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Resumen
En este informe se analizara un caso de accidente cerebrovascular (ACV) en un canino

de 12 afos que ingreso por urgencias. Se detallara el proceso de atencion desde el
momento en que el tutor contacta al hospital, el manejo inicial de la emergencia y la

evolucion del paciente durante su estancia hospitalaria, hasta el dia de su alta.

Ademas, se abordaran los signos clinicos que presentd el paciente, las pruebas
diagnosticas realizadas y las estrategias terapéuticas empleadas para su estabilizacion
y recuperacion. Este caso permitira reflexionar sobre la importancia de una atencién
rapida y efectiva en eventos neurologicos, asi como el papel fundamental del

seguimiento clinico en la evolucién del paciente.

Palabras Claves: Accidente cerebrovascular, Hipoxia, Hemorragia, Caninos



Introduccion
El accidente cerebrovascular (ACV) en caninos es una afeccién neurolégica que

puede comprometer gravemente la calidad de vida del paciente y requiere una atencion
inmediata. Aunque no es un diagndstico comun en la practica veterinaria, su
reconocimiento temprano y manejo oportuno pueden marcar la diferencia en la

recuperacion del animal.

El objetivo de este trabajo es presentar un caso clinico de un perro con presunto
ACV, en el cual se analizan los signos clinicos, el diagnéstico y el tratamiento aplicado.
A través de este andlisis, se busca proporcionar a los profesionales veterinarios
herramientas practicas para reconocer y tratar de manera eficiente esta condicién, que,
si bien rara, puede tener un impacto significativo en la salud y el bienestar de los
pacientes caninos. Ademas, se reflexiona sobre las limitaciones diagnédsticas y la

importancia de un enfoque integral en el tratamiento de esta patologia.



Objetivos
Objetivo General
El objetivo de este trabajo es identificar y analizar las estrategias clinicas y

diagnodsticas mas adecuadas para el manejo de pacientes caninos con presunto
accidente cerebrovascular, contribuyendo a una mejor comprensién de la enfermedad y

optimizacién de su tratamiento.

Objetivos Especificos
Describir los principales factores de riesgo y sintomas clinicos asociados al

accidente cerebrovascular en perros, con el fin de facilitar su identificacion temprana en

la consulta veterinaria.

Analizar las técnicas diagndsticas utilizadas en la deteccion de un accidente

cerebrovascular en pacientes caninos

Proponer recomendaciones clinicas basadas en la revision de casos y la

literatura existente.

Evaluar los factores predisponentes y posibles etiologias del accidente
cerebrovascular en el paciente, como enfermedades subyacentes, traumatismos o

condiciones metabdlicas.

Identificar las manifestaciones clinicas asociadas a un accidente cerebrovascular
en caninos, a través de una evaluacion detallada de los signos neurolégicos y

comportamentales del paciente.



Marco Teoérico

Accidente Cerebrovascular en Caninos
Un ictus en perros es un evento neuroldgico que ocurre cuando el flujo sanguineo

al cerebro se ve interrumpido, ya sea por una obstruccion (embolia o trombosis) o una
hemorragia cerebral. Esto provoca una falta de oxigeno y nutrientes en algunas areas
del cerebro, lo que puede dafar o destruir tejido cerebral. El dafio cerebral resultante
puede causar diversos sintomas y afectar la funcién neurolégica del perro (ya sea

isquémico o hemorragico). (Admin, 2023).

El accidente cerebrovascular es frecuente, pero tampoco es infrecuente, se suele
ver. La prevalencia es del 2 al 5 por ciento de los perros de cualquier raza. Si bien
puede aparecer a cualquier edad, es mas probable en perros viejos. (Pellegrino,

2023).

Etiologia
Los ictus ocurren generalmente en perros de edad avanzada y suelen ser

secundarios a un trastorno metabdlico crénico. Sin embargo, alrededor del 50% de los
accidentes cerebrovasculares en perros no tienen una causa subyacente identificable.

(Admin, 2023)

Factores de Riesgo
e Enfermedades Cardiovasculares

e Trastornos de la coagulacién
¢ Neoplasias cerebrales

e Hipertension arterial

e Enfermedad renal o hepatica

e Trastornos endocrinos como el hipotiroidismo o la diabetes mellitus



Fisiopatologia
Isquemico

En el accidente cerebrovascular (ACV), el dafio neuronal se debe principalmente
a la escasa o nula produccion de energia como consecuencia de la hipoxia. Uno de los
eventos clave en este proceso es la excitotoxicidad, un fendémeno inherente al encéfalo

que actua como desencadenante de la muerte celular. (Medicina encapsulada,2020)

El principal neurotransmisor excitatorio del cerebro es el glutamato, cuyo receptor
predominante es el N-metil-D-aspartato (NMDA). Este receptor esta acoplado a un canal
idnico permeable a sodio, calcio, zinc y potasio, o que lo convierte en un componente
esencial en la transmision sinaptica. Durante un ACV isquémico, la hipoxia provoca una
despolarizacion mantenida de ciertas neuronas, lo que genera una liberacién excesiva y
constante de glutamato en la sinapsis. Como consecuencia, se induce la despolarizacién
de las neuronas postsinapticas, exacerbando el dafio neuronal. (Medicina

encapsulada,2020)

Ademas, como respuesta tisular, se activan diversas vias inflamatorias que
aumentan la permeabilidad de la barrera hematoencefalica. Esto facilita la infiltracion de
leucocitos y la formacion de edema cerebral, lo que agrava aun mas la lesidn neurolégica.
En el ACV, la base del dano neuronal esta en la escasa, e incluso nula, produccion de

energia debido a la hipoxia. (Medicina encapsulada, 2020)
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Hemorragico

El ACV hemorragico se describe como la ruptura de un vaso sanguineo a nivel

cerebral (Garosi & McConnell, 2005).

Tabla 1

Clases y causas de hemorragias cerebrales

Clases de ACV Hemorragico Causas de ACV Hemorragico
Primario Hipertension

Secundario Infarto Hemorragico

Angiopatia Amiloide Cerebral
Malformacién Vascular
Neoplasias

Vasculitis

Cuagulopatias

Fuente: (Platt & Garosi, 2003)
Signos y Sintomas

Los signos de accidente cerebrovascular en perros pueden variar mucho en
funcién de la parte del cerebro afectada y pueden ser tan inespecificos como la pérdida

de apetito o los vémitos. Entre otros signos se pueden incluir:

¢ Inclinacion de la cabeza

e Comportamiento “extrano” en general

e Pérdida de la capacidad de caminar o caminar de forma inusual
e Deambulacion en circulos

e Movimientos anormales de los ojos (pueden moverse de un lado a otro o girar)
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e Mareos
e Ceguera
e Pérdida del conocimiento o colapso

e Convulsiones. (Gagne, 2024).

Los sintomas mencionados anteriormente pueden aparecer de manera muy
repentina. Muchos duefios de perros que sufrieron derrame cerebral afirman que estaban

bien y que de un segundo a otro presentaron sintomas.

Diagnostico
Es necesario realizar imagenes cerebrales, por lo general, se requerira la

derivacion a clinica con escaneres de resonancia magnética (IRM) y tomografia
computarizada (TC). Esto se debe a que una radiografia normal no puede mostrar un

nivel de detalle cerebral suficiente para hacer un diagndstico. (Gagné, 2024).

En la urgencia, otros examenes que se deben tomar son el electrocardiograma
(ECQG), y la saturacion parcial de oxigeno (Sa02), bioquimica sanguinea (glucosa, urea,

creatinina, sodio, potasio y Troponina), estudio de coagulacion.
1. Evaluacion Clinica y Neuroldgica:

» El diagndstico inicial se basa en la anamnesis y el examen neurologico.
» Se observan signos subitos y no progresivos como ataxia, nistagmo, paresia,
cambios en la conciencia y déficits propioceptivos.

» La presentacion clinica varia segun la regiéon cerebral afectada.

2. Pruebas de Laboratorio:
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Se realizan analisis sanguineos completos, incluyendo hemograma y perfil
bioquimico, para descartar enfermedades subyacentes como hipotiroidismo,
enfermedad renal o hepatica.

Se evalua la presion arterial, ya que la hipertension es un factor predisponente
para ACV hemorragico.

La prueba de Dimero-D: es un analisis de sangre que mide la presencia de
fragmentos de fibrina degradada en la circulacion. Se utiliza principalmente
para detectar trastornos de la coagulacion, ya que el dimero-D es un producto
de la descomposicién de los coagulos sanguineos (Adam, Nigel, & Greenberg,

2009).

3. Diagndstico por Imagen:

Resonancia Magnética (RM): Es la herramienta de eleccion para confirmar el
diagndstico de ACV. Permite diferenciar entre ACV isquémico y hemorragico y
descartar otras lesiones cerebrales como tumores o encefalitis.

Tomografia Computarizada (TC): Util en emergencias para detectar
hemorragias cerebrales, aunque tiene menor sensibilidad que la RM para

identificar infartos isquémicos en fases tempranas.

4. Diagnéstico Diferencial:

La literatura enfatiza la importancia de descartar enfermedades neuroldgicas
con signos similares, como la meningoencefalitis de origen inmunomediado, la
enfermedad vestibular idiopatica, tumores cerebrales y trastornos metabdlicos

o toéxicos.
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Tratamiento
El tratamiento depende del tipo de ACV y su causa subyacente. En general, se

centra en estabilizar al paciente, controlar los sintomas y brindar terapia de soporte. Se
pueden emplear medicamentos para mejorar la perfusion cerebral, antiinflamatorios,

terapia fisica y en algunos casos, anticoagulantes o antiplaquetarios.

Anticoagulantes:

e Delta parina
e Heparina

e Enoxaparina

Antihipertensivos:

e |ECAS

e Beta-bloqueadores
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Pronéstico
El prondstico varia segun la gravedad del dafno cerebral y la respuesta al

tratamiento.

En general, los perros pueden recuperarse si no se afectan partes vitales del
cerebro y se puede tratar la causa. Sin embargo, si el ACV afecta funciones esenciales

del cerebro, el perro puede tener limitaciones de por vida o incluso morir.
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Reporte de Caso
Resena

Especie: Canino

Raza: Labrador retriever

Sexo: Macho

Edad: 12 Ahos

Peso: 24,6 Kg

Estado reproductivo: Entero

Anamnesis
El propietario reporta que lo encontré asi por la mafana, con un vomito con sangre

al lado, dice que no tiene toxicos en la casa y que sospecha de una posible picadura por
alacran. Reporta que convive con 3 perros mas y no reportan antecedentes de lesiones

traumaticas, ni intoxicaciones previas.

El paciente ingresa de urgencia y se encuentra en decubito lateral, con
manifestaciones de delirio, movimientos de pedaleo, vocalizacién intensa, jadeo y

convulsiones activas.

Examen clinico:

Estado de conciencia: Excitado

F.C: 200 Latidos por minuto (LPM)
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F.R: 70 Respiraciones por minuto (RPM)

Temperatura: 39.8 °C

TLLC: 3seg

MM: Palidas y secas

Midriasis

Primera Atencion

Intervenciones Realizadas

1. Soporte ventilatorio

» Se conecta al paciente a través de mascara de oxigeno para estabilizacion

inicial y mantenimiento de la oxigenacién a 2 litros por minuto.

2. Terapia farmacologica:

e Diazepam: Se administraron 0,5 mg/kg por via intravenosa (1V) para el control
inmediato de las convulsiones.

e Dipirona: Se administraron 25 mg/kg IV como agente analgésico y antipirético.

¢ Difenhidramina: Se administraron 2 mg/kg IV para el manejo de reacciones
alérgicas o como coadyuvante en el control del cuadro neuroldgico.

e Dexametasona: Se administraron 0,5 mg/kg IV para el manejo de la

inflamacion aguda y el potencial edema cerebral.
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e Lidocaina: Se administraron 3 mg/kg IV, divididos en tres bolos, como
antiarritmico en caso de alteraciones cardiacas asociadas.

e Vitamina K1: Se administré por via subcutanea (SC) se desconoce la dosis

Examenes Complementarios

Tabla 2

Hemo Leucograma

PARAMETRO RESULTADO VALOR REFERENNCIA
Eritrocitos 9.66 5.5-8.5

Hemoglobina 19.2 12,5-18

Hematocrito 62.03 37-55

Monocitos | 746 |100-700 |
Creatinina | 1,53| lo.5-1.6 |

Fuente: Proporciona la Clinica Veterinaria Lasallista Hermano Octavio Martinez Lopez

llustracion 1

Ecografia de los cuatro cuadrantes abdominales

Fuente: Proporciona la Clinica Veterinaria Lasallista Hermano Octavio Martinez Lopez



Nota: A- fast. No mostro evidencia de liquido libre en ningun cuadrante abdominal.

ECG

Se realizo electrocardiograma, sin embargo, no quedo registro fotografico por lo cual no

S€ anexa.

Tabla 3

Gases y electrolitos

El electrocardiograma realizado evidencio la presencia de taquicardia atrial

Valores de referencia

pH 7.364 7,36-7,45
PCO2 15.6 mmHgZ 28-46 mmHg
po2 126 mmHg 70-127 mmHg
BEecf -17 mmol/L
HCO3 8.9 mmol/L 17-29 mmol/L
TCO2 9 mmol,/L
502 99% 05-99%
Lac 11.51 1.5-2.5

Valores de referencia
Ma 140 mmol/L 140-143 mmol,/L
K 7.2 mmol,/L 4,00-4,34 mmol/L
Cl 116 mmol/ L 105-120 mmol/L
iCa 0.96 mmol/L 1,32-1,42 mmol,/L
TCO2 12 mmol/L 22-19,8 mmal/ L
Glu 228mg/dL 108-83,6 mg/DI
BUMN 23mg,de 39,1-27.2 mg,-"[ll
Creatinina |1.5mg/dL 0,5-1,4 mg/ DI
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Fuente: Datos Proporciona la Clinica Veterinaria Lasallista Hermano Octavio Martinez

Lopez

En la imagen de gases arteriales y electrolitos, se evidencia una acidosis
metabdlica severa (HCO;: 8.9 mmol/L, BE: -17 mmol/L) con compensacion respiratoria
(PCO,: 15.6 mmHg) y una hiperlactatemia significativa (Lactato: 11.51 mmol/L), lo que
sugiere hipoxia tisular y metabolismo anaerobio, posiblemente secundario a un accidente
cerebrovascular (ACV). Ademas, la hiperpotasemia (K: 7.2 mmol/L) podria ser
consecuencia de dano tisular asociado al ACV, mientras que la hiperglucemia (Glu: 228
mg/dL) refleja una respuesta al estrés sistémico. Estos datos indican un estado critico

que requiere intervencion inmediata.

Hospitalizacion
Dia Uno

El paciente ingresa al area de hospitalizaciéon con un estado neurologico alterado
caracterizado por delirio y ansiedad pronunciada. Se procede a la sedacion mediante
propofol para estabilizacion del cuadro. Se envia toma de muestras para la prueba del
Dimero-D y se tomé presion arterial de control (PA): 205/132 mmHg, con una frecuencia

cardiaca de 100 Ipm (hipertension severa).

El tratamiento para el paciente en hospital fue el siguiente:

e Hidratacién con solucion multielectrolitos — 40 mi/kg/dia
e Complejo B — 1 tableta (SID) / VO
e N- acetilcisteina — 30 mg/kg (BID) / IV

e Omeprazol - 0.8 mg/kg (BID) / IV



20

e Dipirona — 25 mg/kg (BID) / IV

e Difenhidramina — 2 mg/kg (BID) / SC

e Dexametasona — 0.5 mg/kg (BID) / IV

¢ Ampicilina sulbactam — 20 mg/kg (TID) / IV

e Pregabalina 3 mg/kg (TID) / VO

Dia Dos

El paciente presenta hipodinamia y se observa una disminucion del reflejo
panicular (+++) en las regiones toracolumbar (T-L) y lumbosacra (L-S), junto con ataxia
y alteracién de la propiocepcion. Se realiza toma de presién arterial de control (PA):

177/124 mmHg, con una frecuencia cardiaca de 105 Ipm.

Dia Tres

Persiste la ataxia y se toma temperatura corporal 36.9 °C (dentro de limites

normales) y se reciben resultados de la prueba de Dimero-D

Tabla 4

Prueba de Coagulacion

PARAMETRO UNIDAD RESULTADO VALOR REFERENCIA

Dimero- D generico |Ug/ML <0.1 <0.3

Fuente: Proporciona la Clinica Veterinaria Lasallista Hermano Octavio Martinez Lépez
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Se realiza control de la presion (PA): 139/104 mmHg, frecuencia cardiaca de 92 Ipm
Dia Cuatro

El paciente se encuentra con episodios de ansiedad y delirio recurrentes.
Deambula, persiste debilidad en el tren posterior. Se observa caida del belfo derecho,

indicativo de posible afectacion neuroldgica focal.
Se instaura terapia antimicrobiana con ampicilina-sulbactam (20 mg/kg) IV

Mejoria parcial de la funcion sensorial, con reporte de incremento en la agudeza
visual y auditiva, se evaluo con visita del tutor donde el paciente responde al llamado y
a la marcha, El cuadro incluye poliuria. Se realiza nuevamente control de presion arterial
(PA): 181/142 mmHg, frecuencia cardiaca de 118 Ipm (elevacion significativa, indicativo

de posible crisis hipertensiva intermitente).
Dia Cinco

El paciente se mantiene clinicamente estable, sin eventos relevantes durante la
hospitalizacion. Se realiza control de la presion arterial (PA): 154/123 mmHg,

frecuencia cardiaca de 88 Ipm (hipertensidén controlada dentro de rango aceptable).
Decision clinica

Se otorga el alta médica a solicitud del propietario por razones econémicas.
Indicaciones al Alta

» Continuar el tratamiento médico instaurado
» Revisar en 5 dias para seguimiento de signos clinicos y progresion

neuroldgica.
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« Solicitar citas con las especialidades de neurologia y oftalmologia para
evaluacion exhaustiva de las alteraciones sensoriales y neurolégicas.

* Realizar estudios complementarios segun recomendacion de las
especialidades para confirmar diagnostico definitivo y ajustar el manejo
terapéutico.

* Monitorear la presion arterial periddicamente durante las consultas para

evitar crisis hipertensivas.

Seguimientos
Se realizo una llamada con el tutor para obtener informacién sobre la cita con el

neurologo. El especialista indico continuar con la medicacion por tres meses y esperar la
evolucion del paciente. Sin embargo, el tutor no recuerda en ese momento el nombre de
los medicamentos prescritos, solo menciona que son los mismos que el perro ya tomaba

desde el alta, aunque con modificaciones en las dosis.

Recomienda resonancia magnética pero no se hace por costos.

El propietario reporta que el perro esta como si nada, mejoro en vision y audicién,
Ataxia desaparecié por completo junto con la paralisis facial, corre y juega como

cualquier otro perro, no deambula.
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Discusion
El diagnédstico presuntivo de accidente cerebrovascular (ACV) en este paciente se

basd en la combinacion de signos clinicos, anamnesis, y patrones tipicos de patologias
vasculares, los cuales suelen presentar un inicio agudo, curso no progresivo y focalidad
neurolégica. Sin embargo, la ausencia de pruebas complementarias avanzadas como
estudios de neuroimagen (resonancia magnética o tomografia computarizada) y

evaluacion funcional de la vasculatura intracraneal limita la confirmacion diagndstica.

Uso de la dexametasona

En el presente caso, se administr6 dexametasona como parte del manejo
terapéutico, sin embargo, la evidencia actual indica que el uso de corticoides en
pacientes con accidente cerebrovascular (ACV) es controversial y, en muchos casos,

contraindicado. (Sandercock, & Soane, 2011).

Diversos estudios han demostrado que los corticoides no brindan un beneficio

significativo en la reduccion del edema cerebral secundario al ACV vy, por el contrario,
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pueden inducir efectos adversos como hiperglucemia, inmunosupresién y alteraciones
en la autorregulacién vascular, lo que podria comprometer la recuperacion neurologica.
En este sentido, su empleo en este paciente debe considerarse con cautela y evaluarse
en funcion de los posibles riesgos frente a los beneficios esperados. (Bauer, & Tellez, s.f;

Tellez, & Bauer, s.f).

Uso de la vitamina K

Un aspecto importante del caso clinico es la administracion de vitamina K, en
la literatura, la vitamina K se indica principalmente en pacientes con coagulopatias
inducidas por Warfarina o rodenticidas anticoagulantes, o en casos de hemorragias

secundarias a terapia anticoagulante.

En este caso, no se reporto un antecedente de intoxicacién ni el uso de
anticoagulantes en el paciente, lo que genera dudas sobre la indicacion de la vitamina K.
La literatura no menciona su beneficio en accidente cerebrovascular isquémico o
hemorragico sin un trastorno de coagulacion subyacente, su administracién pudo haber

sido innecesaria en este caso. (Higdon, s.f).

Uso de la lidocaina

La administracion de lidocaina estuvo justificada por la presencia de taquicardia
atrial asociada al evento cerebrovascular y la hipoxia tisular. Su mecanismo de accion y
eficacia en el control de arritmias ventriculares respaldan su uso en emergencias
cerebrovasculares en perros, siempre con una monitorizacion estrecha para evitar

efectos adversos. (Frieden, s.f).
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La lidocaina es un farmaco de primera linea para el tratamiento de arritmias
inducidas por isquemia cerebral o hipoxia, que pueden aparecer como complicacion
secundaria en eventos neurologicos graves, como el accidente cerebrovascular (ACV).

(Platt, & Olby, 2013).

No administracién de antihipertensivos

En el caso clinico, el paciente presento hipertension severa y fluctuante, con
valores documentados de hasta 205/132 mmHg en el primer dia de hospitalizacion,
seguido de mediciones variables en los dias siguientes. A pesar de estos hallazgos, no
se instauro terapia antihipertensiva especifica, lo que genera la necesidad de analizar

esta decision en comparacion con las recomendaciones de la literatura.

La hipertensién en pacientes con sospecha de ACV puede ser un fendmeno
adaptativo o patolégico, dependiendo del contexto fisiopatolégico, la hipertensiéon
adaptativa se produce como respuesta del organismo para mantener la perfusion
cerebral en un paciente con dafio vascular. En casos de ACV isquémico, muchas guias
sugieren no bajar la presion arterial de inmediato, a menos que supere 220/120 mmHg

o cause complicaciones secundarias (Hemphill et al., 2015).

La decision de no administrar antihipertensivos en este caso clinico puede

justificarse por varios factores:

1. Falta de Diagnéstico Confirmatorio del Tipo de ACV
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* Sin una neuroimagen avanzada (TC o RM), no se pudo determinar si el
ACV era isquémico o hemorragico, lo que complica la toma de decisiones sobre la
presion arterial.
» Si se trataba de un ACV isquémico, reducir la presion arterial podria haber
empeorado la perfusién cerebral.
* En un ACV hemorragico, si habria estado indicado el uso de
antihipertensivos para reducir el riesgo de expansion del hematoma.
2. Fluctuaciones de la Presion Arterial
* El paciente presentd episodios de hipertension severa pero también
mejorias espontaneas de la presién arterial en los dias posteriores.
* La administracién de antihipertensivos en un paciente con fluctuaciones
podria haber llevado a hipotension iatrogénica, afectando la perfusién cerebral.
3. Ausencia de Signos de Crisis Hipertensiva Severa
* Aunque la presion arterial estaba elevada, el paciente no presenté signos
de dafio agudo a 6rganos diana, como:
» Edema pulmonar (que indicaria insuficiencia cardiaca).
« Sangrado activo en retina o crisis convulsivas recurrentes.
» En ausencia de estos signos, las guias médicas sugieren observar antes
de intervenir farmacologicamente (Bissonnette et al., 2017).
4. Manejo de Soporte Prioritario
* En la fase aguda, el tratamiento se centré en oxigenoterapia, control de
convulsiones y estabilizacion metabdlica, o que puede haber influido en la decisidon

de no agregar un antihipertensivo de inmediato.
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Pruebas no Realizadas y su Impacto

1.

2.

Neuroimagen avanzada (TC o RM):

+ Estas técnicas son esenciales para diferenciar entre un ACV
isquémico y hemorragico, identificar el territorio afectado, y descartar otras
patologias con signos neurolégicos similares (como encefalitis, tumores o
hidrocefalia). La falta de neuroimagen deja el diagndstico en un nivel
presuntivo, sin poder determinar con precision el tipo o extension de la lesion.

+ Laresonancia magnética utiliza potentes ondas de radio y un campo
magneético para crear imagenes detalladas del cerebro, permitiendo detectar
tejido cerebral dafiado por un ACV isquémico y hemorragias cerebrales. En
algunos casos, se inyecta una sustancia de contraste para visualizar las
arterias y venas, y resaltar el flujo sanguineo.

* La resonancia magnética ponderada por difusidén es especialmente
util para diagnosticar un ACV isquémico antes de que sea visible en una TC
sin contraste, siendo eficaz para detectar areas pequefias de tejido muerto

causadas por la pérdida del suministro de sangre. (Mayo Clinic, s.f)

Ecografia de arteria basilar:

* Aunque menos comunmente utilizada, este procedimiento permite
valorar la presencia de alteraciones en el flujo sanguineo de esta arteria, que

irriga areas clave del encéfalo. Sin este estudio, no es posible descartar
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eventos isquémicos en territorios especificos que explicarian las

manifestaciones clinicas. (Pefia, Bello & Cueli, 2020)

3. Ecografia de la vaina del nervio éptico (ONSD):

+ Este método puede indicar indirectamente el aumento de la presion
intracraneal, asociado a edema cerebral secundario a un evento vascular. La
ausencia de esta evaluacion impide descartar complicaciones criticas

relacionadas con el ACV. (Garcia,2019).

Repercusiones de la Ausencia de Pruebas Diagndsticas

Sin estas herramientas, la aproximacion diagndstica se basa unicamente en los
signos clinicos observados y la evolucion del paciente. Aunque esto puede ser suficiente

en algunos casos, limita:

* La precisién diagndstica, lo que podria influir en la eleccién de
tratamientos especificos (como anticoagulantes o terapias antiinflamatorias).

* La planificacién prondstica, ya que no se puede determinar el
alcance real del dafio neuroldgico.

* La capacidad de descartar otras condiciones criticas que simulan un

ACV, como infecciones del sistema nervioso central o tumores.

Prueba del dimero-D
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Un elemento crucial fue la medicidon de Dimero-D la demora en su obtenciéon

limité la capacidad de tomar decisiones terapéuticas oportunas.

El dimero-D no es un marcador util para accidente cerebrovascular hemorragico,
ya que este tipo de evento no se asocia con una cascada de coagulacion intravascular

significativa.

Un dimero-D bajo, en sospecha de accidente cerebrovascular disminuye la
probabilidad de un evento isquémico trombdtico, pero no lo descarta completamente.
La neuroimagen sigue siendo el estandar para confirmar el diagnostico. (Symptoms

and Diagnosis of Venous Thromboembolism, 2023)
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Conclusiones
Los signos clinicos del paciente son compatibles con diagndsticos diferenciales

neurologicos como intoxicaciones, procesos neoplasicos y eventos cerebrovasculares,
siendo este ultimo menos frecuente en el ambito clinico debido a su presentacion
inespecifica y la necesidad de confirmacién diagndstica mediante resonancia magnética

(RM)

La edad avanzada (11 anos), Es un elemento clave que predispone a eventos
vasculares, ya que en animales geriatricos se incrementa la incidencia de alteraciones
degenerativas, inflamatorias y metabdlicas que pueden comprometer la integridad

vascular y la regulacion hemodinamica.

La decision de no administrar antihipertensivos en este paciente fue justificada por
la ausencia de diagnédstico definitivo del tipo de ACV, la presencia de hipertension
posiblemente reactiva, y la falta de signos de crisis hipertensiva severa. En este contexto,
la reduccién abrupta de la presion arterial podria haber sido perjudicial, especialmente si

el evento cerebrovascular era isquémico.
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En el caso de un ACV isquémico, el abordaje terapéutico incluye el uso de
neuroprotectores y antiinflamatorios no esteroideos (AINES), mientras que los
glucocorticoides estan contraindicados por su capacidad de inducir hipertension y

agravar la lesion.

Este caso evidencia la necesidad de mayor acceso a estudios de imagen en
neurologia veterinaria, asi como de protocolos estandarizados para el manejo de
pacientes con eventos neurologicos agudos. Ademas, resalta la importancia del
monitoreo de factores de riesgo vasculares, como la hipertension, en perros geriatricos.
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