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RESUMEN

El estudio bibliogrdfico fue realizado mediante una investi-
gacibn de 84 referencias que comprendieron artfculos cientificos
revistas veterinarias, y textos de medicina veterinaria cuyas fe-
chas de publicacién 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 convulsién, son muy diferentes en ---
cuando a sus etiologfas, y, por consiguiente, el tratamiento e in
clusive el pron6stico variard para cada enfermedad. Debido a la
complejidad con que se presentan los ataques convulsivos las prue
bas diagnfsticas tanto clinicas como del laboratorio juegan un pa
2l indispensable. Como conclusién cabe decir que el éxito que -
tendrd el clinico en la resolucién de sus casos convulsivos de --
penderd del menejo de sus conocimientos anatomofisiolégicos del -
S.M.C. y la seleccibén adecuada de las pruebas del laboratorio.
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1.- INTRODUCCION

La Palabra epilepsia, en griego, significa convulsién o "estar
convulsionado”. Estos términos se emplean para identificar y des-
cribir un grupo de trastornos agudos o cr6niccs qgue se manifiestan
por movimientos corporales anormales, pérdida o alteracidn de la -
concicncia, defecacifn o miccibn involuntaria, o una combinacién -
de éstos (5).

En un estudio se analizaron los expedientes de 570 perros sos-
pechosos de haber padecido trastornos del Sistema Nervicso Central
y se.encontr6 que 260 de los mismos presentaron, como signo inicial
la convulsi6én (1,2).

Se ha reportado gue el cuadro convulsivo comprende aproximada-
mente el 1% del total de las enfermedades caninas (3). Palmer es-
tudié los cambios neurcpatolbgicos en 40 caninos gue padecfan 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 vg
rias neuropatfas.

El médico veterinario se encuentra frecuentemente ante la polé
mica de resolver casos clfnicos de pacientes gue padecen de estado,
convulsivo, en los .cuales parecce no haber un rasgo sobresaliente -
con el cual se podrfa resolver su dilema., Las etiologfas, tanto -
orgdnicas como inorgénicas, de las convulsiones, en los caninos -

. son numerosas v muy variadas, Por consiguiente, es impertante gue
el clfnico posea tanto habilidad para realizar un exé&men clinico -
adecuado y completo, como conocimiento de la anatocmofisiologfa nor
mal y la patologfa del sistema nervioso central, que le permitan -
llegar a un diagnésticc acertado y emplear el tratamiento preciso.

La anamnesis y la histcoria clfnica proporcionan datos de suma
importancia que permiten, en algunos casos, establecer el diagnSs-
tico, Esto se realiza con la finalidad de obtener relatos de tes-
tigos del ataque convulsivo, preporcicnar una descripcibn de acci-
dentes o enfermedades previas, el perfodo de tiempo gue se han ma-
nifestado los sintcomas o si sus compahercs de camada o parientes -
-ancestrales han mostrado signos semejantes (4). Deche de cstimarse
también la edad a la cual tuvieron comicnzo las convulsiones, la -
naturaleza de las mismas, incluyendo los peri&dos pre y postico, -
la frecuencia de las convulsiones y su relacién con su horario de
comidas. Se debe prestar mucha atencién a signos clfnicos, tales
como: cambios de comportamiento, y de hibitos al comer y/o beber,
que puedan indicar una lesifn focal, como un tumor.

Es de suma importancia que los compohentes de un ataque con-
vulsivo sean comprendidos, tanto por el clfinico como por el propie
tario, para poder obtener una infermacidn precisa gque nos ayude en
el diagn6stico. Asf pués, las ctapas en las que se divide =l pro-
ceso de la convulsidn son: 1) la fase preicto o aura, 2) ¢ icto
o estado convulsivo y 3) la fase posticta. 4



1) E1l preicto consta de una serie de eventos gue anteceden el
ataque y gue incluyen la inguietud, salivacién, demostracién de ---
afecto, nerviosismo, chillido, temblores, caminar errdtico y oculta
mieﬁto. Esta etapa tiene una duracién gue va desde varios sagundos
a varios dias.

2) El icto puede durar desde unos segundos a varios minutos.
El promedio es de unc a tres minutos. El fndole del atague depende
del tipo de convulsi6én. Las convulsiones de tipo Gran Mal o genera
lizadas se caracterizan por movimientos'ténicos, clénicos, bilaterg
les y simétricos; pérdida de la conciencia y signos autdnomos como
la salivacién, miccién, y defecacién.

3) El posticto se caracteriza por un estado de confusién y -
desorientacibn, salivacidn, caminar en circulos, ceguera transito--
riz, inquietud y falta de sensibilidad. Esta etapa puede tener una

3

duracién que va desde varios segundos hasta varios dfas (5,8).



CAPITULO I

CONVULSIONES ADQUIRIDAS

a) Encefalitis Viral:

También conocida como enfermedad de Carré, la encefalitis viral
es la causa m&s comdn de convulsiones asociada con un proceso infla
matorio en el perro {69). Es una enfermedad contagiosa de curso -
agudo o subagudo, cuyo agente causal es un Paramyxovirus (2). La -
incidencia. es m&s elevada en perros j6venes, pero no existe una pre
disposicién por la edad. Los perros j6évenes son susceptibles al -
virus de moguillo cuando ya no existe un titulo de anticuerpos ma-
ternos, es decir, entre las 8 y 12 semanas de edad (31). Toda se-
crecién corporal (orina+ 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 difusifn rédpi
da y mediante aerosoles (estornudo y tos). Durante su recuperaci8n
los perros siguen eliminando el virus a lo largo de varias semanas,
perp una vez recuperados, totalmente, su eliminacién cesa (35).

Clfnicamente el virus de Carré al ser epitelibtropo afecta los
sistemas respiratorios, ocular y nervioso mis frecuentemente, y con
menor frecuencia, el sistema digestivo.(34).

Signos Clfinicos:

La enfermedad de Carré o moguillo canino es un padecimiento -
‘agudo y febril, en el cual, la primera alza en la temperatura ocu-
rre entre los 3 y 6 dfas después de la exposicifén y su duracibn es
de s6lo uno a dos dfas. La curva de la temperatura es bifésica, -
con la segunda alza de la misma varios dias o semanas después de -
la primera exposicién (2). Con el comienzo de la segunda alza de
temperatura se observan: Secrecifn ocular serosa o purulenta, dia
rrea, vbmito y tos o estornudos. Los perros que presentan moquilIb
agudo estdn frecuentemente anorécticos, y a veces, en un estado de
deshidratacién severa.

La llamada "Enfermedad del cojinete plantar duro" se considera
como otra manifestacibn del cirus del Carré (59).  Solamente se -
presenta en algunos casos y se caracteriza por una hipergueratosis
y necrosis de los cojinetes plantares, fiebre persistente y convul
siones. Las manifestaciones neurolSgicas del moquillo canino estdn
asociadas con un dafio del S.N.C., a cualquier nivel, por lo que el
tipo de convulsibn asociado con esta enfermedad no es especffico,
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=
termedad multifocal (21). Otros signos asociados con una lesiof
cerebral incluyen incoordinaciofi, ambulacioft sin direcciofi o en
circulos, y, a veces, cambios en su personalidad, tales como de-
presiofi y desorientaciofi. Un signo actualmente aceptado como pa~

tognoménico es el espasmo flexor o mioclono (35). Los grupos -—-—
musculares mas afectados incluyen los musculos flexores apendi--
culares, los abdominales, y los cervicales. Los musculos mase--—

téricos temporales y periorbitales tambiefi llegan a ser afectados.

Estas contracciones ritmicas comunmente persisten durante el
suefio. .Las manifestaciones oculares del moquillo consisten en -
una retinitis focal o difusa no granulomatosa v se observan afeas
hiperpigmentadas en el tapetum.! Estcs cambios oculares Estan aso-
ciados con reflejos pupilares Anormales (11).

DiagnoStico

El establecimiento de un diagnoStico definitivo de mogquillo
aninc require de la obtenciofi de una anamnesis completa y la con-
ideraciofi de otros posibles diagnodticos diferenciales como la -

atitis, rabia, micosis sistémica, toxoplasmosis, infestaciofi -
arrapatas, o concusionea leves (36).

Unexamen ‘cuidadoso del fondo del ojo, buscando lesiones cara-
cteristicas de una coriorretinitis puede aumentar las posibidades
de un diagnoS§tico acertado. E1l examen radiolo§ico puede ayudar - ;
a descartar la posible existenci&, en la columna, de lesiones gue &
podrid&n semejar signos semejantes (35). La demostracio?d de cuer-
pos de inclusiod en las céfulas epiteliales nasales, traqueales -
bronguiales, conjuntivales, linguales, vaginales, o uretrales du-

rante la etapa aguda confirma el diagnosStico (36,24). Se estafi
realizando estudios que muestran upa alta indice de cuerpos de in-
clusiofi a nivel de la medula oSea *° :

Los signos vestibulares §ue involucran las vi&s nerviosas -
centrales incluyen nistagmo vertical, o nistagmo que varfa en di-
recciofi segufi la posifion de la cabeza. Evidencia de una paresis
de las neurcnas motoras de la corteza cerebral o de la materia -
gris subcortical o una ataxia generalizada puede ser de gran a- -
yuda para leccalizar una lesiofi focal en las vids vestibulares cen-
trales (21).

Tratamiento

No existe un redimen especifico para él moguillo canino. Los
antibioficos y la terafia de soporte estafi indicados. Los anti--
convulsivos, como el fencbarbital, son administrados a efecto para
poder controlar el sifidrome convulsivo. Se ha empleado la admini-
straciofi endovenosa de una vacuvna de virus vivo modificado, dura-
nte la etapa virémica de la enfermedad, con la obtenciofi de resul-
tados variables (35). Se recomienda el uso de antivirales como -
la ribravirifi I.C.N. (Vilona) por vi& ontramuscular o subcutédnea

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

1. Comunicaciofi Personal: M.V.Z. Nuria de Buen de Arguero, F.M.V.Z.
1983.



Prevencibn: 5

La Asociacibn Americana de Medicina Veterinaria sobre los
procedimientos de inmunizacién recomienda el empleo de la vacu-
na de virus vivo modificado de origen de embrién de pollo o de
" células de tejido. La primera vacuna debe aplicarse a las sie-
te u ocho sgmanas de edad Y con ina revacunacién de entre ‘12 y
16 semanas de edad. Se ha recomendado una revacunaci®n anual
o cada vez que el animal esté expuesto a una 4rea de alta inci-
dencia (17).

.

a.l.- Encefalitis Postvacunal.

La encefalitis postvacunal ocurre en animales jévenes, sobre
‘todo en mencres de 6 meses de edad; y se piensa que estd asocia-
da con una previa vacunacién con virus vivo. LoOS signos clfni-
cos son vistos generalmente de una o dos semanas después de la -
vacunacién e incluyen la anorexia, lasitud y una leve alza de -
temperatura. Las manifestaciones neurolégicas se presentan de 1
a 3 dfas después del comienzo de los signos especificos ya men-
cionados. Adn se desconoce la patogenia de esta enfermedad. Se
cree que puede deberse a una atenuacién inadecuada del virus de
la vacuna, el cual causa una infeccifn subsecuente del SENCEl-N e
al disparo de una infeccién latente causada por un Paromyxovirus,
mediante la vacunacién o de una aumentada susceptibilidad (11).

La diferencia clfnica entre la encefalitis postvacunal y el
moguillo esponténeo radica en una ausencia .de signos sistémicos
en la primera. También se aprecial en 1la encefalitis postvacu-
nal, un cambio en la personalidad del perro, gue tiende a ser -
mis agresivo; gque 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 mamfferos, y es causada por un -
Rhabdovirus neurotrdpico (78). La infeccién resulta, casi inva-
riablemente, de una inoculacién en heridas abiertas o frescas, -
de saliva contaminada con virus. El perfodo de incubacién varfa
seglin la dosis de virus inoculado, el sitio de inoculacién, 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 excepcién manifiestan los signos
clfnicos en un periodo no mayor de 5 dias después del inicio de
la eliminacién del virus (78).



Signos. Clinicos.

Los signos clfnicos iniciales tienden a ser no especificos
e incluyen aprensién, inquietud, anorexia y v6mito (11). En -
este momentc 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 - -
excitacifn e irritabilidad ("Rabia furiosa") y una etapa de pa-
r&lisis ("Rabia muda"). Se dice que un animal tiene rabia fu-
riosa o muda, dependiendo del estado que sea m&s prominente (49).

La forma paralitica es la m&s comun, siendo caracterizada por
una progresiva y ascendente paresis espinal, o parélisis; par&li-
sis de la mandfbula, de los mfsculos farfngeos e hipoglosos que
resulta en dificultad para comer y deglutir agua. Como resulta-
do de la par&dlisis de los mdsculos laringeos, se aprecia un no-
table cambic en la calidad de la fonacién (24, 49, 78).

Aproximadamente, del 25 al 30% de los animales afectados pre-
sentan la forma furiosa que se caracteriza por creciente ingquie-
tud, desorientacidn, agresividad, (atacando a animales, al hom-
bre y/u objetos inanimados), aullido disnea, salivaci6én y convul-
sicnes (11).

Los animales afectados frecuentemente mueren durante las con- |
vulsiones, perc, en algunos casos, puede progresar a la etapa pa-
ralftica. La muerte en estos pacientes se debe a una pardlisis -
respiratoria que ocurre entre 3 y 6 dfas despuds del inicio de -
los signos clinicos. La hidrofobia no es una caracteristica co-
mfin de rabia en los animales (49).

DiagnSstico.

El diagn6stico de la rabia es comprobado mediante la demostra-
ci6n de los cuerpos de Negri, gue consisten en una matriz de ADN
con grianulos. de ARN y se encuentran intracitopldsticamente. Es-
tos cuerpos de inclusién son patognoménicos y se encuentran en el
hipocampo y cerebelo. Estos también pueden encontrarse mediante la
técnica de inmunofluorescencia 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 gue han sufridc mordeduras de un animal cierta-
mente rabioso deben ser destruidos o vacunados y aislados por un -
periodo no menor de 6 meses. Animales recién vacunados gue han -
sido mordidos deben ser vacunados Yy puestos en cuarentena por un
periodo de 90 dfas (79).



90 dfas(79).

Profilaxis.

Se recomiends sl uso de la vacuna de virus vivo modificado
de origen de embrifn de polla, de bajo pasaje, de cepa Flury . La -
primera inoculacifn debe ser administrada a los 3 meses de edad y ,
despufs , una dosis de refuerzo anual. Tambidn puede emplearse la -
vacuna del virus vivo modificasdo del origen de linea celular canina
de alto pasaje, de cepa Flury, siguiendc el mismo programa de vacy
nacifin ya mencicnado. S5e ha mostrado que la via intramuscular es 1a
més efectiva y es la més recomendada (17).

c) Trauma,

Los accidentes automovil{sticos comprenden la mayor{a
de las lesiones de la cabez-a en perros y gatos (35). La severidad
del dafio neurolégico resuliznte de un trauma de la cabeza depende -
de la fuerza y sitio de impacto. El trauma cerebral se clasifica de
menos al més severoc como : Concusifn, contusifn y laceracifn (L0).

El edema es la reaccifn m#s cominmente observada sn el

tejido nervioso después de haber sufrido un dafic. £l edema del S.N.C.
difiere del edema de otros tesjiidos en dos formas:

1.~ E1 edema de la materia gris es bé&sicamente una acumula
cifn intracelular del lfguide de los astrocitos €39,

2.~ Debido a gue el cerebro estf encerrado en un comparti
miento rfgido, casi todas las secuelas patolfgicas resultantes del
trauma cerebrsl csusan un aumento en la presifn intrezraneal,con --
graves consecuencias (44).

Otra secuela potencialmeate peligrosa de un dafic intrscra-
‘neal incluye la formacifin de un hematoma. Los hematomas pueden clasi
‘ficarse como: epidural, subdural o intracerebral (77). Estsa hematoma
intracraneales son peligrosos debido a su potencisl de expansifn pro
gresiva dentro del compartimiento rigido de la durgmadre. El resul-
tada es una compresién o desplazamiento del tejido cerebral, inician
do disfuncifn local o genersl. Una mayor presifn causa desplazamien=
to de los hemi$ferias cerebrales debajgodel tentorium cerebelar, cay
sando una compresifn del bulbo raqufdeo. Este aumento ser{a suficiens
te para producir una herniacién del cerebelo al través del foramen =
magno, censecuentemente comprimiendo el bulbo raqufdea. La muerte re
sulta de una parflisis respitatoria (62).

Evaluacifn del traums cerebral.

Se deben evaluar cinco funciones neurolégicas en un pacien
te que ha sufrido un trauma en la cabeza:



1.= Estado zent. .

2.- Tipo de respiracién.

3.~ Tamafio v reaccifn de les pupilas.

4.=- Movimientos oculares y respuestas oculovestibulares.

S.- Respuestas motoras oe mdsculo voluntario o estriado(63)
(tabla No. 1).

Mane jo de trauma cerebral.

En el tratamiento del paciente que ha sufrido un tray
ma cerebral, deben emplearse dos medidas de emergencia:
l1.- Corregir y prevenir edema cerebral.
2.~ Controlar la hemorragia, si ésta existe(&).

Antes de gue el paciente sea transladado al hospitasl, e
veterinario, por telgfunu, debe informar al cliente acerca de cému
llevar a cabo ciertas medidas de emergencia. 5i se sospechs de ineg
tabilidad de la columna vertebral, el animal deber{s ser colocsdo =-
sobre una tabla plana u objeto semejante y asegurarlo con tela adhg
siva o un colchén. Se debe informar al cliente cémo mantener las w&
vias aéreas abiertas mediente una suave extensién de la cabeza ; es
to es vital, ya gue puede eliminar el vémito, moco y/o sangre (8&4).

1

Al llegar al hospital, se deben evaluar ls frecuencia car-
diaca y respiratoria, asi como las caracteristicas cualitativas del
pulso. En casoc de hipoventilacién, o de hipovolemia, &stas deben co
rregirse tan pronto como sea posible (77). E1 tratamisnto para el -
shock, hemorragie masiva y las heridas penetrantes del tlrax, deben
iniciarse inmediatamente para mantener ls vida(64).

Se deben administrar altos niveles de corticoesteroides .
que son benéficos no sblo en la prevencifin y tratamiento del edema
cerebral, sino también para corregir el estado de shock. El edema-
cerebral es tratado inicielmente con una administracién endovenosa
de dexametasona, a una dosis de 2 a & mg/ Kg de peso, repetidas a
intervalos de 6 a 8 horas (80).

Se ha mostrado que en dafio cerebral experimentsl que causa
edemas, la presidn aumentada del lfguido cefalorraqufdeo se reduce-
con la administracidn c¢ndovenosa de manitol al 20%. Esta accién ge=
neralmente se logra en aproximadamente 30 minutos, mientras que la=-
respuesta obtenida con los corticoesteroides es de 6 horas. Aungue-
parezca ventajoda la aparente rapidez de accibn del manitol, las sg
luciones hiperténicas deben emplearse con precaucifn, si existe la-
posibilidad de una hemarragia intracerebral concomitante (68). Esto
se debe a que: . .

1.- Al disminuir el volumen del lf{quido en el cerebro ante-
una hemorragia activa, el espacio que existe para mayor salids de -
sangre se acrecienta.

2.~ Un espape del diurético osmbtico hacia las &reas: extra-
vasculares al través del endotelio capilar elterado puede e.aceruar



el edema en el parénguimas. S5i se emplea manitol, se recomienda no -
usarlo més de tres veces (27). €8 importante tener cuidadc de no -
sobrehidratar al paciente, ya gue esto podrfa potencializar una rg
cafda en la presidn intracraneal (21). 5i el shock hipovolémica es
té& presente, el volumen sanguineo puede resteaurarse con la adminig
tracifn de sclucién de Ringer isotdnica lactada. Recientemante, se
he vistoc en datos experimentales gque la administrzcifén endeovencsa-
de dimetilsulféxido (DMSO) reduce la presifn intracraneal sumenta+d
da (23). Adn se desconoce el mecanismo de accifn del DMSO (8). Este
medic;mentn se da a una cdosis de 2 g / Kg de peso ,de una solucién
al 4O0%. 3

Una vez qud® 18 $erapia inlcial ha comenzado'y se ha notado el
estado neuroldgico del paciente, se deoen tomar placas simples de #
rayos X del créneo para determinar la presencia y la severidad de =~
les fracturas. La decisifin para hacer la cranectom{s descompresiva-
se basa en la evidencia radioclégica (21,77).

Los resultados del examen neurclfgico seriado son los indica-
dores principales pars tomar la decisién & favor o en contra de la-
cirugfa. Un pacients cuyos signos clinicos muestran deterioro desde
la evaluacsfn inicial es un candidato para diches operacién quirfirgi
ca (65). La craneotom{a exploratoria es recomendsble en la presencis
de signos de edems progresivo o hemcrregis activa . La cirugfa se -
hace con el fin de proteger al paciente gue recibid un trauma cereb
brsl y con una inminente nherniacifn neural, y gue no ha respondido-
a la terapia de los corticoesterocides. La cirugia también permite =
la descompresifn de fracturaes, hematomas y la debridacifn de tejido
neural necrdtico g contaminado (77).

£l monitorec de signos neurolfigicos y vitales debe centi--
nuarse dutante todo el transcurso del tratamientoc médico o postquie
rlirgice, para detectar evidencias de una progresifn o regresifn de-
la compresifin cerebral. Se debe evitar, de ser posible, la sedacibn
del peciente, ya gue ssto oculta los signes neurolégicos que son im
portantes para evaluar el dafio progresivo. 5i el paclente se mues-~
tra muy inguieto, se recomienda uns leve sedecién o la administra--
cién de meperidine, siempre y cuando se le haya hecho una evaluge==
cifn neurclfgica antes de la administracién de la droga (66). v

Ocasionalmente se presentan pacientes con trauma intrecraneal
en status epiléptico. €l Diazepam (Valium) & una dosis de 5 mg apli-
cado intramuscular o intravenoso debe usarse para detener las convul
siones (65). El fenobarbital también puede emplearse para impedir -
la propagecifin del impulso nerviosg pero ests droga deprime el esti
mulo respiratorio.

Seos
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CUADRO 1

SIGNOS CARACTERISTICUS DE LA MERNIAGION TENTORIAL UNILATERAL PROGRLS A+

" bulbo raguifleo

bulbo ragquifeo

medula

coma

coma

fijaciaon’al
centrao

al ceniro y
6in respues-
tu

al centro
ultima etapa

al y fijascion”’
al centro

respuesta ocu-paralisis flal
locefalice au-

sente

ausente

cida

paralisis
flaida

. NIVEL ESTADU DE ESTADO DE LAS PUSICIUN ACTIVIDAD ACTIVIDA
ANATOMICO CUNCIENCIA PUPILAL UCULAR MOTORA AUTONOMA
Illnervio normal a dilatacion normal a normel a normal
cranial estupor lpsilateral leve estra- hemiparesis
bismo le~
teral
mgsencgrglg estupor dilatacion’ estrabismo hemiparesis normal
anterior ipsilateral ventrolateral ipsi{ o contra-
a bilateral e ipsilateral lsteral
mesencefalo cama dilatecion” estrabismo rigidez dece- hiperven-
posterior a bileteral y ventrolater- rebrddo tilacion’

respiracion”
raplda y su-
perficial

irregular
a apnea;
pulso lento

+ DE OLIVER, J.E.

INTRACRANIAL INJURY

Gl
IN KIRK GHRRENT VETERINARY THERAPY Vi, 1980




CUADROII : COMPARACIUN DE HEMURRAGIA AGUDA DEL BULBO RAUIUDED CON HERNIACION

TENTORIAL PUSTERIOR A UN TRAUMA CEREBRAL+

HEMORRAGIA DEL BULBOD RAQUIDEO

HERNIACION TENTURIAL

. APARICION DE
.LOS SIGNDS

CURSOD

ESTADO DE DILA-
TACION DE LAS -
PUPILAS

TOUNOU MUSCULAR

NIVEL DE CONCIEN=-
CIA

REFLEJOS

INMEDIATOS

ESTATICO A PROGRESIVOD

MIOSI5 INICIAL; MIDRTA. !

TERMINAL

RIGIDEZ PROGRESANDD A

PARALISIS FLACIDA

ESTUPUR A COMA

USUALMENTE SIMETRICOS

RETARDADO

PROGRESIVO

MIDRIASIS UNILATERAL
PROGRESANDO A BILATE-
R'L

NORMAL O DEBIL PROGRE~-
SANDD A RIGIDLZ DESCERE-
BLADO A PARALISIS FLA=-
CIDA

ALERTA O APATICO PRO--
GRESANDO A COMA

A MENUbU ASIMETRICOS~~
UNILATERALMENTE

- 10 = 1 h
+DE BLIVER, J.E. INTRACRANIAL INJURY IN KIRK CURRENT VETERINARY THERAPY Ul 1980




CUADROIII : GSIGNOS CARACTERISTICOS DE DAND SEVERD A DIFERENTES NIVELES DEL SoN.C.s

NIVEL ESTADO DE ESTADD DE MUVIMIENTUS ACTIVIDAD RESPUESTAS
CONCIENCIA LAS PUPILAS OCULARES MOTURA AUTONUMAS
DIENCEFALO APATIA MIUTICAS PERO NOHMALES HEMIPARESIS RESPIRACIUNES
ANTERIOR RESPONSIVAS NURMALES A IH-
REGULARES
DIENCEFALD ESTUPDR MIOTICAS PERD NORMALES HEMI A TE- RESPIRACIONES
POSTERIOR RESPONSIVAS TRAPARESIS TIPO CHEYNE=-
STOKES
MESENCEFALO COMA MIDRIASIS BI- POBRE RES- RIGIDEZ DES-  HIPERVENTILACION
LATERAL PUESTA OCU-  CEREBRADD :
LOCEFALICA
BULBO RA-: CLMA FIJAS AL CEN~ RESPUESTA PARALISIS RESPIRACIONES
QUIDED TRO Y SIN RES-  OCULUCEFAL-  FLACIDA RAPIDAS Y SUPER-
PUESTA ICA AUSENTE FICIALES
MEDULA COMA AL CENTRO AUSENTE PARALISIS RESPIRACIONES
ULTIMA ETAPA FLACIDA IRREGULARES A
APNEA; PULSO
LENTO
=TT

+ DE OLIVER, J.E. INTRACRANIAL INJURY IN KIRK GCURRENT VETERINARY THERAPY VI, 1980




CAPITULO II

CONVULSIONES CONGENITAS

a) Epilepsia idiop&tica.-

La epilepsia idiopdtica es un sfndrome caracterizado por epi-
sodios repetidos de convulsiones, para los cuales no parece exis-
tir una causa clfnica o patolbgica demostrable (41). Esta condi-
cién es vista principalmente, en Poodles de tipo Toy y miniatura,
Pastor alem&n, San Bernardo, Poodle Standard, Cocker Spaniel, -
Beagle, Setter irlandés y razas indefinidas (21).

La causa de la epilepsia idiopdtica se descofioce.. Algunos de
estos pacientos muestran anormalidades en sus electroencefalogra-
mas tomados durante el perfodo intericto. Se ha sugerido una po-
sible etiologfa hereditaria, basada en la alta incidencia que - -
existe en la raza Poodle miniatura y en ciertas familias de otras
razas; por ejemplo: el perro Dachshund Pastor Alem&n, Tervarens
belga y Husky de Siperja 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).,

Patolofisiologfa de las convulsiones.

Cunningham menciona que "cualquier alteracifn de la funcidn
neural en cerebro, tiene el potencial de provocar convulsiones"”
(19) . Fundamental al todo tipo de convulsiones es un foco ana-
toémico peguefio de neuronas epilépticas" (21). Como se ha observa-
do, en los trazos del electrcencefalograma los trastornos convul-
sivos se caracterizan por disparos repentinos y esponténeos de -
la actividad neuronal que se enciman o sustituyen el ritmo cere-
bral normal (21, 42). Estos eventos llamados disrritmias paro-
xismales surgen de los disparos de actividad neuronal hipersin-
cronizada, y se asemejan a los episodios que aparecen clinicamen-
te (41, 42, 85).

Las ‘neuronas utilizan el oxigeno y la glucosa para generar la
energfa gue usa la "bomba" que al mismo tiempo extrae iones sodio
e introduce ioneo potasio, al través de la membrana 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-
ganicas'que alteran la organizaci6én estructural normal del cere-
ro,



Son designadas como convulsiones idiopdticas agquellas 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 forma espontanea (21).

Cualguier fenomeno involuntario anormal que sea epis6dico y.
recurrente, debe evaluarse como un trastorno convulsivo. Tales
fen6menos incluyen: pérdida o alteracién en el estado de concien-
cia, excesivo o disminuido tono muscular voluntario, comportamien
to alterado y excesiva o disminuida actividad de los msculos 1li-
sos: (43, .21).

Signos-Clinicos.

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 convulsidén

(73) . La convulsibn es usualmente del tipo "Gran mal" también -
conocida como convulsién motora mayor, que es un trastorno convul-
sivo no focal (21, 43). Existe una repentina pérdida de la con-

ciencia v un tono muscular generalizado, m&s o menos, simétrico
seguido por clonismo. Frecuentemente, signos auténomos tales como
la miccibn y la salivacién acompanan a los signos motores (41, 42,
43). La convulsion generalmente dura de 30 a 90 segundos., Duran-
te el posticto, el paciente ests deprimido y ocasionalmente sufre
‘una ceguera transitoria. Los episodios convulsivos ocurren a in-
tervalecs regulares. Este intervalo intericto varfa desde una a
varias semanas, o hasta meses. Durante el perfodo intericto, el
paciente raras veces muestra signos de déficit neurolégico (21,
24, 5%). i

Diagnéstico.

Una cuidadosa interrogacién del propietario usualmente revela
la ausencia de antecedentes médicos de enfermedad previa; que el
paciente ha sufrido uno o m&s ataques convulsivos leves en el mes
anterior; o que el intervalo entre dos ataques convulsivos sucesi-
vos se ha hecho m&s corto y que algunos prodrémicos son aparentes
(24) . Una recuperacién rdpida después de la convulsién es carac-
terfstica, aunque puede haber evidencia de depresibén (21,24,41,42).

Tratamiento.
e L A DT

Con frecuenciar ©l éxito o el fracaso del tratamiento emplea-
do descansa en el cliente. Se le debe advertir que el tratamien-
to no efectuar§ una cura, que su meta es el control de las convul-
siones. Se debe enfatizar que la administracién diaria y mltiple
de los medicamentos seri necesaria durante meses, o hasta afos.



Drogas anticonvulsivas:

l.- Fenitoina (Epamin ). Esta droga no evita el inicio de una con-
vulcién, sino gue inhibe su oropagaci6n (21,41,24). Datos experi-
mentales muestran gue 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 caracteristicas reflejan la corta vida media, -
dependiente de dosis de fenitoina en los perros. La dosis emplea-
da es la cantidad gue controlari los ataques epilépticos, usualmen-
te empezando con una dosis de 6 a 10 mg/kg de peso 3 veces al dfa
(21). Debido a la fase de retraso de difenilhidantofna, deberfa
combinarse inicialmente con fenobarbital (24). No se han mostrado
efectos téxicos de fenitofna en los perros. Los efectos téxicos
de fenitofina en gatos incluyen la sedaci6n, anorexia, v ataxia.

Se ha sugerido que las dosis de mantenimiento de fenitofna en 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 iniciacién, pero no la
propagacibén de la convulsién. Act@a aumentando el umbral de la
.convulsién. El fenobarbital se emplea para convulsiones genera-
les y focales y es particulamente, indicado en trastornos convul-
sivos felinos. Es altamente efectivo, actGa rdpidamente, posee
baja toxicidad y puede administrarse por via endovenosa, intramus-
cular u oral. El fenobarbital es la droga de elccién para felinos
(21,24). El Fenobarbital es lento en lograr niveles efectivos en
el cerebro, aungue la toxicidad por fenobarbital no ha sido repor-
tada en animales, se han observado discracia sangufnea y toxicidad
en perros gque han recibido dosis altas durante perfodos de tiempo
prolongado (42),

Los efectos de coagulacién han sido observados en gatos gue ~
recibieron 10 mg/kg peso/dfa o m&s. Varios autores han recomenda-
do regfmenes de dosificacibén que varfan de 2 a 4.4 mg/kg, dos o
tres veces al dfa (21,24,42). Los gatos frecuentemente responden
favorablemente a una dosis diaria total de entre 4 y 8 mg.

3.- Primidona (Milepsina, Mvsolin2). La primidona es de gran uti-
lidad en el tratamiento de epilepsia generalizada, convulsiones mo=
toras parciales y convulsiones psicomctoras en los perros (24,42).
- Su uso estd contraindicado en gatos. Después de su administracién
oral, aparecen en el plasma tres sustancias derivadas: Primidona,
fenobarbital y feniletilmalonamida, las tres poseen accifn 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 ferobarbital: Sedaci6én excesiva, polifagia, polidipsia y cam-
bios en el comportamiento (41,42,45).



La dosis recomendada es de 50 mg/kg de peso, dividida en dos o
tres tomas diarias (41).

4 - Diazepam (Valium). El diazepam es una benzodiazepina, gue actfa
inhibiendo la propagacif6n de la convulsién y eleva el umbral de la
misma. Se emplea principalmente en casos de estatus epiléptico -
(82). Los efectos t6xicos no han sido reportados, salvo la posibi-
lidad de una depresibn 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 eleccibn (21,42,82).

Debe administrarse en dosis de 5 a 40 mg endovenosamente. - E1
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 solucién 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 patolSgico del volumen del lfquido
s2falorragufdeo en el ancefalo(21,24). Esta acumulacién anormal -
uede ocurrir por tres posibles mecanismos:

.- Un aumento en la produccién del liguido por papilomas del rlexo
oroide. 2.- Una absorciofi disminuida por parte de las meninges.
.- Una obstruccién al flujo normal del liquido cefalorraqufdeo (55,60)

o O
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Las dos principales clasificaciones de hidrocé&falo son:
.- Compensatoria.
Obstructiva (21).

(S
5
i

En la primera, hay una acumulacién de lfquido cefalorraquideg en
el espacio intracraneal gue no estd ocupado por parénquina cerebral.
La malformacién con hipoplasia del tejido y destruccién del tejido,
resultante de una degeneracibn asociada con una isquemia, inflama-
cién o dafio, son ejemplos de condiciones que predisponen a un hidro-
céfalo compensatorio (21).

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

En la segunda, la obstruccién al flujo o absorcién del lfquido
cefalorragufdeo causa una dilatacién ventricular, sobre todo de



lo ventriculos laterales con p&rdida de la materia blanca antes de
la gris. Algunas causas de hidrocéfalo obstructivo son:

1l.- Neoplasia, gue interfiere directamente con el flujo, o indirec-
tamente con la absorcién del lfquido cefalorraqufdeo, mediante su
efecto compresivc.

2.- Inflamacién del epéndimc del acueducto mesencefilico.

3.- Inflamacién de las meninges.

4.- Malformaci6n del acueducto mesencef&lico.

El hidrocéfalo obstructivo puede ser congénito o adquirido. El si-
tio donde se encuentra la obstruccifn m&s conumnente es el acueduc-—
to cerebral o frimina lateral del cuarto ventrfculo (15,47 ,48,56,24
35,60

El - hidrocéfalo se ve con mayor frecuencia en las razas toy, Bea-
gle, y las braquicefdlicas, tales como: Pequines y Boston Terrier
(24).

Signos.

Animales que padecen de hidrocéfalo congénito se presentan general-
mente con un cr&neo aumentado de tamafno (24). Los otros signos clfi-
nicos son variables, El animal usualmente se presenta con lasitud o
de presibn severa, hipoactividad, andar errdtico, 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 incoordinacién. Un
defecto bilateral de la visi6n con una respuesta pupilar normal es el
hallazgo clfnico m&s comdn y constante en estos pacientes (24,22).

Diagn6stico.

Estudios sencillos de rayo X pueden revelar un calvaric aumenta-
do, con un adelgazamiento de la pared dorsal y una opacidad difusa y
homogénea de la cavidad craneal, resultante del contenido de lfquido
(21,24). El patr6n caracterfstico de las circunvoluciones de la mor-
fologfa cerebral normal puede estarnotablemente disminuida o ausente
y pueden ser notadas unas aberturas entre los huesos craneales (21).
El tamafio y la forma de los ventriculos aumentados pueden evaluarse
mejor mediante una neumoventriculograffa (24,22,10). E1 patrén del
electro encefalograma en el hidrocéfalo es usualmente constante Yy -
caracterfstico. En todos los electros se aprecia un retraso difuso
en el patrén normal con un aumento marcado en la amplitud (56,22,70).

Trtamiento.

El grado de éxito demenderd del reconocimiento y eliminacién 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,



o acentes osmdticcos (24).

Desafortunadamente, la mayoria de los casos se deterioran progre
sivamente y necesita cirugfa. Los objetivos de la correccidén quirdr-
gica de hidrocefdlos son dos:

1) Retirar el excedente del liquido cefalorraquideo.

2) Regresar el liguido al cuerpo, para evitar pérdida excesiva de 3 1
guidos y electrolitos (21). El cuitar demasiado liguido puede provo-
car que se colapsen los hemisferios cerebrales y dando como consecuen
cia, un hematoma subdural. La mavoria de los procesos empleados para
el tratamiento de hidrocéfalo han utilizado sondas para drenar el 1f-
quido a otra parte del cuerpo. Los métodos mas usados actualmente --
son las desviaciones ventriculoatrial y ventriculoperitonial (26,29,

524

c) Lisencefalfa y Paquigirfa

Se han observado la lisencefalia y paquigfria en los perros de ra
za Lhasa apso. A una edad temprana se presentan anormalidades de com
portamiento, con una deficiencia muy marcada del proceso de aprendiza
je. DE&ficits de la vista también se presentan. Se han observado eoi
scdios de agresividad hacia sus duefios. Los ataques canvulsivos se -
manifiestan a finales del primer afio de edad del cachorro.

Aungue no ha sido posible trasar la ancestrfa de los perros afec-

tados, es probable que factores hereditarios estén involucrados.

Diagnéstico

El diagnfstico definitivo se puede comprobar a la necropsia y se

caracteriza por una neocorteza cerebral carente de surcos.

Tratamiento
A pesar de la terapia anticonvulsiva que se emplef en estos ani-
males, los atagues convulsivos fueron progresivos hasta,en algunos -

Casos, provocar la muerte por un paro respiratorio (22 ;34) .



CAPITULO III

CONVULSIONES METABOLICAS

a) Hipoglicemia.

Kirk ha dividido los sindromes de hipoglicemia mds importantes
en dos categorfas. 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
tardfo; siendo el ejemplo m&s cldsico, el tumor de las células Beta
en el perro.

Las manifestaciones clfinicas de la hipogiicemia son similares,
cualquiera que sea su etiologfa. El cerebro depende de la oxida-
cién de la glucosa para su fuente de energfa. Ademds, la glucosa
entra a la neurona por difusién y no por un proceso dependiente de
la insulina. Por lo tanto, los signos de la hipoglicemia son ne-
cesariamente aquéllos de una difusién del sistema nervioso central
(46) .

Entre los signos neurol6gicos que se observan generalmente se

encuentran la debilidad o ataxia y lasitud, contracciones muscula-
ras, incoordinacidn, ceguera amaurdtica y convulsiones generaliza-
- i

Gas (21,46).

Hipoglicemia de comienzo juvenil.

1.- Hipoglicemia juvenil transitoria.

Esta forma de hipoglicemia se ve principalmente en cachorros de
razas Toy v miniatura, usualmente en menores de tres meses de edad.
(¢6,72). <Casi siempre se precipita por algdn factor de stress, tal
como el £frio, inanicién, trastornos gastrointestinales, o un desarro-
llo inadecuado de los varios sistemas enzimdticos 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 mdsculos faciales, debilidad mus-
cular y, a veces, convulsiones (21,24,46,72). f

Diagnéstico.

Un nivel de glucosa sangufnea en ayunas menor de 60 mg/100 cc
es sospechoso, y menos de 40 mg/100 cc es diagn6stico de hipoglice-
mia asociada con signos neurol6gicos (21).

Tratamiento.

La prevencib6n de dafio neuronal irreversible radica en la atencién



médica inmediata. Esto se lcgra mediante la infusién endovenosa

de gluccsa al 50% a razén 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, gque pue-
den resultar en dano cerebral permanente. Si el animal estd s6lo
ligeramente deprimido, bastard la administracién 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 m&s comdn de una hipogli-
cemia refractaria es la enfermedad de almacenamiento de glucbgeno,
tipo I (Enfermedad de Von Gierke), gque tiene como causa una deficien-
cia de la enzima fosfatasa -6- glucosa, gue es necesaria para la -
conversién de glucosa -6- fosfato a glucosa libre (5).

Diagn6stico.
—————— e ——

Un cachorro con hipoglicemia juvenil recurrente gue al mismo -
tiempo se presenta con hepatomegalia, acidosis y cetosis muy proba-
blemente padece de un sindrome de Von Gierke. Un diagnéstico defi-
nitivo se logra Gnicamente cuando existe evidencia histolégica con-
cluyente de una acumulacién de glucSgeno en higado, 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, suplementaci6én con glucosa, sin lactosa -
(53))'.

Hipoglicemia de comienzo tardio.

El tumor de las células Beta o insulinoma es una neoplasia fun-
cional de las células Beta de los islotes pancredticos de Langerhans
Estos tumores pueden presentarse en el perro a los 5 afios de edad o
mayor; el promedio es usualmente de 9 anos (9,16,54). La transferen-
cia acreditada de la glucosa sangufnea hacia las células, mediada -
por la excesiva insulina, causa perfodos de hipoglicemia y la disfun-
cién neurol6gica resultante.

Signos clinicos.

Con frecuencia, los estimulos tales come el ayuno, el ejercicio
la exitacibén y el comer, llevan las concentraciones de glucosa san-
guinea a niveles subnormales en el paciente con un tumor de las cé
lulas Beta.

Las convulsiones son las anormalidades neurg%6gicas m&s comunes
y todas generalmente son generalizadas (gran mas) (21). Es ‘mpor-
tante hacer notar que cualquier perro gue presente insulinoma-
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tiene algunos signos diferentes a las convulsiones. Entre los més cg
munes se encuentran: Ataxiz mcderads, o paresis o ambas, astenia ges
naralizada, contraccifn muscular generalizada, desorientacién, incoog
dinacidn y aparente ceguera{21,54).lgs episodios hipoglicémicos se
hacen caracteristicamente mis frecuentes y mis severos durante el
curso de la enfermedad.

Diagnéstica.

Un nivel de glucosa sanguinea en ayunas mener a 60 mg/ 100 cc
sgspechoso g menos de 40 mg / 100 cc es diagndstico@Ql ). La prueba
< : q p
eleccién, sin embargo, es la prueba de tolerancia al glucagbn( 72).
criterio diagndstico de 1a prueba de tolerancia del glucagén es:

Un descerso en la concentracién de glucosa sanguinea, de 1 a 2 mi
tos después de la administracidn del glucag6n.
= R 7 e

tn ausencia de enfermedad severa hepatica, la concentracifn mi--
ima de glucosa sanguinea es menor a 135 mg / 100 cc,

§ - : . :

. Hipoglicemia en 60 & 120 minutos.
- Un minuto después de inyectar, los valores de la insulina sérica
inmunorreasctiva san mayores a 50 microunidades por ml.

ur minuto después de la inyeccién de glucagtn, se aprecia gue la
lacién insulina/glucosa es mayor a 75 microunidades/ ml.

L m
= n o
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Tratamierto.
ta extirpacién guirdrgice de un tumor funcional de las células
Setas es la terapia de eleccifin. El tratamiento médico es s8lo palia-
tivo. Ls Diezbxida es un derivadao experimental de 1la Benzotiazida, -
con efectos hiperglicémicos. La dosis inicial debe ser de 10 mg/
Kg c= ceso , y cdebe aumentarse conforme s las necesidades, hasta -
48 mg/ #g diarios (72).

m

rcefalopatia hepatica.

(@]

L2 encefalopatia hepitica es el térming usado para referir

¢na disfuncifn cerebral y del bulbo ragquideo.
Es causada por una en-

fermedad severa del higado, que ha sensibilizado al cerebro a los e
fectos dafifios severos de varias toxinas, més notablemente, el - -
amonisco(42,7). Los signos neurolbgicos asociados con la encefalopa-
-2 hecstica se han visto en perros. con tres tipos de enfermedad --

2odti
-

T o

malias congénitas de la vena porta.
iciencias de enzimas del ciclo ureasa.
ermedad hepética avanzada( 7 ).
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Las condiciones gue pueden predisponer a un perro a encefalopatfa

hepdtica son numercsas y variadas ( consultar tabla No. 6) G
El amoniaco parece ser la principal sustancia t6xica (76). E1

amohiacc es altamente t6xico vara el cerebro. Se han propuesto va-
rias teorfas para elucidar el mecanismo de accién del mismo. Las
de mayor validez, hasta el momento, proponen que el amoniaco:
1.- Interfiere con el metabolismo de 1la energfa del cerebro.
2.~ Causa acumulacién del 4cido alfa-aminobutfrico, un neu-
rotransmisor inhibidor. ) d
3.~ Causa una disminucibn en la sfntesis de la acetilcolina
4.- Tiene un efecto inhibidor directo sobre las membranas
neuronales (83).

Se cree que la encefalopatfa hep&tica clfnica resulta de una
interaccién de tres factores:

1.- Substancias que aparecen en el hfgado Y que son téxicas
para el cerebro.

2.- Transtornos metab6licos.

3.- Acrecentada sensibilidad del cerebro ante factores que

deprimen la conciencia (7,83).

Ademds del amoniaco, existen evidencias de que hay otras sus-
tancias que son téxicas por sf solas, o gue poseen una accién sinér-
gica con el amoniaco. La metionina (un amino &dcido) administrada —--
oralmente, contribuye o puede precipitar la encefalopatia hepitica
en pacientes con padecimientos hepé&ticos, perc la metionina aplicada
intravenosamente, no tiene ese efecto (76). Ciertos Scidos grasos de
cadena corta son t6xicos en sf y pueden actuar en sinergfa con el ~--
amoniaco (88).

El sindrome m&s comunmente asociado con la encefalopatfa he-
pdtica canina es la anomalfa congénita de la Vena Porta. Se han iden
tificado siete tipos de anomalfas: r

1.- Ducto venoso persistente.

2.- Atresia de la Vena Porta.

3.~ Desviacién de la Vena Porta a la Vena Cava posterior, --

caudal al higado.

4.- Conexi6n an6mala de la Vena Porta a la Vena Acigos.

5.- Desviacién de la Vena Porta y Vena Cava posterior a la

Vena Azigos.
6.~ Desviacibén de la Vena Esplénica a la Vena Cava posterior
7.- Desviacién de las Venas Mesent&ricas a la Vena Cava pos-
terior (8, 25, 18).

Signos Clfinicos

Las manifiestaciones clfnicas de la encefalcpatfa hep&d--
tica canina son altamente variables, y por lo tanto, el clfnico de-
be estar muy alerta a la posibilidad de que se presente esta enfer-
medad.
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Dlpgnogtico
El diagnoSticc de laboratcrio es esencial. Las dos anormalidades

bioguifiicas consistentes en este sindrome son: una retenciof elevada de
sulfobromoftaleifia (BSP) en el plasma; y un elevado nivel de amoniaco en
ayuno y posprandial, (amoniafo sanguineo). La retenciofi elevada de BSP
(ma§ de 5% a los 30 minutos) puede ser moderada (de 5 a 10%) pero es -
generalmente muy alta. La elevaciodi del amoniaéoAsanguineo arriba de -
140 microgramos/dl. es muv significativa (42,7) . Los angiogramas son -

de utilidad en la deteccicA de desviacioes portavenosas.

Tratamisnto ‘
Existen dos objetivos principales é seguir en el tratamiento de la

encefalopatid canina:

1) Hacer una revisiofi en la crisis inmediata de la encefalopatid hepé&-

tica.

2)-Medidas profilacticas y de soporte a largo plazo de los factores pre-

disponentes de la enfermedad (7).

La crisis por una encefalopati4 hepdtica es un trastorno metaboli-
€O gue compromete la vida del animaly, pof lo tanto, require de atenciof
medica inmediata. EL retiro total de las proteifias en la dieta es nece-
sario tanto como la suspensiofi de agentes farmacolo§icos, tales como -
los diureficos, barbitufcos, tranquilizantes y la metionina, los cuales

pueden haber precipitado la crisis, es esencial.

La hemorradia gastrointestinal debe ser corregida. Se deben des-
continuar las transfusiones sanguineas o la hiperalimentaciofi parente-
ral. La terafia con fluidos endovenosos es benefica para la correcciof
de la deshidratécioﬁ, la alcalosis, v la hipocalcemia. Los antibioti-
cos como la neomicina a una dosis de 20mg/kg 2 veces /di&, deben admini-
strarse para reducir el numerc de bactérias productoras de urea, y la
administracicfi de cultivos 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 proteifia
de alto valor biolo§ico (24,42 7,83).



CUADRO

IV: SIGNOS NEUROLOGICDS OBSERVADOS EN ENCEFALOPATIA HEPATICA

CANINA.*

Lasitud y depresidn.

Caminar compulsivo y erritico.
Recargar 1la cabeza en algln objeto.
Ataxia.

Convulsiones de tipo del gran mal.
Agresividad repentina.
Qesorienta:ién y miradas fija.
Ceguera.

Llamar laatencifn.

Tamblores.

Carminar @ lo largo de la pared.
Intentar subir las paredes.
Hipermetria. -

Coma o estupaor.

* Modificado de Barrett, R.E.




CUADROV : SIGNOS NO NEUROLOGICOS VISTOS EN ENCEEALOPATIA
HEPATICA CANINA, *

POLIURIA Y POLIDIPSIA.

RETRASO EN CRECIMIENTO.

CRLCULGS BISTICOS. -

~IPERSALIVACION.,
METEORISMO DESPUES DE COMER.

INTOLERANCIA A LDS ANESTESICOS O TRANQUILIZANTES,

m

NGR3O5ADD

m
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CUADRO VI : CONDICIONES QUE PUEDEN PRECIPITAR LA ENCEFALOPATIA
HEPATICA.

UN AUMENTO EN EL CONSUMO DE PROTEINA.
HEMORRAGIA GASTROINTESTINAL.

ALCALOSIS.

HIPOCALEMIA.

UREMIA.

AIPJVOLEMIA,

INFECCIONES .

CONSTIPACION.

METIONINA.,

AUMENTO EN EL CONSUMOD DE ACIDOS GRASOS.
SANGRE ALMACENADA PARA TRAISFLUSION. '
HIDROLIZADOS DE PROTEINAS PREPARADDS COMERCIALMENTE.
DIURETICOS.

RNESTESICOS O TRANQUILIZANTES.

* Mpodificado de Barrett,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 repolarizacién de la membrana -
postsindptica, produciendo par4lisis de los sistemas nerviosos afec-
tados. La muerte resulta de un paro respiratorio. La Liposeolu —-
bilidadde leos varios compuestos organofosforados determina qué gru-
pos nerviosos serdn afectados (30,61). En su mayorfa, los signos
vy sintomas resultantes de la inhibicién de la colinesterasa son se-
mejantes a aquellos resultantes de un sobreestfmulo del sistema ner-
vioso parasimp&tico.

Signos clinicos.

Los signos y sintomas de envenenamiento se dividen en tres gru-
pos:
1) Muscarinico
2) Nicotfnico
3) Nervioso central

Los del primer grupo incluyen la salivacién confusa, hipermoti-
lidad gastrointestinal, causando dolor severo, (c6lico abdominal)y v&-
mito, diarrea, lagrimeo excesivo, sudoracibn, disnea, miosis, pali-
dez, cianosis e incontinencia urinaria y evacuaciof espontafiea.

Los del segundo grupo, son el resultado de un sobreestfmulo de
los musculos esqueléticos y se manifiestan con convulsiones de los
musculos faciales, de los p&rpados, de la lengua y de la musculatu-
ra en general. Esta hiperactividad es, a menudo, seguida por debi-
lidad y par4dlisis de los mdsculos esqueléticos.

Los del tercer grupo, incluyen la aprensifn, ataxia, suefio o
cansancio, confusibén mental, convulsiones, p&rdida de reflejos vy
coma (71,86).

Diagnéstico.

La dnica prueba de utilidad para determinar si un animal se ha
recibido una dosis excesiva de un compuesto organofosforado, es la
medicidén de la actividad de la colinesterasa en sangre y tejides (14).



Todos los m&todos m&s comunmente empleados para la medicién de la
actividad de la colinesterasa se basan en la hidr6lisis de la ace
tilcolina un &ster sintéticc (87). El resultado obtenido radica
-en un cambio en el pH gque ocurre cuando la acetilcolina, o un sus
trato similar se hidroliza. =

Tratamiento

Como en todos los casos de procedimiento de urgeficia -
lo m&s importante es mantener las funciones vitales. Un animal gque
tiene disnea, que ha progresado a paro respiratorio requiere respi
racibén artificial de inmediato. Si hay presencia de convulsiones,—
&stas pueden controlarse con la administracién de &ter o trimeta--
diona. NO ADMINISTRAR: 1.- SUCCINIL COLINA (causa una depolariza--
cibén persistente.
2.-TEOFILINA (disminuye la presién sanguinea y puede provocar arrit
mias ventriculares). T
3. MORFINA (es un inhibidor de 1la colinesterasa).

4. TRANQUILIZANTES DERIVADOS DE LA FENOTIAZINA {(con dosis terapéu-
ticas se puede causar una depresién; con dosis téxicas, hasta con-
vulsiones). (81,58).

Una vez que el paciente esti estable, se le debe adminis-
trar, por via endovenosa, una solucién acucsa de sulfato de atro--
pina. La dosis total no debe exceder a 2 mg. Dependiendo de cada -
caso, y del tamafio del animal, se debe administrar por vifa endove-
nosa la cuarta parte de la dosis total calculada, y la restante, -
debe administrarse por vfa intramuscular o subcutdnea. Una vez que
se ha logrado controlar los signos de envenenamiento, la atropini-
zacibn tendrd que continuarse durante varias horas o hasta dos dias.
El antfdoto especffico para la intoxicacidén por compuestos organo-
fosfotados es 2-PAM (metayoduro de 2-piridinaldoxima) . Este com- -
puesto actda mediante una reactivacién de la coclinesterasa inhibida
o0 bloqueada. La dosis para lograr este fin es avroximadamente 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 estdn dirigidas contra ratas, coyotes, tu-
zas y topos. Es una de las causas mias comunes de intoxicacién, tan
to accidental como maliciosa en el perro. i -

La estricnina es un estimulante, tanto del SNC como de —-
los nervios per iféricos, 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-
bicién espinal. Interfiere con la inhibicidén postsindpticaen la mé
dula espinal y bulbo r&qufdeo. -
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Por lo tanto, los efectos moderadores en el arco reflejo desaparecen (67).

Todos los grupos de misculos estriados se ven afectadcs, pero predami-
nan los musculos extensores por ser ma§ fuertes, produciendo, de esta manera
una rigideZ simefrica v generalizada y convulsiones tofiicas. Altas dosis de
estricnina exageran estos efectos, de tal manera que cualcuier trastorno sen-—
sorial, por ma§ pequefic que sea, provocara convulsiones violentas por parte
de los muSculos voluntarics.

Signos clinicos

Las manifestaciones clinicas de intoxicaciofi por estricnina se presentan
desde los 10 minutos hasta 2 horas después de su ingestiofi. Algunos signos te-
mpranos son: aprensiofi, ansiedad, tensiofi y rigideZ. Una palpaciofi en la etapa
temprana revela un abdomen tenso y una nusculatura cervical rigida. Pueden —
presentarse espontafieamente convulsiones tetafiicas violentas o pueden iniciar-
se por un estimulo camo el tacto, ruido, o una luz intensa repentina. Se ap—
recia una rigideZ 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 estaarqueado, lasorejas erectas,y los labios retraidos sobre
los dientes. ILa respiraciofi puede pararse mamentafieamente. Durante los ata-
ques convulsivos las pupilas se dilatan y las muccsas cianoficas son evidencia
de una andxia. Las convulsiones se vuelven mad frecuentas vy la muerte resulta
del agotamiento de los mu&culos intercostales ¢ anofia cerebral durante una -
convulsiofl tetafiica (67) .

Diagndstico

El diagnoStico tentativo se basa en la histofia de la ingestiofi del tofico,
signos clinicos caracteriSticos y la ausencia de lesiones. Las muestras para -
analisis quimico deben incluir: contenido estamacal, orina, higado, rifion y de
cerebro. Se puede carprobar la existencia de estricnina en los tejidos median-
te la inyecciofn del contenido estamacal, o biefi, de orina, en los sacos dorsa-
les de rana. La manifestaciofi de un estiffulc adecuado del sistema nervioso de
la rana, confirma la presencia de estricnina (71, 14).

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

barbituicos, tales camwo el pentobarbital sodico, a una dosis de 25 mg/kg para el
control de las convulsiones. Se puede prolongar el estado de relajamiento me-
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diante los anestésicos vol&tiles o la administraci6n de metacarba-
mol (150 mg/kg) continuado como sea necesario. Ya Jue pueden ocu-
rrir pardlisis respiratoria e hipoxia repetida del sistema nervio-
so central, en casos de intoxicacibn por estricnina debe haber dis-
ponibles eguipos para administracién de oxfgeno v la aplicacién de
respiracién artificial (71, 67). :

El Guavacolato de glicerilo, un miorrelajante central, ha sido
utilizado a razdén de 110 mg/kg endovenosamente, con dosis de sopor-
te repetidas segln las necesidades. También se ha utilizado el dia-
Zepam que posee propiedades miorrelajantes centrales, a razén de 2,5
a 20 mg por via endovenosa u oral (3,57). Se recomienda la induc-
cibn temprana del vémito, 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 gé&strico, usando una solucién de 1
a 2% de &cido t&nico, o de permanganato de potasio, a razén de 1/2000
Después de esto, pueden quedarse en el estfBmago el carb6n activado
y sulfato de sodio, para aminorzr la absorcién y una m&s répida eli-
minacidén del alcaloide.

La diuresis provocada con una solucién de manitol al 5% en clo-
ruro de sodio al 0.9% y administrada a razén de 7 ml, kg/hora, y la
acidificacidn de la orina, mediante la administracién oral de clo-
ruro de amonio, estimulari la eliminacién de estricnina. El rela-
jamiento y la sedacién deben continuarse durante 12 a 48 horas.

2

c} Plomo

La tecxicidad del plomo en los perros i gatos fue reconoci-
da como causa esporddica de intoxicaciofi Rasta hace poCcCos anos.
El actual intere$§ cue se ha manifestado en lo cue seo refiere a
la contaminaciofi ambiental ha conducidc a la realizaciofi de es-
tudios que indican cue los casos croicos sutiTes de intexica--
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 cualgquier edad, pero los cascs clifiicos eh =
los perros y gatos se presentan con mayor incidencia antes del
primer afio de edad. Esto se debe a la costumbre Jue tiene el

animal joven por masticar o inclusive comer objetos tales como
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zapatos, papel, basura, cacetines vy otros objetos indigestos. Ex-
isten muchas fuentes de plomo en la casa domestica, como son pin-
tura vinilica, pilas, juguetes, plastilina linoleo, y lubricantes
entre otros (10,14,67).

Signos clifiicos

En los casos que se presentan en la etapa inicial o tempra-
na la enfermedad se caracteriza signos digestivos como anorexia,
vofiito esporddico y c6licos. Estos sfntomas 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-
tamiente, la muerte puede ocurrir pocas semanas después del ini-
cic de los signos clinicos, ya sea durante un atagque convulsivo
o biefi, como resultado final de una afecciofi nerviosa que progre-
Sa & un estado de coma y paro respiratorio(24,39).

DiagnoStico

La biometri& hemafica en casos de saturnismo es patognomo~
nico y revela una leucocitsis neutrofilica, anemia moderada, y -
numerosos globulos rojos nucleados y con punteado basofilico. -
El estudio radiolojico podrig mostrar la existencid de cuerpos -
extanos 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 metaZ
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
diagnoStico 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 cirugi& puede necesitarse para sacar el plo-
mo del estofiago. Pacientes que presentan discrdsias sanguineas

o s1gnos nerviosos severos deben recibir agentes quelantes como -

= 30 -



la EDTA. La EDTA se administra sistemicamentey ejerce su acciofi
formando un compleijc inscluble con el plomo y asi, facilitando -
su eliminaciofi. Su dosis es de 20mg/kg de peso I.V. en una solu-
ciofi de dextrosa al 5%, 4 veces al di& durante 5 dids. También
se puede dar por vid subcutanea o intraperitoneal. Una terafia
endovenoga con solucices de amino afidos 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).



CONCLUSION

En vista de los numerosos cuadros neurcpatolf6gicos cue se
onvulsiones en los perros, e€s breciso gue el

caracterizan por ¢
médico veterinario cuente con un medio informativo que le per-
mita hacer su diagnéstico definitivo de entre los varios diag-
nésticos presuntivos gue presentan como signo principal el ata
que convulsivo. ,

Esta té&sis fue elaborada de tal manera que, en combina---
cibén con conocimientos precisos de la neuroanatomia v patofi--
siologia del Sistema Nervioso Central, el M.V.Z. pueda afron--
tar el caso convulsivo que se le presente, evaluar su pron6sti
co del mismo y emplear el tratamiento que m&s convenga al pa--
ciente.

Espero que el presente trabajo sea de utilidad tanto al -
médico veterinario especialista en pequefias especies como al -

estudiante de la carrera de Medicina Veterinaria y Zooté&cnia.
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