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RESUME`: 

El estudio bibliográ_ico fue realizado mediante una = vesti- 

gaci6n de 84 referencias que comprendieron artículos científicos
revistas veterinarias, y textos de nedicina veterinaria cuyas fe- 

chas de publicaci6n abarcan desde 1949 hasta 1980. Dentro de las

neuropatias que afectan al Sistema Nervioso Central el cuadro con
vulsivo comprende aproximadamente el 1% del total. Aunque todas

las afecciones del S. N. C. descritas en este trabajo tienen como - 

signo nervioso principal la convulsión, son muy diferentes en --- 
cuando a sus etiologfas, y, por consiguiente, el tratamiento e in

clusive el pronóstico variará para cada enfermedad. Debido a la

complejidad con que se presentan los ataques convulsivos las prue

bas diagnósticas tanto clínicas como del laboratorio juegan un pa
indispensable. Como conclusión cabe decir que el éxito que - 

tendrá el clínico en la resoluci6n de sus casos convulsivos de -- 

penderá del menejo de sus conocimientos anatomofisiol6gicos del - 
S -`:- C. y la selección adecuada de las pruebas del laboratorio. 
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1.- INTRODUCCION

La Palabra enilcosia, en griego, significa convulsión o " estar

convulsionado". Estos términos se emplean para identificar y des- 
cribir un grupo de trastornos agudos o crónicos que se manifiestan
por movimientos corporales anormales, pérdida o alteraci6n de la - 

conciencia, defecación o micción involuntaria, o una combinación - 

de éstos ( 5). 

En un estudio se analizaron los expedientes de 570 perros sos- 
pechosos de haber padecido trastornos del Sistema Nervioso Central, 

y se: encontr6 que 260 de los mismos presentaron, como signo inicial

la convulsión ( 1, 2). 

Se ha reportado que el cuadro convulsivo comprende aproximada= 

mente el 1% del total de. las enfermedades caninas ( 3). Palmer es- 

tudió los cambios neuropatológicos en 40 caninos que padecían con- 
vulsiones. La epilepsia fue diagnosticada en 12 casos; la neopla- 

sia, en 9; la encefalitis, en 7; y la necrosis laminar de la corte
za cerebral, en 3. Los casos restantes fueron constituidos por vá

rias neuropattas. 

El médico veterinario se encuentra frecuentemente ante la polé
mica de resolver casos clínicos de pacientes que padecen de estado; 
convulsivo, en los cuales parece no haber un rasgo sobresaliente

con el cual se podría resolver su dilema. Las etiologlas, tanto - 

orgánicas como inorgánicas, de las convulsiones, en los caninos - 

son numerosas y muy variadas. Por consiguiente, ed importante que

el clínico posea tanto habilidad para realizar un exámen clSnico - 

adecuado y completo, como conocimiento de la anatemofisiologSa nor

mal y la patología del sistema nervioso central, que le permitan - 

llegar a un diagnóstico acertado y emplear el tratamiento preciso. 

La anarinesis y la historia clínica proporcionan datos de suma
importancia que permiten, en algunos casos, establecer el diagnós- 

tico. Esto se realiza con la finalidad de obtener relatos dé tes- 
tigos del ataque convulsivo, proporcionar una descripción de acci- 

dentes o enfermedades previas, el período de tiempo que se han ma- 

nifestado los síntomas o si sus compañeros de camada o parientes - 
ancestrales han mostrado signos semejantes ( 4). Debe de estimarse

también la edad a la cual tuvieron comienzo las convulsiones, la - 

naturaleza de , las mismas, incluyendo los periodos pre y postico, - 
la frecuencia de las convulsiones y su relaci6n con su horario .de
comidas. Se debe prestar mucha atención a signos clínicos, tales

como: cambios de comportamiento, y de, hábitos al comer y/ o bebei, 
que puedan indicar una lesión focal, como un tumor. 

Es de suma importancia que los componentes de un ataqué con- 
vulsivo sean comprendidos, tanto por el clínico como por el propio
tario, para poder obtener una inforocaci6n precisa que nos ayude eñ

el diagn6stico. As£ pués, las etapas en las que se divide 1 pro- 

ceso de la convulsión son: 1) la fase preicto o aura, 2) e icto

o estado convulsivo y 3) la fase posticto. 
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1) El preicto consta -- e una serie de eventos cue anteceden el

ataque y que incluyen ! a inquietud, salivación, demostración de --- 

afecto, nerviosismo, chillido, temblores, caminar errático y oculta

miento. Esta etapa tiene una duración que va desde varios segundos

a varios días. 

2) El icto puede durar desde unos segundos a varios minutos. 

El promedio es de uno a tres minutos. El índole del ataque depende

del tipo de convulsión. Las convulsiones de tipo Gran Mal o genera

izadas se caracterizan por movimientos" t6nicos, cl6niccs, bilatera

les y simétricos; pérdida de la conciencia y signos autónomos como

la salivación, nicci6n, y defecación. 

3) El posticto se caracteriza por un estado de confusión y - 

desorientaci6n, salivación, caminar en círculos, ceguera transito-- 

rie, inquietud y falta de sensibilidad. Esta etapa puede tener una

duración que va desde varios segundos hasta varios días ( 5, 8). 



CAPITULO I

CONVULSIONES ADQUIRIDAS

a) Encefalitis Viral: 

También conocida como enfermedad de Carré, la encefalitis viral

es la causa más comdn de convulsiones asociada con un proceso infla
matorio en el perro 169). Es una enfermedad contagiosa de curso - 

agudo o subagudo, cuyo agente causal es un Paramyxovirus ( 2). La

incidencia es más elevada en perros jóvenes, pero no existe una pre

disposición por la edad. Los perros jóvenes son susceptibles al - 

virus de moquillo cuando ya no existe un título de anticuerpos ma- 
ternos, es decir, entre las 8 y 12 semanas de edad ( 31). Toda se- 

creci6n corporal ( orinal heces fecales y leche) de animales infec- 

tados contiene el virus y se trasmite por contacto directo entre - 
el animal infectado y el animal susceptible, con una difusión rápi

da y mediante aerosoles ( estornudo y tos). Durante su recuperaci3n

los perros siguen eliminando el virus a lo largo de varias semanas, 
pero una vez recuperados, totalmente, su eliminación cesa ( 35). 

Clínicamente el virus de Carré al ser epiteli6tropo afecta los
sistemas respiratorios, ocular y nervioso más frecuentemente, y con_ 

menor frecuencia, el sistema digestivo.(34). 

Signos Clínicos: 

La enfermedad de Carré o moquillo canino es un padecimiento - 

agudo y febril, en el cual, la primera alza en la temperatura ocu- 

rre entre los 3 y 6 días después de la exposición y su duración es
de sólo uno a dos días. La curva de la temperatura es bifásica, - 
con la segunda alza de la misma varios dias o semanas después de - 
la primera exposición ( 2). Con el comienzo de la segunda alza de
temperatura se observan: Secreción ocular serosa o purulenta, dia

rrea, vómito y tos o estornudos. Los perros que presentan moquillo

agudo están frecuentemente anorécticos, y a veces, en un estado de

deshidrataci6n severa. 

La llamada " Enfermedad del cojinete plantar duro" se considera

como otra manifestación del cirus del Carré ( 59). Solamente se - 

presenta en algunos casos y se caracteriza por una hiperqueratosis
y necrosis de los cojinetes plantares, fiebre persistente y convul
siones. Las manifestaciones neurológicas del moquillo canino est1n
asociadas con un daño del S. N. C., a cualquier nivel, por lo que el

tipo de convulsión asociado con esta enfermedad no es especifico, 

pero la actividad motora visceral es prominente en la forma de ac- 
tividad masticatoria



Adema§ de las convulsiones, se presentan usualmente signos
interictos de un deficit neurologiéo difuso que sugiere una en= 
íemedad multifocal ( 21). Otros signos asociados con una lesiofi
cerebral incluyen incoordinacio5, ambulacioñ sin direcciofi o en
circulos, y, a veces, cambios en su personalidad, tales como de- 

presiofi y desorientacioñ. Un signo actualmente aceptado -como --pa — 
tognomónico es el espasmo flexor o mioclono ( 35). Los grupos -- 

musculares más afectados incluyen los muscülos flexores a_pendi-- 
culares, los- abdominales, y los cervicales. Los musculos mase-- 

téricos temporales y periorbitales tambiefi llegan a ser afectados. 
Estas contracciones rítmicas comunmente persisten durante el

sueño. , Las manifestaciones oculares del moquillo consisten en -- 
una retinitis focal o difusa no granulomatosa y se observan areas
hiperpigmentadas en e'_ tapetum./' Estos cambios oculares Estan aso- 

ciados con reflejos pupilares anormales ( 11). 

Diagnostico

El establecimiento de un diagno§tico definitivo de moquillo

canino require de la obtenciofi de una anamnesis completa y la con- 
sideraciofi de otros posibles diagnosticos diferenciales como la - 
hepatitis, rabia, micosis sistémica, toxoplasmosis, infestaciofi
por garrapatas, o concusionea leves ( 36). 

Unexamen' cuidadoso del fondo del ojo, buscando lesiones cara- 

cterísticas de una coriorretinitis puede aumentar las posibidades
de un diagnoático acertado. El examen radiologico puede ayudar - 
a descartar la posible existen.ciá, en la columna, de lesiones que l5

podrián semejar signos semejantes ( 35). La demostraciofi de cuer- 
pos : ie inclusio5 en las células epiteliales nasales, traqueales - 
broncuiales, conjuntivales, linguales, vaginales, o uretrales du- 
rante la etapa aguda confirma el diagno§tico ( 36, 24). Se estafi

realizando estudios que muestran u a alta índice de cuerpos de in- 
clusiofi a nivel de la medula o§ ea

Los signos vestibulares que involucran las viás nerviosas - 
centrales incluyen nistagmo vertical, o nistagmo que varia en di- 

recciofi segufi la posidion de la cabeza. Evidencia de una paresis

de las neuronas motoras de la corteza cerebral o de la materia - 
gris subcortical o una ataxia generalizada puede ser de gran a- 
yuda para localizar una lesiofi focal en las viás vestibulares cen- 
trales ( 21). 

Tratamiento

No existe un regimen especifico para él moquillo canino. Los

antibio£icos y la teralia de soporte estafi indicados. Los anti -- 

convulsivos, como el fenobarbital, son administrados a efecto para

poder controlar el sifidrome convulsivo. Se ha empleado la admini- 

stracio5 endovenosa de una vacuna de virus vivo modificado,. dura- 

nte la etapa virémica de la nfermedad, con la obtenciofi de resul- 

tados variables ( 35). Se recomienda el uso de antivirales como - 

la ribravirifi I. C. N. ( Vilona) por viá ontramuscular o subcutánea

a. una dosis de 25mg/ kg de peso dos o tres veces al diá por un mi= 
nimo de 5 a 7 diás ( 24). 

1. Comunicaciofi Personal: M. V. Z. Nuria de Buen de Arguero, F. M. V. Z. 

1983. 
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Prevenci6n: 

La Asociación Americana de Medicina Veterinaria sobre los
procedimientos de inmunización recomienda el empleo de la vacu- 
na de virus vivo modificado de origen de embrión de pollo o de
células de tejido. La primera vacuna debe aplicarse a las sie- 

te u ocho semanas de edad y con ina revacunaci6n de entre -12 y
16 semanas de edad. Se ha recomendado una revacunaci6n anual
o cada vez que el animal esté expuesto a una área de alta inci- 
dencia ( 17). 

a, l.- Encefalitis Postvacunal

La encefalitis postvacunal ocurre en animales jóvenes, sobre

todo en menores de 6 meses de edad; y se piensa que está asocia- 
da con una previa vacunación con virus vivo. Los signos clíni- 
cos son vistos generalmente de una o dos semanas después de la - 
vacunaci6n e incluyen la anorexia, lasitud y una leve alza de - 
temperatura. Las manifestaciones neurológicas se presentan de 1
a 3 días después del comienzo de los signos específicos ya men- 
cionados. Adn se desconoce la patogenia de esta enfermedad. Se

cree que puede deberse a una atenuación inadecuada del virus de
la vacuna, el cual causa una infección subsecuente del S. N. C.; o

al disparo ' de una infección latente causada por un Paromyxovirus, 
mediante la vacunaci6n o de una aumentada susceptibilidad ( 11). 

La diferencia clínica entre la encefalitis postvacunal y el
moquillo espontáneo radica en una ausencia -de signos sistémicos
en la primera. También se aprecial en la encefalitis postvacu- 
nal, un cambio en la personalidad del perro, que tiende a ser
más agresivo; que se asemeja, tanto en su naturaleza como en su
curso, a la forma furiosa de la rabia. 

b) Rabia. 

La rabia es una enfermedad aguda y casi siempre fatal, que
afecta a todas las especies de mamíferos, y es causada por un - 
Rhabdovirus neurotr6pico ( 78). La infecci6n resulta, casi inva- 
riablemente, de una inoculaci6n en heridas abiertas o frescas, - 
de saliva contaminada con virus. El período de incubación varía
según la dosis de virus inoculado, el sitio de inoculación, y la
naturaleza de la herida, pero usualmente, entre 3 y 8 semanas - 

24, 78). Un animal infectado puede estar eliminando el virus
por medio de la saliva antes del comienzo de los signos aparen- 
tes, pero los caninos, casi sin excepción manifiestan los signos
clínicos en un periodo no mayor de 5 días después del inicio de
la eliminación del virus ( 78), 



Signos. Clinicos. 

Los signos clínicos iniciales tienden a ser no especificos
e incluyen aprensión, inquietud, anorexia y vómito ( 11). En - 

este monento se puede apreciar un cambio en el temperamento y
puede observarse la hilitosis. A partir de entonces, el curso

clinico es variable, pero generalmente incluye una etapa de - - 
excitaci6n e irritabilidad (" Rabia furiosa") y una etapa de pa- 
rálisis (" Rabia muda"). Se dice que un animal tiene rabia fu- 
riosa o muda, dependiendo del estado que sea más prominente ( 49). 

La forma paralítica es la más comun, siendo caracterizada por

uña progresiva y ascendente paresis espinal, o parálisis; paráli- 
sis de la mandíbula, de los mdsculos farírgeos e hipoglosos que
resulta en dificultad para comer y deglutir agua. Como resulta- 
do de la parálisis de los mflsculos laringeos, se aprecia un no- 

table cambio en la calidad de la fonaci6r. ( 24, 49, 78). 

Aproximadamente, del 25. al 30% de los animales afectados pre- 
sentan la forma furiosa que se caracteriza por creciente inquie- 
tud, desorientación, agresividad, ( atacando a animales, al hom- 
bre y/ u objetos inanimados), aullido disnea, salivación y. convul- 
siones ( 11). 

Los animales afectados frecuentemente mueren durante las con- 
vulsiones, pero, en algunos casos, puede progresar a la etapa pa- 
ralítica. La muerte en estos pacientes se debe a una parálisis - 
respiratoria que ocurre entre 3 y 6 días después del inicio de - 
los signos clínicos. La hidrofobia no es una característica do- 
mt4n de rabia en los animales ( 49). 

Diagn6stico. 

El diagnóstico de la rabia es comprobado mediante la demostra- 
ci6n. de los cuerpos de Negri, que consisten en una matriz de ADN
con gránu?Qs_ de ARN y se encuentran intracitoplásticamente. Es- 

tos cuerpos de inclusión son patognom6nicos y se encuentran en el
hipocampo y cerebelo. Estos también pueden encontrarse mediante la
técnica de inmunof lucrescencia de tejidos apropiados ( 13). 

Tratamiento. 

El tratamiento de animales rabiosos no esta justificado debido
a su alto contagio y letalidad para el hombre ( 50). Los perros o

gatos no vacunados que han sufrido mordeduras de un animal cierta- 
mente rabioso deben ser destruidos o vacunados y aislados por un - 
periodo no menor de 6 meses. Animales recién vacúnados que han - 
sido mordidos deben ser vacunados -y puestos en cuarentena por un
periodo de 90 días ( 79). 

6



90 días( 79). 

Profilaxis. 

Se recomienda el uso de la vacuna de virus vivo modificado
de origen de embri6n de pollo, de bajo pasaje, de cepa Flury . La - 

primera inoculación debe ser administrada a los 3 meses de edad y , después , una dosis de refuerzo anual. También puede emplearse la
vacuna del virus vivo modificado del origen de linea celular canina
de alto pasaje, de cepa Flury, siguiendo el misma procrama de vacu
naci6n ya mencionado. Se na - mostrado que la vía intramuscular es lá
más efectiva y es la más recomendada ( 17). 

c) Trauma. 

Los accidentes autdmovilfsticos comprenden la mayoría
de las lesiones de la cabeza en perros y gatos (' 35). La severidad
del dano neurológico resultante de un trauma de la cabeza depende - 
de la fuerza y sitio de impazto. El trauma cerebral se clasifica de
menos al más severo como Concusión, centusi6n y laceraci6n ( 40). 

El edema es la remcci6n más comúnmente observada en el
tejido nervioso después de haber sufrido un dañe. El edema del S. N. C. 
difiere del edema de otras tejidos en dos formas: 

1.- El edema de la materia gris es básicamente una acumula
ci6n intracelular del líquido de los astrocitos ( 39). 

2.- pebido a que el cerebro está encerrado en un comparti
miento rigida, casi todas las secuelas patológicas resultantes del— 
trauma cerebral causan un aumento en la presión intrerraneal, con -- 
graves consecuencias ( 44). 

Otra secuela potencialmedte peligrosa de un daña intracra- 
neal incluye la , ormaci6n Ge un hematama. Los hematomas pueden clasi
ficarse coma: epidural, subdural o intracerebral ( 77). Estea hematama

intracraneales son peligrosos debido a su potencial de expansi6n pro
gresiva dentro del compartimiento rígido de la durtmadre. El resul- 
tado es una compresión o desplazamiento del tejido cerebral, inician
da disfuncibn local o general. Una mayor presi6n causa desplazamien- 
to de los hemigferics cerebrales debejgodei tentorium cerebelar, cau
sando una compresi6n del bulbo raquídeo. Este aumento seria suficienb
te para producir una herníaci6n del cerebelo al través del foramen - 
magno, consecuentemente comprimiendo el bulbo raquídeo. La muerte re
sulta de una parálisis respitatoria ( 62). 

Evaluación del trauma cerebral. 

Se deben evaluar cinco funciones neurológicas en un pacten
te que ha sufrido un trauma en la cabeza: 
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2.- Tipo de respiración. 
3.- Tamaño y reacción de las pupilas. 
4.- Movimientos oculares y respuestas oculovestibulares. 
5.- Respuestas motoras de músculo voluntario o estriado( 63) 

tabla No. 1). 

Manejo de trauma cerebral. 

En el tratamiento del paciente que ha sufrido un trau
me cerebral, deben emplearse dos medidas de emergencia: 

1.- Corregir y prevenir edema cerebral. 
2.- jontrolar la hemorragia, si ésta existe( 4). 

Antes de gue el paciente sea transladado al hospital el

veterinario, por teléfono, debe informar al cliente acerca de c¿ mo
llevar a cabo ciertas medidas de emergencia. 51 se sospecha de ines
tabilidad de la columna vertebral, el animal debería ser colocado - 

sobre una tabla plana u objeto semejante y asegurarlo con tela adhe
siva o un colchón. Se debe informar el cliente cómo mantener las J
vías aéreas abiertas mediante una suave extensión de la cabeza , es

to es vital, ya que puede eliminar el vómito, moco y/ o sangre ( 84). 

Al llegar el hospital, se deben evaluar la frecuencia car- 

díaca y respiratoria, así como las características cualitativas del
pulso. En caso ce hipoventilaci6n, o de nipovolemia, éstas deben co
rregirse ten pronto como sea posible ( 77). El tratamiento para el - 
shock, hemorragia masiva y las heridas penetrantes del tórax, deben

iniciarse inmediatamente para mantener la vida( 64). 

Se deben administrar altos niveles de corticoesteroiaes , 
que son benéficos no sólo en la prevención y tratamiento del edema
cerebral, sino también para corregir el estado de shock. El eoema- 
cerebral es tratado inicialmente con una administración endovenosa
de dexametasona, a una dosis de 2 a 4 mg,( Kg de peso, repetidas a
intervalos de 6 a 6 horas ( 8G). 

Se ha mostrado que en daño cerebral experimental que causa
edemas, la presión aumentada del líquido cefalorraquideo se reduce - 
con la administr.aci6n endovenosa de manitol al 20%. Esta accl6n ge- 
neralmente se logra en aproximadamente 30 minutos, mientras que la - 

respuesta obtenida con los corticoesteroides es de 6 horas. Aunque - 
parezca ventajeéa la aparente repicez de acción jel manitol, las so
luciones hipert6nicas deoen emplearse con precaución, si existe la - 

posibilidad de una hemorragia intracerebral concomitante ( 6$). Esto
se debe a que: 

1.- Al disminuir el volumen del líquido en el cerero ante - 
tina hemorragia activa, el espacio que existe para mayor salida de
sangre se acrecienta. 

2.- un espape del diurético osmótico hacia las área¡ extra - 

vasculares el través del endotelio capilar alterado puede e. acerUar

5 - 



el edema en el parénquima. Si se emplea manitol, se recomienda no - 

usariu más de tres veces ( 27). Es importante tener cuidado de no - 

sobrehidrator al paciente, ya que esto podría potencializar una re

caída en la presión intracreneal ( 21). Si el shock hipovolémica es— 

tá stápresente, el volumen sanguíneo puede restaurarse con la admini7
traci6n de solución de Ringer isot6nica lactada. Recientemente, se

ha visto en datos experimentales que la administraci6n endovenosa - 
de dimetilsulf6xido ( DMSO) reduce la presi6n intracreneal aumentas

da ( 23). Aún se desconoce el mecanismo de acción del OMSO ( 8). Este

medicamento se da a una dosis de 2 g I Kg de pesa , de una solución

al 40%. 

Una vez qub la terapia I.Sicial ha oomenaaduly se ha notado el
estado neural6gico del paciente, se dejen tomar placas simples de 3

rayos x iel cráneo para determinar la presencia y la severidad de - 
las fracturas. La decisión para hacer la craneotomía descompresiva- 
se basa en la evidencia radiologica ( 21, 77). 

Los resultados del examen neurológico seriado son los indica- 

dores principales para temar la decisión e favor o en contra de la - 
cirugía. Un paciente cuyos signos clínicas muestran deterioro desde

la evaluec§ 6n inicial es un candidato para dicha operación quirúrgi
ca ( 65). La craneotomía exploratoria es recomendable en la presencia

de signos de edema progresivo o hemcrregia activo . La cirugía se - 

hace con el fin de proteger el paciente que recibió un trauma ceree

bral y con una inminente herniaci6n neural, y que no ha respondido- 
s la terapia de tos cartiecesteraidas. La cirugía también permite - 

la descompresión de fracturas, hematomas y la debridacl6n de tejido
neural necr6tico o contaminado ( 77). 

El monitorec de signos neurológicas y vitales debe conti- 
nuarse dutante todo el transcurso dei tratamiento médico o postqui- 
rúrgico, para detectar evidencias de una progresión o regresi6n de - 
la compresión cerebral. Se debe evitar, de ser posible, la sedación

del paciente, ya que esto oculta lcs signos neurológicos que son ím

portantes para evaluar el daña progresivo. Si el paciente se mues- 

tra muy inquieto, se recomienda une leve sedación o la administra— 
ci6n de meperidine, siempre y cuando se le haya hecho una evalua--- 
ci6n neurológica entes de la administracián de le droga ( 66). 

Ocasionalmente se presentan pacientes can trauma intrecreneal

en status epiláptico. cl Diazepam ( Valium) e una dosis de 5 mg apli- 
cado intramuscular o intravenoso debe usarse para detener las convul

siones ( 65). El fenobarbital también puede emplearse pera impedir - 

la propageci6n del impulso nerviosq pero esta droga deprime el esti
mulo respiratorio. 
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CAPITULO II

CONVULSIONES CONGENITAS

a) Epilepsia idiopática.- 

La epilepsia idiopática es un síndrome caracterizado por epi- 
sodios repetidos de convulsiones, para los cuales no parece exis- 
tir una causa clínica o patológica demostrable ( 41). Esta condi- 

ción es vista principalmente, en Poodles de tipo Toy y miniatura, 
Pastor alemán, San Bernardo, Poodle Standard, Cocker Spaniel, - 

Beagle, Setter irlandés y razas indefinidas ( 21). 

La causa de la epilepsia idiopática se descofioce., Algunos de

estos nacientos muestran anormalidades en sus electroencefalogra- 

mas tomados durante el período intericto. Se ha sugerido una po- 
sible etiología hereditaria, basada en la alta incidencia que - - 
existe en la raza Poodle miniatura y en ciertas familias de otras
razas; por ejemplo: el perro D achshund,Pastor Alemán, Tervarens

belga y Husky de Siberia. Los factores genéticos controlan el de- 
sarrollo de los mecanismos del sistema nervioso que regulan el - 
umbral de las convulsiones, que es diferente para cada individuo

21). 

Patolofisiologia de las convulsiones. 

Cunningham menciona que " cualquier alteración. de la función
neural en cerebro, tiene el potencial de provocar convulsiones" 

19). Fundamental al todo tipo de convulsiones es un foco ana- 
tómico pequeño de neuronas epilépticas" ( 21): Como se ha observa- 
do, en los trazos del electrcencefalogram,alos trastornos convul- 
sivos se caracterizan por disparos repentinos y espontáneos de - 
la actividad neuronal que se enciman o sustituyen el ritmo cere- 
bral normal ( 21, 42). Estos eventos llamados disrritmias paro- 
xísmales surgen de los disparos de actividad neuronal hipersin- 
cronizada, y se asemejan a los episodios que aparecen clínicamen- 
te ( 41, 42, 8.5) . 

Las neuronas utilizan el oxigeno y li glucosa para generar la
energía que usa' la " bomba" que al mismo tiempo extrae iones sodio
e introduce ioneo potasio, al, través de la tembrana celular. Es- 

te mecanismo mantiene el potencial de la membrana de la neurona
32). Cualquier interferencia con este mecanismo puede generar una

convulsion. Tales trastornos pueden surgir extracranealmente en
la forma de metabolitos o intracranealmente como enfermedades or- 
gánicas que alteran la organización estructural normal del cere- 
bro. 

12 - 



Son designadas como convulsiones idiopáticas aquellas en las
cuales no existe una lesion extra o intracraneal demostrable. 
Tales individuos poseen posiblemente un bajo umbral inherente- 
mente hereditario y una tendencia de grupos neuronas para depola
rizar en fot*.ia espontanea ( 21) . - 

Cualquier fenomeno involuntario anormal que sea episódico y. 
recurrente, debe evaluarse como un trastorno convulsivo. Tales
fenómenos incluyen: pérdida o alteración en el estado de concien- 
cia,. excesivo o disminuido tono muscular voluntario, comportamien

to alterado. y excesiva o disminuida actividad de los músculos li- 
sos ( 43,. 21). 

Signos Clínicos. 

La edad aparente a la cual comienzan los signos, es entre los
6 y 18 meses. Usualmente, no existen antecedentes médicos de en- 
fermedad previa antes de que se observara la primera convulsión

73). La convulsión es usualmente del tipo " Gran mal" también - 
conocida como convulsión motora mayor, que es un trastorno convul- 
sivo no focal ( 21, 43). Existe una repentina pérdida de la con- 
ciencia y un tono muscular generalizado, más o menos, simétrico
seguido por clonismo. Frecuentemente, signos autónomos tales como
la micción y la salivación acompañan a los signos motores ( 41, 42, 
43). La convulsion generalmente dura de 30 a 90 segundos., Duran- 
te el posticto, el paciente está deprimido y ocasionalmente sufre
una ceguera transitoria. Los episodios convulsivos ocurren a in- 
tervalos regulares. Este intervalo intericto varía desde una a
varias semanas, o hasta meses. Durante el periodo intericto,- el
rada-` e raras veces muestra signos de déficit neurológico ( 21, 
24, 51). 

Diagnóstico. 

Una cuidadosa interrogación del propietario usualmente revela
la ausencia de antecedentes médicos de enfermedad previa; que el

paciente ha sufrido uno o más ataques convulsivos leves en el mes
anterior; o que el intervalo entre dos ataques convulsivos sucesi- 
vos se ha hecho más corto y que algunos prodr6micos son aparentes

24). Una recuperación rápida después de la convulsión es carac- 
terística, aunque puede haber evidencia de depresión ( 21, 24, 41, 42) 

Tratamiento. 

Con frecuencia, el éxito o el fracaso del tratamiento emplea- 
do descansa en el cliente. Se le debe advertir que el tratamien- 
to no efectuará una cura, que su meta es el control de' las convul- 
siones. Se debe enfatizar que la administración diaria y múltiple
de los medicamentos será necesaria durante meses, e hasta años. 

13



Drogas anticonvulsivas: 

1.- Fenitoina ( Epamin ). Esta droga no evita el inicio de una con- 
vulci6n, sino que inhibe su propagaci6n ( 21, 41, 24). Datos experi- 

mentales muestran aue una dosis de 35 mg/ kg de peso, cada ocho ho- 

ras es necesaria para producir concentraciones séricas lo suficien

temente efectivas para prevenir los ataques convulsivos experimen- 
tales ( 75). Estas características reflejan la corta vida media, - 
dependiente de dosis de fenitoina en los perros. La dosis emplea- 
da es la cantidad. que controlará los ataques epilépticos, usualmen- 

te empezando con una dosis de 6 a 10 mg/ kg de peso 3 veces al día
21). Debido a la fase de retraso de difenilhidanto£na, debería

combinarse inicialmente con fenobarbital ( 24). No se han mostrado

efectos tóxicos de fenito£na en los perros. Los efectos tóxicos

de fenitoína en gatos incluyen la sedación, anorexia, y ataxia. 
Se ha sugerido que las dosis de mantenimiento de fenitoína e1n ga- 
tos puede lograrse administrando s6lo de 2 a 3 mg/ kg de peso por
dia o 20 mg/ kg por semana ( 74). 

2.- Fenobarbital.- Esta droga inhibe la iniciación, pero no la
propagación de la convulsión. Actea aumentando el umbral de la
convulsi6n. El fenobarbital se emplea para convulsiones genera- 

les y focales y es particulamente, indicado en trastornos convul- 
sivos felinos. Es altamente efectivo, actda rápidamente, posee

baja toxicidad y puede administrarse por vía endovenosa, intramus- 
cular ú oral. El fenobarbital es la droga de elcci6n para felinos

21, 24). El Fenobarbital es lento en lograr niveles efectivos en
el cerebro, aunque la toxicidad por fenobarbital no ha sido repor- 
tada en animales, se han observado discracia sanguínea y toxicidad
en perros que han recibido dosis altas durante períodos de tiempo
prolongado ( 42). 

Los efectos de coagulación han sido observados en gatos que - 
recibieron 10 mg/ kg peso/ d£ a o más. Varios autores han recomenda- 

do regímenes de dosificación que varían de 2 a 4. 4 mg/ kg, dos o
tres veces al día ( 21, 24, 42). Los gatos frecuentemente responden

favorablemente a una dosis diaria total de entre 4 y 8 mg. 

3.- Primidona ( Milepsina, A"vsoline). La primidona es de gran uti- 
lidad en el tratamiento de epilepsia generalizada, convulsiones mo= 

toras parciales y convulsiones psicomotoras en los perros ( 24, 42). 

Su uso está contraindicado en gatos. Después de su administraci6n
oral., aparecen en el plasma tres sustancias derivadas: Primidona, 

fenobarbital y feniletilmalonamida, las tres poseen acci6n anti - 
convulsiva. Actda la primidona directamente sobre las neuronas - 
para inhibir el inicio de las convulsiones ( 41, 42). 

Los efectos colaterales de la primidona son idénticos a los - 
del fenobarbital: Seáaci6n excesiva, polifagia, polidipsia y cam- 
bios en el comportamiento ( 41, 42, 45). 
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La dosis recomendada es de 50 mg/ kg de peso, dividida en dos o

tres tomas diariast41). 

4.- Diaze am ( Valium). El diazepam es una benzodiazepina, que actda

inhi iendo la propagación de la convulsión y eleva el umbral de la
misma. Se emplea principalmente en casos de estatus epiléptico - 

82). Los efectos tóxicos no han sido reportados, salvo la -posibi- 

lidad de una depresión respiratoria, cuando se administran altas - 

dosis endovenosamente ( 42, 41). Los fabricantes de este producto

previenen que pueden provocarse convulsiones si esta droga se reti- 
ra repentinamente en, pacientes humanos ( 42). En el tratamiento del

estado epiléptico, el diazepam es la droga de elección ( 21, 42, 82). 

Debe administrarse en dosis dé 5 a 40 mg endovenosamente. - El

tratamiento con este producto, puede repetirse a intervalos de 30 a

60 minutos, si es necesario. Se han obtenidp buenos resultados - 
empezando con la dosis ya mencionada, y siguiendo con una dosis de
2 a 5 mg por hora mezclando en una solución de dextrosa al 5% y - 
administrado endovenosamente por goteo lento. A veces, el diaze- 

pam solo no es adecuado. en tales casos, puede combinarse con fe- 

nobarbital o pentobarbital. Estos pueden administrarse intramus- 

cular o endovenosamente a una dosis de 3 a 15 mg/ kg de peso ( 42). 

b) Hidrocéfalo. 

El hidrocéfalo es un aumento patol6gico del volumen del liquido
ze4alorraquideo en el aneefalo( 21,. 24). Esta acumulación anormal - 

puede ocurrir por tres posibles mecanismos: 

1.- un aumento en la. producci6n del liquido por papilomas del plexo
orcide. 2.- Una absorcion disminuida por parte de las meninges. 

3.- Una obstrucción al flujo normal del liquido cefalorraqutdeo ( 55, 60) 

Las dos principales clasificaciones de hidrocéfalo son: 
1.- Compensatoria. 

2.- Obstructiva ( 21). 

En la primera, hay una acumulaci6n de liquido cefalorraqufdeq en
el espacio intracraneal que no está ocupado por parénquina cerebral. 

La malformaci6n con hipoplasia del tejido y destrucción del tejido, 
resultante de una degeneracíón asociada con una isquemia, inflama- 

ci6n o daño, son ejemplos de condiciones que predisponen a un hidro- 
céfalo compensatorio ( 21). 

Heavner reporta un caso de un hidrocéfalo compensatorio secunda- 
rio a una infecci6n en Utero por estreptococo Gram -negativo. 

En la segunda, la obstrucción al flujo o absorción del liquido

cefalorraaufdeo causa una dilataci6n ventricular, sobre todo de
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lo ventrículos laterales con pérdida de la mAteria blanca antes de
la gris. Algu- as causas de hidrocéfalo obstructivo sor.: 
1.- Neoplasia, que interfiere directamente con el flujo, o indirec- 

tamente con la absorción del liquido cefalorraquideo, mediante su
efecto compresivc. 

2.- Inflamación de; epéndimo del acueducto mesencefálico. 
3.- Inflamación de las meninges. 
4.- Malformación del acueducto mesencefálico. 
El hidrocéfalo obstructivo puede ser congénito o adquirido. El si- 

tio dónde se encuentra la obstrucción más conumnente es el acueduc- 
to cerebral o frámina lateral del cuarto ventriculo ( 15147, 48, 56, 24
35, 60) . 

El -hidrocéfalo se ve con mayor frecuencia en las razas toy, Bea- 
gle, y las braquicefálicas, tales como: Pequines y Boston Terrier

24) . 

Signos. 

Animales que padecen de hidrocéfalo congénito se presentan general- 
mente con un cráneo aumentado de tamaño ( 24). Los otros signos -clí- 
nicos son variables. El anual usualmente se presenta con lasitud o
de presión severa, hipoactividad, andar errático, recargando la ca- 
beza contra un. objeto, convulsiones v cambios en el comportamiento

21). 

Los déficits motores usualmente incluyen los reflejos hiperac- 
tivos de los extensores y un grado variable de incoordinaci6n. Un

defecto bilateral de la visión con una respuesta pupilar normal es el
hallazgo clínico más comdn y constante en .estos pacientes ( 24, 22). 

Diagn6stico. 

Estudios sencillos de rayo Y pueden revelar un calvario aumenta- 
do, con un adelgazamiento de la pared dorsal y una opacidad difusa y
homogénea de la cavidad craneal, resultante del contenido de líquido

21, 24). El patrón característico de las circunvoluciones de la mor- 
fología cerebral normal puede estar notablemente disminuida o ausente
y pueden ser notadas unas aberturas entre los huesos craneales ( 21). 

El tamaño y la forma de los ventriculos aumentados pueden evaluarse
mejor mediante una neumoventriculografia ( 24, 22, 10). El patrón del

electro encefalograma en el hidrocéfalo es usualmente constante y - 
caracteristico. En todos los electros se aprecia un retraso difuso
en el patrón normal con un aumento marcado en la amplitud ( 56, 22, 70). 

Trtamiento. 

El grado de éxito dependerá del reconocimiento y eliminación si es
posible, de la causa predisponente. Animales no severamente afectados
pueden ser estabilizados mediante un tratamiento médico con corticoes- 
teroides ( 2 a 4 mg/ kg de peso dedexametasona, diuréticos, 
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o atentes osmóticos ( 24). 

Desafortunadamente, la mayoría de los casos se deterioran progre

sivamente y necesita cirugía. Los objetivos de la corrección quirúr- 

gida de hidrocefálos son dos:. 

1) Retirar el excedente del liquido cefalorraqufdeo. 

2) Regresar el líquido al cuerpo, para evitar pérdida excesiva de li

quidos , electrolitos ( 21). El quitar demasiado liquido puede provo- 

car que se colapsen los hemisferios cerebrales y dando como consecuen
cia, un hematoma subdural. La mayoría de los procesos empleados para

el tratamiento de hidrocéfalo han utilizado sondas para drenar el li- 
quido a otra parte del cuerpo. Los métodos más usados actualmente -- 

son las desviaciones ventriculoatriál y ventriculoperitonial ( 26, 29, 

52) . 

c) Lisencefalfa y Paquigirfa

Se han observado la lisencefalia y paquigíria en los perros de ra
za Lhasa apso. A una edad temprana se presentan anormalidades de comen
portamiento, con una deficiencia muy marcada del proceso de aprendiza
je. Déficits de la vista también se presentan. Se han observado ep_i

scdios de agresividad hacia sus dueños. Los ataques convulsivos se - 

manifiestan a finales del primer año de edad del cachorro. 

Aunque no ha sido posible trasar la ancestría de los perros afec- 
tados, es probable que factores hereditarios estén involucrados. 

Diagnóstico

E1 diagnóstico definitivo se puede comprobar a la necropsia y sé
caracteriza por una neocorteza cerebral carente de surcos. 

Tratamiento

A pesar de la terapia anticonvulsiva que se empleó en estos ani- 
males, los ataques convulsivos fueron progresivos ñasta, en algunos - 
casos, provocar la muerte por un paro respiratorio ( 22, 34). 
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CAPITULO III

CONVULSIONES METABOLICAS

a) Hipoglicemia. 

Kirk ha dividido los síndromes de hipoglicemia más - importantes

en dos categorías. El primer grupo comprende hipoglicemias de co- 

mienzo temprano o juvenil, ( 1) hipoglicemia juvenil transitoria; - 

2) hipolicemia juvenil persistente o recurrente. 

El segundo grupo se caracteriza por hipoglicemia de comienzo
tardío; siendo el ejemplo más clásico, el tumor de las células Beta

en el perro. 

Las manifestaciones clínicas de la hipoglicémia son similares, 
cualcuiera que sea su etiología. El cerebro depende de la oxida- 

ci6n de la glucosa para su fuente de energía. Además, la glucosa

entra a la neurona por difusión y no por un proceso dependiente de
la insulina. Por lo tanto, los signos de la hipoglicemia son ne- 
cesariamente aquéllos de una difusión del sistema nervioso central

46) . 

Entre los signos neurológicos que se observan generalmente se

encuentran la debilidad o ataxia y lasitud, contracciones muscula- 

res, i c- ordinaci6n, ceguera amaur6tica y convulsiones generaliza - 
as

Hipoglicemia de comienzo juvenil. 

1.- Hipoglicemia juvenil transitoria. 

Esta forma de hipoglícemia se ve principalmente en cachorros de

razas Toy y miniatura, usualmente en menores de tres meses de edad. 
46, 72). Casi siempre se precipita por algdn factor de stress, tal

como el ` rio, inanición, trastornos gastrointestinales, o un desarro- 

llo inadecuado de los varios sistemas enzimáticos del cuerpo ( por - 

ejemplo , insulina, epinefrina, HTAC, y hormona de crecimeinto). 

El cachorro se presenta en un estado de coma, y severamente de- 
primido, con contracciones de los- mdsculosfaciales, debilidad mus- 

cular y, a veces, convulsiones ( 21, 24, 46, 72), 

Diagnóstico. 

Un nivel de glucosa sanguínea en ayunas menor de 60 mg/ 100 cc
es sospechoso, y menos de 40 mg/ 100 cc es diagnóstico de hipoglice- 
mia asociada con signos neurológicos ( 21). 

Tratamiento, 

La prevención de daño neuronal irreversible radica en la atención
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médica inmediata. Esto se logra mediante la infusión endovenosa

de glucosa al 50% a razón de 1 a 2 ml por kg de peso con un volumen
igual de salina o agua, para evitar la hiperosmolaridad. 

La- infusi6n debe administrarse lentamente para prevenir cambios re- 

pentinos en las concentraciones de glucosa en el cerebro, que pue- 

den resultar en daño cerebral permanente. Si el animal está sólo

ligeramente deprimido, bastará la administración oral de un jarabe

con un alto contenido de glucosa para regresar al paciente al esta- 

do normal ( 46, 72). 

2.- Hipoglicemia juvenil recurrente. 

A pesar de la terapia prolongada, para este tipo de hipoglicemia, 

algunos casos son refractarios. La causa más comdn de una hipogli- 
cemia refractaria es la enfermedad de almacenamiento de glucógeno, 

tipo I ( Enfermedad de Von Gierke), que tiene como causa una deficien- 

cia de la enzima fosfatasa - 6- glucosa, que es necesaria para la - 

conversi6n de glucosa - 6- fosfato a glucosa libre ( 5). 

Diagnóstico. 

Un cachorro con hipoglicemia juvenil recurrente que al mismo - 

tiempo se presenta con hepatomegalia, acidosis y cetosi,s muy proba- 
blemente padece de un sindrome de Von Gierke. Un diagnóstico defi- 

nitivo se logra dnicamente cuando existe evidencia histol6gica con- 

cluyente de una acumulación de glucógeno en hígado, rifion o miocar- 

dio. 

Tratamiento. 

Hasta la fecha no se conoce un tratamiento efectivo ( 72). Si

se intenta, el tratamiento debe consistir en frecuentes administra- 
ciones de carbohidratos, suplemer.taci6n con glucosa, sin lactosa - 

53). 

Hipoglicemia de comienzo tardío. 

El tumor de las células Beta o insulinoma es una neoplasia fun- 
cional de las células Beta de los islotes pancreáticos de Langerhans

Estos tumores pueden presentarse en el perro a los 5 años de edad o
mayor; el promedio es usualmente de 9 años ( 9, 16, 54). La transferen- 

cia acreditada de la glucosa sanguínea hacia las células, mediada - 

por la excesiva insulina, causa períodos de hipoglicemia y la disfun- 
ci6n neurol6gica resultante. 

Signos clínicos. 

Con frecuencia, los estímulos tales como el ayuno, el ejercicio

la exitación y el comer, llevan las concentraciones de glucosa san- 

guínea a niveles subnormales en el paciente con un tumor de las cé
lulas Beta. 

Las convulsiones son las anormalidades neurgq lógicas más comunes
y todas generalmente son generalizadas ( gran magl ( 21). Es ;- mpor- 

tante hacer notar que cualquier perro que presente ir,sulinoma- 
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tiene algunos signos diferentes a las convulsiones. Entre los más ca
munes se encuentran: Ataxia medereda, a paresis o ambas, astenia ge- 
naralizada, cantracci6n muscular generalizada, desorientación, incoop

dinacién y aparente ceguera( 21, 54) - Los episodios hipoglicémicos se
hacen característicamente más frecuentes y más severos durante el
curso de la enfermedad. 

Diagn6stico. 

un nivel de glucosa sanguínea en ayunas menor a 60 mg/ 100 cc
es scspechoso g menos de 40 mg / 100 cc es diagnésticoCl ). La prueba
ds elección, sin embargo, es la prueba de tolerancia al glucag6n( 72). 

71 criterio diagnóstico de la prueba de tolerancia del glucag6n es: 
1. Un descenso en la concentración de glucosa sanguínea, de 1 a 2 mi
autos después de la administración del glucag6n. 
2. En aisencia de enfermedad severa hepática, la concentración má- 
xima de glucosa sanguínea es menor a 135 mg / 10(1 cc, 
3. Hipoglicemia en 60 6 120 minutos. 
4. Un minuto después de inyectar, los valores de la insulina sérica
ir.muno_ reactiva son mayores a 50 microunidades por mi. 
S. un minuto después de la inyección de glucag6n, se aprecia que la

relación insulina/ glucosa es mayor a 75 microunidades/ ml. 

Trat3mierto. 

a extirpaci6n quírúrgica de un tumor funcional de las células
Beta es la terapia de elección. El tratamiento médico es sólo palia- tivo. La Diaamxída es un derivado experimental de la 8enzotiazida,- 
con efectos hioerglicémicos. La dosis inicial debe ser de 10 mg/ Kg ce ceso , y debe aumentarse conforme a las necesidades, hasta - 
4D - g/ Kg diarios ( 72). 

c.) E-- cefalapatía hepática. 

La encefalapatía hepática es el térmína usado para referir
una disfuncién cerebral y del bulbo raquídea. 
fer^ edad severa del hihígado, 

Es causada por una en - 
Edad

que ha sensibilizado al cerebro a los e
rectas dañiños severos de varias toxinas, más notablemente, el - 
ameniaco( 42, 7). Los signos neurológicos asociados con la encefalapa- 
E hecática se han visto en perros con tres tipos de enfermedad - henatica: 

1.- -
ncmalías congénitas de la vena porta. 

2.- Defi¢`_encias de enzimas del ciclo ureasa. 
3.- Enfermedad hepática avanzada( 7 ). 
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Las condiciones que pueden Predisponer a un perro a encefalopat£a
hepática son numerosas y variadas ( consultar tabla No. 61, M_. 

El amoniaco parece ser la principal sustancia t6xica ( 76). El
amoniaco es altamente tóxico Para el cerebro. Se han propuesto va- 
rias teor£as para elucidar el mecanismo de acción del mismo. Las
de mayor validez, hasta el momento, proponen que el amoniaco: 

1.- Interfiere con el metabolismo de la energía del cerebro. 
2.- Causa acumulación del ácido alfa- aminobut£rico, un neu- 

rotransmisor inhibidor. 
3.- Causa una disminución en la síntesis de la acetilcolina
4.- Tiene un efecto inhibidor directo sobre las membranas

neuronales ( 83). 

Se cree que la encefalopat£a
interacción de tres factores: 

1.- Substancias que aparecen
para el cerebro. 

2.- Transtornos netsb6licos. 
3.- Acrecentada sensibilidad

deprimen la conciencia ( 7, 83). 

hepática cl£nica resulta de una

en el hígado y que son tóxicas

del cerebro ante factores que

Además del amoniaco, existen evidencias de que hay otras sus- 
tancias que son t6xicas per si solas, o que poseen una acci6r_ sinér- 
gica con el amoniaco. La metionina ( un amino ácido) administrada -- 
oralmente, contribuye o puede precipitar la encefalopat£a hepática
en pacientes con padecimientos hepáticos, pero la metionina aplicada
intravenosamente, no tiene ese efecto ( 76). Ciertos ácidos grasos de
cadena corta son tóxicos en s£ y pueden actuar en sinergía con el -- 
amoniaco ( 88). 

El síndrome más comunmente asociado con la' encefalopat£a he- 
pática canina es la anomalía congénita de la Vena Porta. Se han ¡ den
tificado siete tipos de anomal£as: - 

1.- Dueto venoso _persistente. 
2.- Atresia de la Vena Porta. 
3.- Desviaci6n. de la Vena Porta a la Vena Cava posterior, -- 

caudal al h£ gado. 

4.- Conexión anómala de la Vena Porta a la Vena Acigós. 
5.- Desviación de la Vena Porta y Vena Cava posterior a la

Vena Azigos. 

6.- Desviación de la Vena Esplénica a la Vena Cava posterior
7.- Desviación de las Venas Mesentéricas a la Vena Cava pos- 

terior ( 8, 25, 18). 

Signos Clínicos

Las manifiestaciones clínicas de la encefalopat£a hepá- 
tica canina son altamente variables, y por lo tanto, el clínico de- 

be estar muy alerta a la posibilidad de que se presente esta enfer- 
medad. 
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Diagno§ tico

El diagnostico de laboratcrio es esencial. Las dos anormalidades

biocuifricas consistentes en este sindrome son: una retenciod elevada de

sulfobromoftaleifia( BSP) en e'_ plasma; y un elevado nivel de amoniaco en
ayuno y posprandial, ( amoniado sanguineo). La retenciofi elevada de BSP
ma§ de 5% a los 30 minutos) puede ser moderada ( de 5 a 108) pero es - 

generalmente muy alta. La elevaciog del amoniado sanguineo arriba de - 
140 microgramos,/dl. es muy significativa ( 42, 7). Los angiogramas son - 

de utilidad en la deteccicfi de desviacioes oortavenosas. 

TrA f a i -+-- 

Existen dos objetivos principales a seguir en el tratamiento de la
encefalopatiá canina: 

1) Hacer una revisio$ en la crisis inmediata de la encefalopatiá hepá- 
tica. 

2) - Medidas profilacticas y de soporte a largo plazo de los factores pre- 
disponentes de la enfermedad ( 7). 

La crisis por una encefalopatiá hepática es un trastorno metaboIi- 
co que compromete la vida dei animaly, por lo tanto, reauire de atenciofl
medica inmediata. El retiro total de las proteifias en la dieta es nece- 
sario tanto como la suspen.sioñ de agentes farmacologicos, tales como - 

los diureficos, barbitufcos, tranquilizantes y la metionina, los cuales

pueden haber precipitado la crisis, es esencial. 

La hemorrafia gastrointestinal debe ser corregida. Se deben des- 

continuar las transfusiones sanguineas o la hiperalimentaciofi parente- 
ral. La tera(5ia con fluidos endovenosos es benefica para la correcciol
de la deshidrataciofi, la alcalosis, y la hipocalcemia. Los antibioti- 

cos como la neomicina a una dosis de 20mg/ kg 2 veces / diá, deben admini- 

strarse para reducir el numero de bactérias productoras de urea, y la

administraciol de cultivós de lactobacilo para cambiar la flora intesti- 
nal. La dieta recomendada para esta enfermedad consiste en un alto con- 
tenido de carbohidratos, bajo en grasas y bajas cantidades de proteina
de alto valor biolo<Jico ( 24, 42 7, 83). 
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CC?.DRO IV: SIGNOS NEUROLOGICOS DESERVADOS EN ENCEFALOPATIA HEPA.TICA
CANINA.* 

Lasitud y depresión. 

Caminar compulsivo y errático. 

Recargar la cabeza en algún objeto. 

Ataxia. 

Convulsiones de tipo del gran mal. 

Agresividad repentina. 

Desorientación y mirada fija. 

Ceguera. 

Lia: -Zar iaatención. 

a- bin- es. 

a,-Pinar a lo largo de la pared. 

Intentar subir les paredes. 

Hipermetría. 

Cena o estupor. 

Modificado de Barrett, R. E. _ 
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CUADROV : SIGNOS NO NEUROLOGICOS VISTOS EN ENCEPALOPATIA
HEPATICA CANINA. * 

METEORISMO DESPUES DE COMER. 

ENGROSADOS. 

00ific3da de Barrett, R. E. 
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CUADRO VI : CONDICIONES QUEPUEDEN PRECIPITAR LA ENCEFALOPATIA
HEPATICA. 

UN AUMENTO EN EL CONSUMO DE PROTEINA. 

HEMORRAGIA GASTROINTESTINAL. 

ALCALOSIS. 

HIPOCALEMIA. 

UREMIA. 

HI2lOVOLEMIA, 

T_NFECCIONES

CONSTIPACION. 

METIOiNINA. 

A': uE^1T0 EN EL CONSUMO DE ACIDOS GRASOS. 

SANGRE ALMACENADA PARA TRADSFUSION. 

HIDROLIZADOS DE PROTEINAS PREPARADOS COMERCIALMENTE. 

DIURET= COS. 

ANESTESICOS 0 TRANQUILIZANTES. 

lidificad de 93rrett, R, E. 
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CAPITULO IV

CONVULSIONES INDUCIDAS POR DROGAS

a) Organofosforados. 

Los compuestos organofosforados son inhibidores, tanto de la

acetilcolinesterasa verdadera como de la psuedoacetilcolinesterasa, 
que son las responsables de la hidr6lisis de la acetilcolina ( 71, 
14, 30). 

La toxicidad por los organofosforados se manifiesta incialmente
como un estimulo colinérgico, pero conforme se va acumulando la
acetilcolina, hay una falla en la repolarizací6n de la membrana - 
postsináptica, produciendo parálisis de los sistemas nerviosos afec- 
tados. La muerte resulta de un paro respiratorio. La liocsolu -- 
bilidadde los varios compuestos organofosforados determina qué gru- 
pos nerviosos serán afectados ( 30, 61). En su mayoría, los signos

y síntomas resultantes de la inhibici6n de la colinesterasa son se- 
mejantes a aquellos resultantes de un sobreestimulo del sistema ner- 
vioso parasimpático. 

Signos clínicos. 

Los signos y síntomas de envenenamiento se dividen en tres gru- 
pos: 

1) Muscarínico
2.) Nicotínico
3) Nervioso central

Los del primer grupo incluyen la salivación confusa, hipermoti- 
lidad gastrointestinal, causando dolor severo,( c6lico abdominal} vó- 
mito, diarrea, lagrimeo excesivo, sudoraci6n, disnea, miosis, pali- 
dez, cianosis e incontinencia urinaria y evacuacio6 espontafea. 

Los del segundo grupo, son el resultado de un sobreestimulo de
los musculos esqueléticos y se manifiestan con convulsiones de los
musculos faciales, de los párpados, de la lengua y de la musculatu- 
ra en general. Esta hiperactividad es, a menudo, seguida por debi- 
lidad y parálisis de los musculos esqueléticos. 

Los del tercer grupo, incluyen la aprensi6n, ataxia, sueño o
cansancio, confusión mental, convulsiones, pérdida de reflejos y
coma ( 71, 86). 

Diagnóstico. 

La Qnica prueba de utilidad para determinar si un animal se ha
recibido una dosis excesiva de un compuesto organofosforado, es la

medici6n de la actividad de la colinesterasa en sangre y tejidos ( 14). 

26 -. 



Todos los métodos más comunmente empleados para la medición de la
actividad de la colinesterasa se basan en la hidr6lisis de la ace
tilcolina un éster sintético ( 87). El resultado obtenido radica
en un cambio en el pH que ocurre cuando la acetilcolina, o un sus
trato similar se hidroliza. — 

Tratamiento

Como en todos los casos de procedimiento de urgencia - 
lo más importante es mantener las funciones vitales. Un animal que
tiene disnea, que ha progresado a paro respiratorio reqúiere respi
ración artificial de inmediato. Si hay presencia de convulsiones,- 
éstas pueden controlarse con la administración de éter o trimeta-- 
diona. NO ADMINISTRAR: 1.- SUCCINIL COLINA ( causa una depolariza-- 
ci6n persistente. 

2.- TEOFILINA ( disminuye la presión sanguínea y puede provocar arrit
mias ventriculares). — 
3. MORFINA ( es un inhibidor de la colinesterasa). 
4. TRANQUILIZANTES DERIVADOS DE LA FENOTIAZINA ( con dosis terapéu- 
ticas se puede causar una depresión; con dosis tóxicas, hasta con- 
vulsiones). ( 81, 58). 

Una vez que el paciente está estable, se le debe adminis- 
trar, por vía endovenosa, una solución acuosa de sulfato de atro-- 
pina. La dosis total no debe exceder a 2 mg. Dependiendo de cada - 
caso, y del tamaño del animal, se debe administrar por vía endove- 
nosa la cuarta parte de la dosis total calculada, y la restante, - 
debe administrarse por vía intramuscular o subcutánea. Una vez que
se ha logrado controlar los signos de envenenamiento, la atropini- 
zación tendrá que continuarse durante varias horas o hasta dos días. 
El antídoto específico para la intoxicacii5n por compuestos organo- 
fosfotados es 2- PAM ( metayoduro de 2- piridinaldoxima). Este com- - 

puesto actda mediante una reactivación de la colinesterasa inhibida
o bloqueada. La dosis para lograr este fin es ao_roximadamente de - 
10 a 100 mg/ Kg de peso ( 1). 

b) Estricnina. 

La estricnina, un alcaloide, es el principal derivado de
la semilla de la planta Strycnos nux vomica ( 20, 77). Sus principa- 
les acciones pesticidas esstRn dirigidas contra ratas, coyotes, tu - 
zas y topos. Es una de las causas más comúnes de intoxicaci6n, tan
to accidental como maliciosa en el perro. — 

La estricnina es un estimulante, tanto del SNC como de -- 
los nervios periféricos, con efectos principales sobre el cerebro
y médula espinal ( 28). Parece que la estricnina, de manera directa
afecta al SNC antagonizando selectivamente ciertos tipos de inhi- 
bici6n espinal. Interfiere con la inhibición postsinápticaen la mé
dula espinal y bulbo ráquídeo. 
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Por lo tanto, los efectos moderadores en el arco reflejo desaparecen ( 67). 

Todos los grupos de musculos estriados se ven afectados, pero predani- 
nan los musculos extensores por ser ma§ fuertes, produciendo, de esta manera

una rigidez simefrica y generalizada y convulsiones tofiicas. Altas dosis de
estricnina exageran estas efectos, de tal manera que cualquier trastorno sen- 
sorial, por ma§ pequeño que sea, provocara' convulsiones violentas por parte

de los mu§culos voluntarios. 

Signos clínicos

Las manifestaciones clinicas de intoxicacioñ per estricnina se presentar. 
desde los 10 ránutos hasta 2 horas después de su ingestiofi. Algunos signos te- 

mpranos son: aprensiofi, ansiedad, tensiofi y rigidel. Una palpaciofi en la etapa
te Arana revela un abdomen tenso y una musculatura cervical rigida. Pueden — 

presentarse espontafieamente convulsiones tetafiicas violentas o pueden iniciar- 

se por un estimulo caro el tacto, ruido, o una luz intensa repentina. Se ap— 
recia una rigideí poderosa de los extensores, haciendo que el animal tome una
postura de ' caballete de aserrar". Las piernas y el cuerpo se muestran rigi- 
das, el cuello esta' arqueado, lasorejas erectas, y los labios retraidos sobre
los dientes. La respiraciofi puede pararse na*ientare~, te. Durante los ata- 

ques convulsivos las pupilas se dilatan y las mucosas ciano£icas son evidencia
de una anóxia. Zas con•,rulsiones se vuelven niría9 frecuentas y la muerte resulta
del agotamiento de los musculos intercostales o arxA¡ a cerebral durante una - 
convulsiofi tetafiica ( 67). 

Diagnóstico

El diagno§tico tentativo se basa en la histofia de la ingestiofi del tolico, 
signos clinieos caracteri§ticos y la ausencia de lesiones. Zas muestras para - 

analisis químico deben incluir: contenido estanacal, orina, higado, riñon v de
cerebro. Sc puede carprobar la existencia de estricnina en los tejidos median- 
te la ínyecciotí del contenido estomacal, o biefi, de orina, en los sacos dorsa- 
les de rana. La manifestaciofi de. un estizhulo adecuado del sistema nervioso de
la rana, confirma la presencia de estricnina ( 71, 14). 

Tratamiento

Es de suma importancia, en caso de intmcicaciofi por la estricnina, lograr
mantener relajado al paciente, y, prevenir la asfixia. Se pueden emplear los - 

barbituícos, tales cato el pentobarbital soclico, a una dosis de 25 mg/ kg para el
control de las convulsiones. Se puede prolongar el estado de relajamiento ne- 
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diante los anestésicos volátiles o la administración de metacarba- 
mol ( 150 mg/ kg) continuado como sea necesario. Ya que pueden ocu- 

rrir parálisis respiratoria e hipoxia repetida del sistema nervio- 
so central, en casos de intoxicación por estricnina debe haber dis- 
ponibles equipos para administración de oxígeno y la aplicación de
respiración artificial ( 71, 67). 

El Guayacolato de glicerilo, un miorrelajante central, ha sido

utilizado a razón de 110 mg/ kg endovenosamente, con dosis de sopor- 
te repetidas segdn las necesidades. También se ha utilizado el dia- 
zepam que posee propiedades miorrelajantes centrales, a razón de 2, 5
a 20 mg por vía endovenosa u oral ( 3, 57). Se recomienda la induc- 
ción temprana del vómito, mediante el uso de apomorfina, siempre y
cuando el animal no se encuentre en un_ estado convulsivo o hiperes- 
tético. Se puede hacer el lavado gástrico, usando una solución de 1
a 2% de ácido tánico, o de permanganato de potasio, a razón de 1/ 2000
Después de esto, pueden quedarse en el estómago el carbón activado
y sulfato de sodio, para aminorar la absorción v una más rápida eli- 
minación del alcaloide. 

La diuresis provocada con una solución de manitol al 5% en clo- 

ruro de sodio al 0. 9% y administrada a razón de 7 ml/ kg/ hora, y la
acidificación de la orina, mediante la administración oral de clo- 
ruro de amonio, estimulará la eliminación de estricnina. El rela- 

jamiento y la sedación deben continuarse durarte 12 a 48 horas. 

c) Plomo

La toxicidad del plomo en los perros y gatos fue reconoci- 

da como causa esporádica de intoxicaciofi hasta hace cocos años. 
El actual intere§ que se ha manifestado en lo cue se refiere a

la contaminacioll ambiental ha conducido a la realizaciofi de es- 

tudios que indican aue los casos croicos sutiles de intoxica- 

ciofi por plomo son frecuentes en los caninos y felinos domesti- 
cos. 

La intoxicaciofi por el plomo o el llamado saturnismo, se

puede presentar a cualquier edad, pero los casos cliMicos en. - 

los perros y gatos se presentan con mayor incidencia antes del
primer año de edad. Esto se debe a la costumbre : ue tiene el

animal joven por masticar o inclusive cocer objetos tales como
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zapatos, papel, basura, cacetines v otros objetos indigestos. Ex- 

sten muchas fuentes de plomo en la casa domestica, como son pin- 

tura viniiica, pilas, juguetes, plastilina linoleo, y lubricantes
entre otros ( 10, 14, 67). 

Signos clifiicos

En los casos Rue se presentan en la etapa inicial o tempra- 

na la enfermedad se caracteriza signos digestivos como anorexia, 
vofflito esporádico y cólicos. Estos síntomas son seguidas por e- 

pisodios de ataques convulsivos de tdpo gran mal . Si el animal

esta' expuesto continuamente al plomo, los signos nerviosos empie- 

zarafi de aumentar tanto en frecuencia como en severidad. Se pue- 

den apreciar cambios en el comportamiento como son nerviosismo, 
ansiedad,' y correr en circulos. En un animal que no recibe tra- 
tamiento, la muerte puede ocurrir pocas semanas después del ini- 
cio de los signos clínicos, ya sea durante un ataque convulsivo
o biefi, como resultado final de una afecciofi nerviosa que progre- 
sa a un estado de coma y paro respiratório( 24, 39). 

Diagno§ tico

La biometriá hema£ ica en casos de saturnismo es patognomo- 
nico y revela una leucocitsis neutrofílica, anemia moderada, y - 

numerosos globulos rojos nucleados y con punteado basófiiico. - 

E1 estudio radiolc4 ico podriá mostrar la existenciá de cuerpos - 
extaños radio -opacos en el abdomen. Debido a que el plomo es - 

facilmente absorbido y depositado en los huesos en crecimiento, 
se pueden apreciar las llamadas " bandas de plomo" en las meta

fisis de los huesos largos en los animales jovenes. Los nive- 

les sanguineos de plomo arriba. de 0. 6ppm en el perro o gato es
diagno§tico de intoxicaciofi por plomo( 24). 

Tratamiento

En casos subagudos el empleo de laxantes y enemas es eficaz
en la remociofi del plomo de los intestinos, pero, a veces un eme= 

tico o inclusive la cirugiá puede necesitarse para sacar el plo- 
mo del estot8ago. Pacientes que presentan discrásias sanguineas

o signos nerviosos severos deben recibir agentes quelantes como - 
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la EDTA. La EDTA se administra sistemicamentev ejerce su acciol

formando un complejo insoluble con el plomo y as¡, facilitando - 

su eliminaciol. Su dosis es de 20mg/ kg de peso I.V. en una solu- 

cio6 de dextrosa al 5%, 4 veces al diá durante 5 diás. También

se puede dar por viá subcutanea o intraperitoneai. Una teral5ia

endovenosa con soluciees de amino adidos y glucosa ayuda en re - 

establecer el estado nutricional del paciente. Los signos ner+ 

viosos pueden controlarse mediante los barbituficos como la pen- 

tobarbital sodica( Anestesal) I. V. a una dosis de 30mg/ kg a efec- 

to, Las transfusiones sanguineas con sangre completa pueden ser

de gran utilidad en situaciones apropiadas( 20, 24, 28). 
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CGNCLUSI0:_ 

En vista de los numerosos cuadros neuronatol6gicos que se

caracterizan por convulsiones en los perros, es preciso que el

médico veterinario cuente con un medio informativo que le per- 

mita hacer su diagnóstico definitivo de entre los varios diag- 

r.6sticos presuntivos cue presentan como signo principal el ata

que convulsivo. 

Esta tésis fue elaborada de tal manera que, en combina--- 

ci6n con conocimientos precisos de la neuroanatomía y patofi-- 

siología del Sistema Nervioso Central, el M. V. Z. pueda afron- 

tar el caso convulsivo que se le presente, evaluar su nron6sti

co del mismo y emplear el tratamiento que más conversa al pa- 

ciente. 

Espero que el presente trabajo sea de utilidad tanto al - 

médico veterinario especialista en pequeñas especies como al - 

estudiante de la carrera de Medicina Veterinaria y Zootécnia. 
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