-sagital dorsal fueron la disminucion del
tamafio de la corteza cerebral de forma generalizada
con disminucion del tamafio de los surcos cerebrales
corticales e inversion de la proporcién entre materia
gris y blanca, con mayor cantidad de materia blanca.

Se evidencid atrofia cortical severa con disminu-
cién del tamafio a nivel del tAlamo y ndcleo caudado,
con aumento de tamafio de los ventriculos laterales y
atrofiaunilateral del ntcleo amigdaloide (Figura 2a). El
diametro del ndcleo amigdaloide del lado izquierdo era
mas grande (0,7 cm) que la del derecho (0,5 cm) (Figura
2a). En cerebelo se observo severa atrofia generalizada
con escasa diferenciacion de los lébulos, y alteracion
severa de la estructura de las circunvoluciones (Figura
2b).

Asimismo se observo que el vermis no estaba co-
rrectamente formado, y por lo tanto no se observaba
una clara diferencia entre los hemisferios laterales. Al
realizar el corte se observd severa atrofia de la materia
blanca (Figura 2c) y una palidez generalizada de la ma-
teria gris. Ademas, el pesaje individual del 6rgano fue
de 58,2 gramos.

Los hallazgos encontrados en el atlas con la vis-
ta dorsal fueron asimetria del ala izquierda y derecha
del atlas, el diametro del agujero alar fue menor (13

Figura 2. Corte sagital y vista caudal (a) en el que se evidencia que el nicleo amigdaloide izquierdo es mas
grande que el derecho. Imagenes de cerebelo vista caudal (b) en el que se observa disminucion marcada de las
circunvoluciones, cisuras con pérdida de la profundidad, con formacién incompleta del vermis y (c) vista sagital
media del cerebelo en el que se observa atrofia severa de la sustancia blancay palidez de la corteza cerebelar.
Vista dorsal del atlas (d) en donde se observa asimetria del ala izquierda y derecha, el diametro del agujero alar
es menor (1.3 cm) con respecto al del agujero vertebral lateral (3 cm). A nivel del arco ventral se observa discon-

tinuidad e irregularidad de los bordes.
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Figura 3. Fotografias microscopicas (ay b) en aumento de 10x
y 40x respectivamente corresponden a vacuolizacion del neuro-
pilo de la corteza cerebral, en donde ademas se observa severa
disminucién de la cantidad de cuerpos neuronales. (c): Corres-
ponde a cerebelo, en donde se evidencia severa disminucion de
la cantidad de neuronas de Purkinje (rectangulo) asi como severa
disminucién del tamafio de la capa granular (asterisco). (d): Zona
histolégicamente normal a nivel del ntcleo caudado, en (g) se ob-
serva vacuolizacion abundante, edema perivascular, perineuronal
y gliosis moderada. (f): Corresponde a neurona del ndcleo cauda-
do en la cual se observa neuronofagia, satelitosisy vacuolizacion

severa del neuropilo.

cm) con respecto al del agujero vertebral lateral (3 cm).
Ademas, a nivel del arco ventral se observé discontinui-
dad e irregularidad de los bordes (Figura 2d).

Hallazgos microscépicos

Los principales hallazgos microscépicos se ubica-
ron en corteza cerebral, ntcleo caudado y cerebelo. En
el cerebro se encontraron lesiones severas en el cuer-
po y cola del nicleo caudado tales como vacuolizacién
del neuropilo, neuronas con cromatolisis, satelitosis y
neuronofagia, y en cerebelo se observd ausencia de las
neuronas de Purkinje y atrofia de la capa granular (Fi-
gura 3).

DISCUSION

Los des6rdenes de movimientos extra-piramidales
en equinos estan poco descritos en la literatura vete-
rinaria; los describen como una contraccion involun-
taria, stbita, de un grupo de musculos esqueléticos en
un paciente consciente; dentro de ellos, se menciona la
distonia, las choreas, tetanias, atetosis y balismo. Hasta
el conocimiento de los autores, a excepcion de las teta-
nias, ninguno de ellos fue descrito en equinos.

Dentro de los des6rdenes de movimiento o del des-
plazamiento mas comunes en caballos se encuentra el
arpeo, shivers, y desérdenes puntuales como el tremor
de intencion; hasta ahora los dos primeros descritos
como desordenes mecanicos del desplazamiento. En
casos de hiperflexion de los miembros, frecuentemen-
te se plantean diagndsticos diferenciales tales como
stringhalt, adherencia del extensor digital largo, mio-
patia fibrética y shivers 9, que para este caso fueron
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descartados y se confirmd la abiotrofia ce-
rebelary atrofia cortical.

El término abiotrofia se refiere a una
atrofia especifica del cerebelo que resulta de
un amplio grupo de trastornos; entre ellos
un defecto metabolico innato durante el de-
sarrollo, de caracter autosémico recesivo en
el que no se observa reduccion significativa
del tamafio del cerebelo y que actualmente
se confirma mediante histopatologia con
evidencia de una pérdida dréastica en el nd-
mero de células de purkinje 5.

Los hallazgos del presente caso corrobo-
ran la abiotrofia cerebelar evidenciada clini-
camente e imagenologicamente, en compara-
cion con los datos de otros investigadores 4,
en donde reportan un peso de 85 gramos pro-
medio comparado con el encontrado que fue
de 58,2 gramos, con una disminucion dréasti-
ca en la presencia de células de Purkinje con-
firmando la abiotrofia.

Las abiotrofias cerebelares se han repor-
tado de la misma forma como degeneracion
de células de Purkinje en especies tales como
equinos, ovinos, caninos, bovinos, porcinos
y excepcionalmente en gatos 3, ademas de
ser uno de los principales tipos de neuro-degeneracion
en animales domeésticos 9 1. Las lesiones a nivel cere-
belar frecuentemente estan asociadas a ataxia con re-
gulacién defectuosa de la velocidad, fuerzay amplitud
de los movimientos, asi como tremores exacerbados
con los movimientos voluntarios B 5.

La descripcion de los circuitos que controlan el mo-
vimiento en animales, involucra el sistema piramidal
y extra-piramidal; el piramidal de control voluntario,
mientras que el extra-piramidal con la participacion
de los nicleos basales facilitan la coordinacidn de los
movimientos.

Estos ndcleos estdn ubicados en territorio sub-
cortical agrupados como conjunto de sustancia gris e
inter-conectados entre si para formar los circuitos extra
piramidales, fundamentales en el aprendizaje motor y
el control en la ejecucion de los movimientos. Estas es-
tructuras se derivan del prosencéfalo secundario en la
embriologia. Los nlcleos que conforman este circuito
son: caudado y putamen, que forman el estriado, el glo-
bo palido externo e interno, el ndcleo sub-talamico y la
sustancia negra 2 10.

Los nucleos se vinculan en los circuitos de la via
directa e indirecta extra-piramidal, que enlazan estas
regiones sub-corticales motoras con las cortezas mo-
tora primaria y secundaria que se encargan de la eje-
cucion de la actividad motora. La via directa activada
por receptores dopaminérgicos D1 activa las células
gabaérgicas del estriado para que se conecten con el
globo palido interno, de alli al tAllamo y luego a la cor-
teza motora de tal forma que se inhiba el globo palido
interno, generando una activacion posterior del tallamo
y la corteza D.
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A diferencia de la via indirecta inhibida por los
receptores D2 y donde participan el cuerpo estriado,
luego el globo palido externo, el ndcleo sub-taldmico,
el globus palido interno, el talamo y la corteza, lo que
explica que esta via encendida activa al globo palido
interno dejando inactivas al tallamo y la corteza. La pre-
sencia de estos dos circuitos descritos en humanos per-
mite el control motor regulado de los movimientos; es
por ello que el equino como mamifero, al encontrar una
atrofia en los ndcleos caudados nos explica el reporte
de alteracion en la coordinacion del movimiento 2.

Los circuitos piramidal y extra-piramidal se ven
comprometidos en este paciente, y si bien el pirami-
dal no es tan desarrollado en equinos como lo es en
primates 6, se describe principalmente el predominio
del control de los movimientos de los miembros por el
sistema extra-piramidal, mientras que el sistema pira-
midal regula los movimientos de la cabezay el cuello
proximal 4, algo que concuerda con la presentacion cli-
nicay con las lesiones histopatoldgicas encontradas en
este paciente.

Varios investigadores describen como el hecho de
ser animales solipedos (un solo dedo) su cerebro y los
circuitos neuronales han evolucionado de forma dife-
rente, y tratan de realizar una descripcion del circuito
motor a nivel de la corteza cerebral, encontrando célu-
las piramidales en la corteza motora y sus proyecciones
a los nlcleos motores del tallo encefélico, esto demos-
traria como el sistema piramidal aportaria al control de
movimiento de los miembros en el equino 4.

Se han reportado abiotrofias de nlcleos extra-pi-
ramidales y corticales en caninos entre 9y 22 semanas
de edad, de caracter autosomico recesivo Y, asi como
degeneracion de tipo isquémica del nucleo caudado.
Adicionalmente existe evidencia en caninos del incre-
mento en la intensidad de sefiales en el ndcleo caudado
y abiotrofia cerebelary cortical cerebral por medio de
imagenes de resonancia I7.

En seres humanos se ha observado en la enferme-
dad de Huntington que en presencia de atrofia a nivel
de los nucleos y del circuito extra-piramidal, siempre
suele presentarse atrofia cortical en diferentes grados
de severidad segun la edad del paciente, con atrofia
progresiva del nicleo palido, principalmente amigdala
y talamo 2.

Para nuestro caso observamos que hubo atrofia del
cuerpo del nucleo caudado, moderada atrofia cortical
y atrofia unilateral de la amigdala. Las alteraciones en
el sistema piramidal demuestran las diferencias en los
roles que este sistemajuega en los primates, en compa-
racion con el papel que cumple en animales domésticos.
En humanos las lesiones en los componentes cerebrales
de este sistema causan paralisis de la actividad mus-
cular voluntaria e involucra los musculos utilizados en
funciones altamente calificadas 7 1L

Las alas del atlas brindan insercion a la muscula-
tura encargada del giro, elevacion y extension de la
cabeza; ademas, recibe inervacion del primer nervio
cervical, en donde su rama dorsal suministra ramas a
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los musculos recto dorsal, oblicuo craneal y caudal de
la cabeza 8.

El control vestibular de los musculos de la cabe-
za, tronco y extremidades, es mediado por el tracto
vestibulo-espinal, el cual aporta al control del movi-
miento de la cabezay la postura. Este tracto modula las
motoneuronas alfay gamma a través de interneuronas
espinales; ademas, mantiene el equilibrio corporal fa-
cilitando las motoneuronas inferiores que inervan los
musculos extensores, e inhibe las motoneuronas infe-
riores para los musculos flexores.

La descarga incontrolada espontanea de las neuro-
nas motoras causa desequilibrio entre la contraccién
y la relajacion muscular, ya que estas dos actividades
estan reguladas por los husos neuro-musculares, los
cuales se ubican en el vientre muscular (inervados por
neuronas motoras gamma) cuyos axones aferentes (fi-
bras 1a) hacen sinapsis con neuronas motoras inferiores
(neuronas motoras a) e inter-neuronas inhibidoras 1a 7
. En este caso la descarga incontrolada espontanea de
las neuronas motoras y los hallazgos encontrados en el
atlas podrian estar relacionados con los movimientos
oscilatorios de la cabeza que presentaba el paciente.

Shivers es considerado como desorden mecéni-
co del desplazamiento en caballos, principalmente de
raza pura sangre inglés y otras razas de caballos altos 6
. Aungue las causas de este desorden no estan del todo
claras, en reportes recientes se describen lesiones a
nivel cerebelar especificamente de los axones distales
de las células de Purkinje en el ndcleo profundo lateral
cerebelar, estas lesiones son caracterizadas por un au-
mento de mas de 80 veces en la presencia de esferoides
axonales; en estos estudios no se encontraron otras le-
siones ni a nivel del sistema nervioso central, ni a nivel
muscular 1B

Teniendo en cuenta estos reportes y los hallazgos
histopatologicos del presente caso se puede descartar
shivers como un diagnostico diferencial y podemos
asumir que es una patologia diferente en este paciente
la responsable de la oscilacion de la cabeza y la altera-
cién de la marcha, pero relacionada a la disminucion de
las células de Purkinje.

Las patologias del sistema nervioso central en equi-
nos frecuentemente son confundidas y sub-diagnosti-
cadas debido al desconocimiento y falta de correlacion
clinica, principalmente cuando se asocian con los ha-
Ilazgos encontrados durante la evaluacion del paciente
llevando a diagndsticos erréneos, o en otras ocasiones
quedando el diagnostico como presuntivo sin confir-
macion.

Por esta razén es importante el estudio y compren-
sion de los diferentes componentes del sistema nervio-
so ademas de su funcionamiento y patologias, lo cual
permitird al médico veterinario tener una vision mas
amplia para tomar mejores decisiones clinicas en cuan-
to al abordaje del paciente y tratamiento a utilizar. Se
debe considerar en este tipo de casos la utilizacion de
otras ayudas diagndsticas como la resonancia magnéti-
caya que ésta aporta un componente visual y diagnds-
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tico, ya sea para confirmar o descartar muchos de los
diagnésticos diferenciales que podrian estar causando
las alteraciones clinicas.

También se debe tener en cuenta que para la correc-
ta obtencidn e interpretacion de las imagenes de reso-
nancia, el operario -en este caso el médico veterinario-
debe tener un conocimiento previo sobre la apariencia
normal de las estructuras anatémicas.
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