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HIPOPLASIA CEREBELAR EN EL GATO.

G. Hervas Baroja®, J. Calvo Marqués*,
M. Pumarola Batlle***.

RESUMEN.

En el presente trabajo, v a propésito de un caso clini-
co, se efectia una revisién completa de la hipoplasia
cerebelar en el gato, incluyendo la anatomia, embrio-
logia y funcién del cerebelo, el cuadro clinico v lesio-
nal que se presenta, asi como el diagnéstico, el posi-
ble tratamiento v la prevencion.

Palabras clave: Cerebelo; Hipoplasia; Virus de la
panleucopenia felina.

INTRODUCCION.

La hipoplasia cerebelar es una anormalidad con-
genita relativamente frecuente en los animales
domésticos (2 11). Es debida a un desarrollo defectuo-
so en la diferenciacion tisular del cerebelo. Se carac-
teriza por disminucion del tamario de dicho érgano
con desorganizacion cortical y deficiencia de neuro-
nas de Purkinje y granulares. La causa mas frecuen-
te es una infeccién viral intrauterina o perinatal (11,
Otras son de origen yatrogénico o hereditario 4. En
la especie felina el agente etiolégico es el virus de la
panleucopenia felina (VPF), un parvovirus.

La hipoplasia cerebelar se manifiesta clinica-
mente como un sindrome cerebelar: estancia de
base ancha, ataxia, dismetria y temblores de
intencion. Se presenta a los 20-25 dias de edad vy
el diagnéstico se basa en signos cerebelares simé-
tricos, que se muestran mas obvios a medida que
el animal crece y se hace mas activo, aunque la
lesién no es progresiva.

La infeccién intrauterina o perinatal afecta al
desarrollo del cerebelo que esta proliferando acti-
vamente en el momento del nacimiento y duran-
te las primeras semanas de vida. En ocasiones
pueden aparecer lesiones en el cerebro y en la
medula espinal, aunque generalmente éstas son
minimas v no producen signos clinicos. Pero el
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ABSTRACT.

In this paper, on a case, a complete review about
cerebellar hypoplasia in cat is made. It includes cere-
bellum anatomy, embriology and function, clinical fin-
dings, lesions and diagnosis, possible treatment and
the prevention.

Key words: Cerebellum; Hypoplasia; Feline panleu-
kopenia virus.

VPF solo produce signos de disfuncién cerebelar
cuando la infeccién tiene lugar in utero o duran-
te los primeros 15 dias de vida. Si se da poste-
riormente apareceran signos sistémicos y no cere-
belares (3. 11),

Presentamos el caso de un gato que fue traido
a la consulta y al que se le diagnosticé una hipo-
plasia cerebelar. El diagnéstico se basé en la his-
toria, el examen fisico vy el examen neurolégico,
que revel6 un sindrome cerebelar.

En vista del pronéstico los propietarios decidie-
ron eutanasiar al animal. El examen histopatolo-
gico postmortem confirmé el diagnéstico.

CASO CLINICO.

Se trata de un gato macho, de raza europea y
capa blanca, de unos 30 dias de edad. Fue reco-
gido en la calle con, aproximadamente, 15 dias y
durante dos semanas mas no presenté ningun sin-
toma. Fue traido a la consulta porque repentina-
mente dej6é de andar, no mantenia el equilibrio vy
no sostenia la cabeza.

El examen fisico sélo revelé una moderada dis-
tension abdominal. Las constantes vitales fueron
normales.
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Fig. 1. Gato en posicion de estacién en base ancha (indicativo de ataxia). No
se aprecia alteracion del estado mental.

Fig. 2. Cerebelo del gato con atrofia (A) comparado con el de un gato nor-
mal (B) de la misma edad. Se aprecia la diferencia de tamano de las circunvo-
luciones cerebelares. HE x 10.

Fig. 3. Figura anterior a mavores aumentos, Se aprecia la diferencia de gro-
sor (linea negra) entre la sustancia gris del cerebelo del gato con atrofia (A) al
compararla con la del gato normal (B) de la misma edad. HE x 40.

Examen neurologico:

* Estado mental: normal.

» Postura: estacion en base ancha y temblores
(Fig. 1).

» Marcha: ataxia simétrica bilateral, dismetria (hi-
permetria) y temblores de intencién.

» Palpacion: tono muscular aumentado.

e Reacciones posturales: hipermétricas.

» Reflejos espinales: normales.

¢ Pares craneales: disminucion de la respuesta
a la reaccion de amenaza.

Con estos datos llegamos al diagnostico pre-
suntivo de hipoplasia cerebelar. En vista del pro-
noéstico los propietarios decidieron eutanasiar al
animal. Posteriormente se realizdé la necropsia.
Macroscopicamente observamos una distension
del estébmago y porciéon proximal del tracto intes-
tinal por sobrecarga de leche y una leve disminu-
cién del tamario del cerebelo. El encéfalo fue
remitido al Servicio de Anatomia Patologica de la
Facultad de Veterinaria de la U.A.B. El estudio
histopatolégico senalé las siguientes lesiones
(Figs. 2 v 3):

e Disminucién del grosor del cortex cerebelar.

e Persistencia de la capa marginal externa.

* Despoblacién neuronal principalmente de cé-
lulas de Purkinje v granulares (hipoplasia granulo-
prival).

e Abundantes neuronas picnéticas v baséfilas
(neuronas necréticas por todo el cortex).

» Gliosis discreta del cértex sin inflamacion.

Estos datos confirmaron la sospecha inicial de
hipoplasia cerebelar.

DISCUSION.

Para entender la hipoplasia cerebelar es nece-
sario conocer la anatomia, embriologia v funcién
del cerebelo.

Anatomia.

El cerebelo esta situado en la fosa posterior,
dorsalmente al tronco encefélico (10, Anatémica-
mente consta de los hemisferios cerebelares, el
vermis o parte central v los pediinculos cerebe
lares (caudal, medio v rostral). Esta dividido en
tres regiones o lobulos: rostral, caudal v floculo-
nodular. Los lobulos rostral y caudal forman el
cuerpo. El 16bulo floculonodular, también llamado
arquicerebelo o cerebelo vestibular ), esta situado
en la regién ventral, junto al origen del nervio tri-
gémino y es la parte mas antigua filogenética-
mente. Funcionalmente, el arquicerebelo se
corresponde con el area vestibular y recibe pro-
vecciones del sistema vestibular. El paleocerebelo
o espinocerebelo © constituye el area propiocepti-
va. Esta situado en el vermis vy recibe proyeccio-
nes espinocerebelares, procedentes de la médula.
La tercera zona, la mas moderna filogenética-
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mente, es el neocerebelo o pontocerebelo ©).
Engloba los dos hemisferios cerebelares y parte
del vermis, e incluye las areas de feed-back. A él
llegan fibras procedentes de los sistemas pirami-
dal y extrapiramidal.

Los pedinculos cerebelares son grupos de pro-
cesos neuronales que unen el cerebelo con el
tronco encefalico 3 7. Hay tres en cada lado. El
caudal conecta la médula con el cerebelo y con-
tiene principalmente procesos aferentes (fibras
espinocerebelares v motoras extrapiramidales). El
pediinculo medio conecta las fibras transversas
del puente con el cerebelo. Es (inicamente afe-
rente al cerebelo. Estas vias proceden del cértex
cerebral y constituyen el tracto corticopontocere-
belar. El pedinculo rostral conecta el cerebelo con
el mesencéfalo y contiene principalmente fibras
eferentes que pasan por fuera del cerebelo, cons-
tituyéndose de este modo el feed-back cerebro-
cerebelo 9.

Histologicamente, el cerebelo se divide en dos
areas ©: la médula cerebelar o sustancia blanca y
la sustancia gris. La sustancia blanca es llamada
también “arbol de la vida" ya que macroscopica-
mente aparenta las ramas de un arbol ©). La sus-
tancia gris esta formada por el cortex vy los nu-
cleos cerebelares centrales (lateral, interposital y
fastigial) situados entre la sustancia blanca. El cor-
tex esta situado externamente a la sustancia blan-
ca v esta organizado en tres capas: molecular (la
maés externa), de Purkinje y granular (en contacto
con la meédula) ©).

Embriologia.

~

El cerebelo se forma a partir del techo del
metencéfalo @. 6. Su desarrollo se inicia como un
engrosamiento de la placa alar metencefalica.
Este engrosamiento crece dorsomedialmente
desde ambos lados, formando los labios rémbicos,
que se fusionan en la linea media por encima del
cuarto ventriculo ©). Las células germinales (neu-
roblastos) de los labios rombicos, inician dos vias
de migracion. Por un lado. algunas de estas neu-
ronas inmaduras no se multiplican pere contintian
su crecimiento vy diferenciacion a una poblacién
de neuronas grandes y altamente especializadas,
las neuronas de Purkinje, que constituyen la prin-
cipal via eferente del cértex cerebelar en todos los
vertebrados (6. Las neuronas de los nticleos cere-
belares de la substancia blanca también proceden
de esta estirpe celular. Los cuerpos de las neuro-
nas de Purkinje se alinean formando una capa
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tnica. Cada una de ellas desarrolla una amplia
arborizacion dendritica que se dirige hacia la
superficie. La segunda migracion implica un
grupo de células que se multiplican activamente y
se dirigen a la superficie de los labios rémbicos,
donde forman la capa germinal externa. Estas
células dejan entonces de dividirse y se diferencian
en dos poblaciones neuronales . La mayoria de
ellas migran por debajo de la capa de Purkinje
para formar la capa granular. El resto permane-
cen en la superficie y se diferencian en células
estrelladas, formando la capa molecular. La culmi-
nacion de este proceso es necesaria para que el
individuo sea capaz de mantenerse en pie y cami-
nar coordinadamente. A diferencia de lo que ocu-
rre en los ungulados, en los carnivoros domésticos
la formacién del cortex cerebelar concluye en el pe-
riodo postnatal, hacia las tres o cuatro semanas ).
A partir de este momento, el animal es ambulato-
rio.

Funcion.

A grandes rasgos, las funciones del cerebelo
son (2.3. 7).

* Coordinacién de la actividad motora somatica.

* Regulacion del movimiento.

» Control postural del cuerpo.

Todas las vias que salen y llegan al cerebelo son
ipsilaterales, ya que parten de un lado del cerebe-
lo y recorren la médula espinal siempre por el
mismo lado @),

Cuadro clinico.

Debido a que el cerebelo no inicia movimientos
sino que los regula, las enfermedades de este
organo no causan la pérdida de ninguna funcién
primaria, sino una inadecuada respuesta motora
(incoordinacién) ().

La enfermedad se presenta como un sindrome
cerebelar, que se caracteriza por espasticidad en
la marcha, dismetria, temblores de intenciéon y
ataxia, que incluye estacién en base ancha (prin-
cipalmente de las extremidades anteriores) e in-
coordinaciéon de los movimientos de la cabeza,
tronco y extremidades (1.2, 7,

La ataxia troncal se muestra como un balanceo
del cuerpo de lado a lado, de delante hacia atras
vy, en algunas ocasiones, dorsoventralmente. Esto
puede aparecer como grandes movimientos desi-
guales del cuerpo entero 8.7,
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La afectacion del cerebelo suele ser difusa; asi
pues, la ataxia que se presenta es simétrica v bila-
teral. En los casos en que el cerebelo es afectado
unilateralmente, la ataxia es ipsilateral a la lesion.

La enfermedad cerebelar no causa paresia .
Por tanto, aunque en casos de incoordinaciéon
severa el animal no se mantiene en pie, si lo suje-
tamos, los movimientos voluntarios se producen
con fuerza normal. Cuando existe afectacion del
l6bulo rostral, podemos encontrar al animal en
dectibito lateral, va que tampoco es capaz de
mantener el equilibrio.

El animal que aqui citamos presentaba ataxia.
estacion en base ancha v una incoordinacion
severa que hacia que el gatito no pudiera mante-
nerse en pie por si mismo (el examen histopato-
l6gico no reveld lesiones en el lobulo rostral, sino
una lesién difusa). Tampoco era capaz de sostener
su cabeza y mantenia una postura de ventrofle-
Xion de cabeza y cuello. Si aguantabamos al ani-
mal de pie presentaba evidentes movimientos del
cuerpo de lado a lado.

La dismetria, otro signo caracteristico del sin-
drome cerebelar, se define como una incapacidad
para regular la fuerza y amplitud de los movi-
mientos @), En la mayoria de los casos se presen-
ta como hipermetria. Esto es, el inicio de los
movimientos voluntarios es retardado, pero una
vez iniciados la respuesta es exagerada. Nuestro
paciente, al ser forzado a andar, realizaba unos
exagerados movimientos hipermétricos, especial-
mente con las extremidades anteriores.

Las reacciones posturales también son hiper-
metricas.

Otra forma de dismetria que afecta a la cabeza,
consiste en un fino temblor que se hace mas evi-
dente al inicio de los movimientos voluntarios.
Este tipo de temblores se conocen como temblo-
res de intencion ©.7. Este sintoma también se pre-
sentaba en el gato en cuestion. Este realizaba un
fino movimiento de la cabeza que se agudizaba al
iniciar cualquier movimiento, momento en el que
también le temblaba todo el cuerpo.

Existen pocas alteraciones en los pares craneales,
excepto una disminucién o pérdida de la respuesta
a la amenaza; y un nistagmo que, en funcién de la
gravedad del cuadro, puede ser desde leve hasta
pendular u oscilatorio 7. No se pudo observar que
hubiera nistagmo en nuestro caso. La respuesta a la
amenaza estaba ligeramente disminuida.

Otras presentaciones, aunque menos frecuen-
tes, de la hipoplasia cerebelar v que no fueron
observadas en nuestro paciente incluyen (2. 3. 7.
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opistétonos con extension de las extremidades
anteriores v flexién v movimientos cléonicos de las
posteriores. Si se afecta el lé6bulo floculonodular o
el area del nucleo fastigial. aparece un sindrome
vestibular que se caracteriza por ladeamiento de la
cabeza, marcha en circulos v ataxia vestibular 7.
Si la lesion se encuentra a nivel de los pedinculos
cerebelares, el sindrome vestibular es paradéjico v
veremos inclinacion de la cabeza contralateral a la
lesién, paresia ipsilateral v nistagmo en fase rapi-
da también ipsilateral @. 7).

Cuadro lesional.

La clasificacion histopatologica de los defectos
cerebelares congénitos no es facil, va que existen
pocos estudios al respecto.

En muchos casos la hipoplasia del cerebelo no
se puede diferenciar de la atrofia cerebelosa .
Probablemente ambas se presentan conjuntamen-
te, aungue la atrofia cerebelosa como tal no esta
descrita en gatos .

El grado de desarrollo del cerebelo en el
momento de la infeccion, determina la gravedad
de las lesiones.

1. Lesiones macroscopicas.

En los casos menos graves las lesiones macros-
copicas pueden no ser evidentes . En casos
severos el cerebelo pierde su caracteristica distri-
bucién en lébulos v puede aparecer como un sim-
ple nédulo de tejido o dos nédulos independien-
tes, relacionados cada uno con un pedinculo
hipoplasico.

En la mayoria de los casos se presentan grados
intermedios de hipoplasia (4.

Hay que tener en cuenta que en los gatos sanos
recién nacidos el cerebelo no ha terminado su desa-
rrollo v es atiin muy pequerio, pero esto no implica
necesariamente un diagnéstico de hipoplasia.

2. Lesiones microscopicas.

La accion patégena del virus recae fundamen-
talmente sobre la capa germinal externa del cere-
belo, que es la que dara lugar a las tres capas defi-
nitivas en el cortex adulto. La infecciéon de estas
células supone su destruccion v con ello, el poten-
cial de crecimiento del cerebelo (2-4. 11),

En el examen microscopico los modelos de
alteraciéon que se presentan son variables.
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Tabla I. Diferentes presentaciones del sindrome vestibular, segiin la localizacion de la lesion

PERIFERICO

CENTRAL

PARADOJICO

BILATERAL

Laocalizacion de
la lesion

Nervio vestibular.

Médula oblongada.

Pedunculos cerebela-
res.

Periférico bilateral.

Estado mental

Alerta.

Alterado.

Inclinacién ipsilateral de la

Inclinacion ipsilateral de la

Estancia de base

Postura cabeza. cabeza. Inclinacion contralate- | ancha. Oscilacion de
ral de la cabeza. la cabeza.
Ataxia asimétrica. Marcha en Ataxia asimétrica. Marcha en Ataxia simétrica.
Marcha circulos. Ipsilateral. circulos ipsilateral. Paresia ipsilateral.
Hemiparesia, tetraparesia.
Reacciones Propiocepcion no alterada. Anormales. Propiocepcion
posturales alterada.

Reflejos espinales

Normales.

Normales o aumentados.

Pares craneales

Nistagmo horizontal o rotato-
rio con fase rapida contralate-
ral. Estrabismo ventral. Puede
existir afectacion de los pares
craneales V v VII, nervios sim-

Nistagmo horizontal o rotato-
rio con fase rapida contralate-
ral. Vertical o con cambio de
direccion. Estrabismo ventral.
Déficits de otros pares cranea-

Nistagmo con fase
répida ipsilateral.

No existe nistagmo.
No existen movi-
mientos vestibulares
de los ojos.

paticos v sindrome de Horner.

les (V, V1, VII).

En general, se pueden describir como una
desorganizacion del cortex cerebelar. Los cambios
regresivos y las deficiencias méas obvias aparecen
a nivel de las capas granulosa y de Purkinje (5. 12),
No se observa inflamacion.

Las lesiones varian desde una simple pérdida de
células granulares y desorganizacion de neuronas
de Purkinje (hipoplasia granuloprival) & 11, hasta
una falta casi completa de somas neuronales en el
cortex.

La capa celular subependimal crece paralela-
mente a la capa granular externa del cerebelo y
aunque se ve intensamente afectada por la accién
del virus, no se han descrito lesiones atribuibles a
la infeccion @),

El nicleo de las células de Purkinje aparece
vesiculado, eosinéfilo y con condensacién de la
membrana ©®, A los 14 dias postinfeccion se
puede demostrar la presencia de corptsculos de
inclusion intranucleares. En el citoplasma se for-
man una o varias vacuolas de gran tamano. Algu-
nas de estas células pueden sufrir necrosis coagu-
lativa. Las células de Purkinje postmitoticas, pero
inmaduras, también son afectadas, pero no se
han observado corpusculos de inclusion en sus nt-
cleos 4. En relacion con las células de Purkinje en
degeneracion se aprecia acimulo de gliocitos en
la capa molecular (agrupamiento glial) @!.

Se ha demostrado que el virus ocasionalmente
puede afectar a otras poblaciones neuronales (1),
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Una prueba de ello es la hidrancefalia o hidroce-
falia secundaria a estenosis del acueducto que se
ha demostrado en gatos recién nacidos con lesio-
nes cerebelares.

En algunos gatos se han descrito placas bilate-
rales de mineralizacion en las capsulas internas
del cerebelo y tejidos periventriculares, posible-
mente debidas a la necrosis y subsecuente mine-
ralizacién inducida por el virus (1),

Se describe esporadicamente hipoplasia renal @)
con presencia de cuerpos de inclusion intranu-
cleares, lo que demuestra que la infeccion se
generaliza en individuos infectados in utero.

Diagnostico vy diagnostico di-
ferencial.

El diagnoéstico del sindrome cerebelar es funda-
mentalmente clinico. Se basa en la historia, el
examen fisico y el examen neurologico (1. 2. 7).

Historia v examen fisico.

Se presenta en gatos a los 20-25 dias de edad.
Aparece de golpe v los sintomas no son progresi-
vos. Pueden estar afectados uno o mas individuos
de la camada, aunque con diferente gravedad se-
gin la intensidad de las lesiones.

La sintomatologia es exclusivamente neurologi-
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ca y no aparecen signos de enfermedad sistémica
relacionados con infeccién por el VPE.
Los analisis laboratoriales también son normales.

Examen neurolégico (1. 2. 7).

Cuando el cerebelo es el inico érgano afectado
el nivel de conciencia y el estado mental no se ven
alterados. El resto del examen neurolégico revela:

» Postura: estaciéon en base ancha, temblores y
opistétonos.

e Marcha: ataxia simétrica bilateral, dismetria
(hipermetria) y temblores de intencion.

» Palpacién: tono muscular aumentado.

* Reacciones posturales: hipermétricas.

» Reflejos espinales: normales.

e Pares craneales: disminucién o ausencia de la
respuesta al reflejo de la amenaza y nistagmo.

Diagnéstico diferencial @.7)-

La ataxia es el signo mas llamativo del sindro-
me cerebelar, pero existen otros sindromes que
también cursan con incoordinacion. Lesiones del
sistema vestibular o de las vias nerviosas sensitivas
producen otros tipos de ataxia. El sindrome vesti-
bular esta ‘causado por lesiones del nervio vestibu-
lar, niicleos vestibulares de la médula oblongada,
pediinculos cerebelares o lobulo floculonodular
del cerebelo (). Se caracteriza por ataxia vestibu-
lar, inclinacién de la cabeza hacia un lado, marcha
en circulos, estrabismo posicional y nistagmo
patologico (Tabla I). La ataxia sensitiva es debida
a la péerdida de sefales propioceptivas proceden-
tes de las extremidades v, en algunos casos, del
tronco. Suele asociarse a disfunciones motoras
(paresia).

Una vez determinado el sindrome cerebelar
cabe diferenciar dos grupos de categorias etiolo-
gicas (Tabla II) @ 7).

* Congeénitas: la hipoplasia cerebelar causada
por el VPF es la méas frecuente. Se distingue
facilmente del resto ya que es la Ginica que pre-
senta signos cerebelares puros. La abiotrofia
cerebelar es muy poco frecuente, puede estar
producida por el VPF. Produce cambios dege-
nerativos no especificos, sobre todo en las neu-
ronas de Purkinje. La hipomielinogénesis-des-
mielinogénesis congénita puede tener causa
genética, virica o idiopéatica. Produce sintomas
cerebelares, sobre todo temblores de todo el
cuerpo.

* Adquiridas: en la mayoria de los casos van

Tabla II. Causas de sindrome cerebelar (1, 3, 7).

ENFERMEDADES CONGENITAS

1. Sindromes neonatales.
= Abiotrofia cerebelar.
s Infecciones viricas prenatales: VPF
» Hipomielinogenesis- desmielinogene-
sis congénita.

2. Sindromes postnatales.
« Enfermedades de almacenamiento:
leucodistrofias v lipodistrofias.
« Gangliosidosis,

ENFERMEDADES ADQUIRIDAS

1. Inflamaciones.
# Encefalitis granulomatosas:
toxoplasmosis y criptococosis.
s Peritonitis infecciosa felina.
» Parasitos, principalmente las
migraciones del género Cuterebra.
* Rabia.

2. Degeneraciones difusas.
» Toxinas vegetales.
« Metales pesados.
» Toxinas de hongos.
* Organofosforados.

3. Traumatismos.
4. Neoplasias.

5. Metabolicas.
« Deficiencia de tiamina.

6. Vasculares.
® Infartos.
» Hemorragias.

acompanadas de otros signos neurolégicos y/o
sistémicos. El LCR es anormal. En los traumatis-
mos, los sinftomas no son progresivos excepto si
existe edema.

Para confirmar la infeccién por VPF hay que
realizar el examen histopatolégico v confirmar la
hipoplasia. También puede hacerse un aislamien-
to del parvovirus @ y una biopsia de rifién @ 4,
aunque no se realizan rutinariamente va que el
cuadro clinico suele ser suficiente para llegar a un
diagnéstico.
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Tratamiento y pronostico.

No existe ningiin tratamiento efectivo, va que
las lesiones a nivel de SNC son irreversibles.
La eutanasia es la opciébn mas razonable, aun-

que algunos individuos poco afectados pueden
mantenerse como animales de companiia . 7).
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