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FFESUMEN.

Titulo de la Tesis: Coanvulsiones an perras. Estudia
recapitulativo.

Nomhre del Tesista. Carlos Meza Granados.

Nombre del Asesor. M.V.Z. Socorro Lara Df az

Nombre del Coasesar. M.V.Z. tuis E. Ramirez Ortiz,

El presente trabajo se reali2zo en la Facultad de
Estudiaos Supericres Cuautitlan y en el Hospital Veterinario
del Departamento de Medicina vy Zoatecnia para FPequefias
Especins, de la Facultad de Medicina Veterinaria Y 2ooctecnia
de ta U.N.A M.

Para la realiracion de é¢ste trabhaja, se llevoc a cabo,
una recopilacion hibliografica del tema: “convulsiones en
pervas”. La infarmacidn recopilada se analizé y arganiat  en
capl tulos que hablan acerca de los antecedentes historicas,
términas midicas utilizados, clasificacidn de las diferentes

tipos de convulsianes, fisiopatologia de las convulsiones,

clasificacion de las etiolaogi as, examen cliinica Yy
neuraldégica, tercnicas diragndsticas, tratamientas ¥
recamendacianes al prapietaria. Esperando que el trabajo

sea de utilidad a médicas y estudiantes interesados en el
tema.



OBJETIVOS.

1. Recapilar informacion actualizada, acerca del  tema de
canvuilsianas en perros, a traws de libras de testa v

arti culos publicadas en las diferentes revistas cienty ficas.

2. Rasumir y organizar laos datas de mayar relevancia de  esta
infarmacidn, para panerla a dispasicién de los profesionistas

dedicadaus a la clinica de perras.
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1. INTRODUCCION

lLas convulsiones o eprliepsias, son unas de las
enfermedades mas antiguas que han  afectado al  hombre, a
traws de la nhistaria, las ataques epilepticaos han sida

mencionadas en la literatura desde hace siglaos. (17)

En el afo 3000 A.C., los mt*dicas egipcios realizaban
trepanaciones; las cuales, eran utilizadas aun en el casc de
los faraones en estados de suma gravedad, con e1 objeto de
intaentar su cura. (4)

En el affio 2080 A.C., la epilepsia fue citada en el
Codigo de Hammurabi v en el aita 400 A,C., Hipbcrates la
nombra en su libro camo “marhbus divinus" a "lues deifica" vy

la des:igna como uwna “enfermedad sagrada™. (17,28}

En la epoca del Imperia Romana en el sigla V A.C., a los
pacientes epllépticos se les prohibian laos bafos,. algunos
pescadas, las carnes (especiralmente la de cabral), el uwso de
ropa negra y el taocar la piel de cabra. Y pasiblemente la mas
atroz de las prescripciones de aquellos tiempos. fue la
utilizacion de sangre humana que los enfermos beth an de las

heridas de los gladiadores. (28)

En al Nueva Testamento sequn  San Marcos {Cap. g,
Yersiculas 16 al 27), se pensaba que un w1ndivaiduo afectada de
atagues epilépticas, habt & sido posel da par malos. esplritus

que las martirizaban desde nifo. (&)

Los m2dicos Aztecas le dieran el namhre e

"huapatualiztll® a las canvulsiones can perdida del
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conacimienta y “hibhixcayotl” a las convulsiones que se
caracterizahan por  temblor (crisis miaclénicas). Ellos
atribul an  los  ataques convulsivas, al hecha de gque un
espl rity maligna se hubiera alajada en la cavidad craneal deal
enferms y realizaban la trepanacidn del craneo, con  la  idea
de hacer un orificic par donde pudiera saliyr el demanio.
{27). Segun la interpretacién que Barquin hace respecto a

las creencias de las Aztecas, oenciona en s» libro gue
“muchas trepanacionegs detnieran haber tenido lugar, en casos
en que la hipertension intracraneal hiciara antolerable el
dolar de cabera del paciente, sienda muy pasible gue al
realizar 1a trepanacidn, al misma tiempa hubieran mejorado

las condiciones de la hipertension intracraneal y por 1o
tanta, los pacientes disfrutaran de un alivio temparal”. (4}

En un estudio Arquealsgico realizada par el Dr. John
Verana y Colabaradores, despids de 2xaminar numerasos craneoas
desenterradaos en vacimientos dal Peru y  Bolivia, demuestran
que laos cirujanas de las culturas preincal cas de América del
Sur, aproximadamente 2400 afas atras, en 21 sigla V A.C., vya
realizaban trepanacicnes del cransga caoma una practica
habitual, para curar fracturas deprimidas; causadas par
qolpes de garrotes, hachazas g piedras lanzadas con honda en
las batallas; remover las fragmentos de huesos; derrames
sangud neos; dalores de caberas persistentes Y atagues
cerebrales. De acuerdo con el Dr. John Verano, antrapdlogao
del Musea Nacianal de Historia Natural de Washington, gquien
dice "gue esos craneas tienen agujeras y otras claras marcas
de trepanacidén. Lo natable para nasotros, es que estas
aspact menes muestran signos definidos de cicatrizacsén, Esto
quiere decir, gue muchas de las personas gue fueron somptidas

a este tips de procedimientos gquirdrgicos, sobrevivieron oy

-
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guizas hasta camplevaron su perd odo narmal oce vida". {(&G)

Cabe menciocnar, que la epilepsia tambidn ocurre  on

algqunos antimales, pero de forma esgecial en el perro. (17}

Fue el antigia fi1ldsafo griequ Alcmene de Crotone en el
&ta B00 A.C.. gumen llews a rabn las primeras disecciones en
animales domésticos, con lo gque cantribuyd a aestablecer las
tases de la Medicina Veterinaria, gue arientaraon la
terapsutica par caminas racionales. Sin embargo, tuvieran que
pasar maa de cuatro mxlenice, para que la neuralagl a

veterinaria tuviera reconacimienta cienti fico. 24,29)

Hoy en di a, las enfermedades canvulsivas en la clinica
da pequefias especies, san un problema  al gque se enfrenta. el
Médico Veterinaria. (35)

Las términas convulsidén, atague, ACCEGH, crisis,
paraxismn, ictus y epilepsia, se han usado coama  sindnimas,
Sin embargn, ha existido confusidn entre las aukores con
respecto a las términos convulsion y epilepsia (29). Una
canvulsién es un disturbio paraximal e invaluntaria del
cerehro, que se manifiesta de manera sibita v cesa
espgantaneamente. Mientras que epilepsia, es el tévrming
utilizado para indicar un desorden del cerehra, caracterizado

par convulsignes recurrentes. (35)

Las mecantsmos fisigpatoldgilcas por las que se producen
las convulsianes, no se canocen bien, pero se sabe gue son el
resultado de una despolarizacidn neuronal  sincrdmceca, & lo
que se le na llamado digritmia paraximal; la cual, conduce a

una alteracién en la excitabilidad neuronal. (3G}
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Vari1os autares han clasificada las canvulsiones del
perro, hasandose en los signos clinicas y etiologi as, en dos
tipas basicaos:; generalizadas y parciales. Estas convulsianes
se caractevrizan por cambias eléctricos en la corteza cerehral
que se detectan en el electroencefalograma (EEG). Las
canvulsiangs generalizadas involucran tado al CUEr R0,
mientras que las convulsiones parciales a  focales, estan
asaciadas con una enfermedad aestructural del cerebro y el
animal manifiesta signas clinicos localizados.
(3,11,17,29,35,38,40,43,44) .

En cuanta a las etiaolagl as que desencadenan los ataques
canvalgivas en el perra, se pueden dividir en Ccausas
extracraneales coma la hipoglicemia, hipoxia, encefalopat] as
hepaticas, entre otras y causas intracraneales cama
neoplasias, encefalitis, intoxicaciones, trauma cranea
encefalica, hidrocefalia, etc. (11,22,23,35,40,42)

Algunos  autores coma Chrisman, Karengay, Fenner Y
Parker, hacen ver la importancia gque tiene el usa de un
metodo diagndstico, basado en la histor:a clinica, examen
fisico y neuraolégico y las pruebas de laborataria, para
llegar a un diagndstico adecuada. (11,22,29,35,42)

La obtencién de una historia clinica detallada, a cerca
del tipa y duracidn de una convulsidébn, ast coma la aparicién,
cursa y frecuencia, deberan describirse para ayudar a
difaerenciar si un proceso activo demastrable estid afectanda
al cerebro o si el animal tiepe epilepsia  idippatica. E1
examen fisica vy neurclégica, son de utilidad para detectar
enfermedades en otros sistemas carporales; los cuales, pueden

secundaria o cancurrentemente afectar al cerebro y praducir
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canvulsianes. {11}

Las pruebhas de labaratoria que se pueden usar gara
llegar a un diagndstico san: hematologla, quimca sangulnea
para evaluar diferentes drganos camae higado, rifones vy
pancreas, pruebas serolédgicas para  algunas enfermedades
virales, principalmente moguillo canino, anklisis de Fluldo
cerebhro espsnal (FCE), rhdxuqraFLas simples de cranea y  en
algunos casos donde se cuente con las  instalaciones, se
pueden haceaer electroencefalogramas (EEG)Y, argragrafi as
de cerebtra, tomagraflia axial computarizada (TAC) vy 1la

imagen de resaonancia magnéetica. (13,727,233,.37,42,49)

Para el tratamienta de los prablemas epilépticas,
existen una gran variedad de drogas anticonvulsivas, pgera
sbla algunas han demastrado ser eficoeces aen el perra. Tambien
s han observada algunos efectos secundarios oo
somnalencia, polifagia, palidipsia y poliuria que conducen a
la ahesidad, en perros que han sido sometidos a tratamiento
can anticanvulsivas. (11,42)

Recientemente, se ha comenzada a utilizar la acupuntura
para el tratamienta de la epilepsia en el perra, e

combinacidn can las drogas anticonvulsivas. (1,488)

La finalidad de éste trabajo, es el dar a conopcer en
farma breve y sencilla, los conocimientos basicas respecto a
la fisiopatalogia, etiologla,. diagnesstico vy  tratemiento  de
las enfermedades convulsivas en el perrva. Esperando que  sea

de utilidad a mddicos y estudiantes de Medicina VYeterinaria.
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FISIOFATOLUGIA DE LAS CONVULSIONES.

El mecanismo preci1so que interviene en las descargas
neuranales excesivas de las canvulsiones, no ha sido

dilucidada. (48)

Las neuranas se mantienen en un estado de excitabilidad,
gracias a un gradiente de concentracién de anes de sodio
(Na*l. a traws de la membrana de la céelula nervicosa, la que
s& conace camo potencial de membrana en reposa (PMR). Este
gradiente se mantiene a - 70 mVY, gracias al transporte activo
de la 1lamada “bomba de sadia” {la enzima
adenasintrifasfatasa unida al Na+ y K*). canales 1anicas de
la memiirana ({transparte pasiva) Y al gradiente
electraqui mico. La generacién y conduccidn de cambias en  al

FPMR, es la base de la fungidn neuranal. (11)

§i el PMR aumenta a - B0 mV, la neurana se hiperpalariza
y se hace refractaria a estimulaos pasteriares; si el PMR
disminuye a - 40 mV, éste se dispara stbitamente hasta + 35
mY incrementandase la excitabilidad de la neurona,
praduciéndose la despolarizacion de la membrama par taodo el
axon, a ¢ste ferdmeno se le cancce come patencial de accién
(PA); el cual, se continita hacia la poarcidén terminal del
nervia, que cantiene vesi culas de sustancias
neuratranamisaras; las cuales, estimulan a inhviben
qui micamente a un receptyr o a otra neuwrona. De ésta manera
los mensajes se transmiten a trawws de la red del sistema

nerviasa. (42,48)

El fenomeno fisiologica basico visto durante una

convulsisn, ®s un  perioda de despalarizacién  pralongada
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llamada "disriteaia paraximal”, gque se  anIcia e n uwnr foca
epileptogenica en el cerebra, que na se disemina en casag de
canvulsianes parciales a que se disperss en tada la cofrteza,
en caso de canvulsianes generaliradas. En un amimal  noarmal,
los niveles de excitahilidad newranal estan reguladas por  un
bhalance entre la actividad de neurotransmisores eucitatorios
cama la acetilcalina, glutamato y seratanina e inohibitorics
coma el acida » aminabutt rico, taurina y norepinefrina. S el
halance es alterada en favar de la excitacidn
{despolarizacion), exiate el patencial para que se desarralle

una canvulsion. (13,27,35,74,44,48)

Existen cuatra praincipios tebricos de la

epileptogenesis; las cuales san:

1. Incremento en la disponitilidad de neuratransmisares
excitatorias, gar ejempla, la acetilcalina.

2. Deficiencia de neurgtransmisor inhibitario. por ejemplo,
al Acida y aminibutirica.

3. Cambias en la dispanitiilidad de los sitios receptores de
neuratransmisares excitatorios a inhibitorias.

4. Desaorden del metabalismo celular peuranal; por ejemplao,

fallas de la hombha de sadia y potasio. (23,36)

Para que ccurra una convulsidn, es pecesaria Que | Se
distribuya la actividad excitatoria del foca epileptogénivo.
Esta actividad excitataria puede diseminarse tanto localmente
hacia las neuranas adyacentes, coma a otros areas a traves de
la gropagacion axanal. (29)

Las canvulsiones acurran fracuentemente  ducante al
suefia. El1 sudio se caracteriza par wuna dismioucion  de  ia
actividad cortical a trawss del sistema reticular activadar
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{8RA) v el talamo. Experimentalmente s ha visto que una baja
an 12 actividad del SRA, 1ncrementa la activaidad convuisiva.
Los facos carticales san el origen de la enfermedad, pero la
tnteraccion can la corteza, talama y SRA, son  mpartantes
para la generalizacion de la canvulsion. (29}

fAlgunas Areas susbcorticales tambien son smpartactes en
el control de una canvulsidn, Emsten ctertos grupas de
neuronas (centraos inhibitariaos) can circuitos de
retraalimentaci&n inhibitaria en cerebela, talama, micleg
caudado vy gasiblemente otras areas; las cuales, evitan gue se
prodguscan descargas repetidas. Una lesion en alguna de estos
centraos nerviasos, debida poar ejempla, o traumat ismos,
infecciones, causas vasculares o neoplagias, praducira la
perdida de la 1ahibicién vy tendencia a la epilepsia en la
zana del encéfala normalmente requlada gar dicho centra.
(29,47}

Cada individuo tiene cierto umbral de estimulacion; si
s rehasa ¢ate umbral, puede presentarse una convulsidn. En
un individua normal, &1 umbral convulsive puede ser excedidg
salamente, por el estimulo de ciertas dragas convulsivas o
por una descarga eléctrica potente. Las individuas que
genaticamente tienan un umbral convulsiva mensr, pueden
clasificarse en dos grupos. En el primer grupg, estan
aguellos en guienes las convulsiones pueden ser estimuladas
por candiciones camo fatiga, fiegbre, estimulatién  luminosa,
hiperventilacidn a estra. Y en el segunda grupo, estan
aguellas quicnes tienen coanvulsionas Ssin esty mulos
detectatiles. Esto es tipico en algunas epilepsias idiapaticas

Y pueden ser hereditarias sn algunas familias de gerros. (18)



Finalmente como Ge  puede veconocer, hay una gran
variedad de susceptibilidades a la actividad convulsiva,
Algunas pablaciones de nesvonas, coma san las del hipacampa,
desarrollan mds faci1lmente actividad convulsiva. Una variedad
de factores internos y externas pueden afectar el umbral
convulsiva en cada individun. La disminucion en la  actividad
del sistema reticular, aparentemente  libera las mecanismos
responsables de 1a ackividad convulaiva. Influencias
harmonales, especialmente estrédgenons, pueden ser importantes
&n algunos animales, ya que en ocasiones las perras presentan

un mayar mumera de convalsiones durante el estra. {29)
JIPO DE _CONVLW SIONES.

En neurolagi a humana, la clasificacioén de la epilepsia ha
sida estahlecida por la Liga Internacional contra la

Epilepsia (1.L.A.E.} en cinca tipos que san:

1. Epilepsia de tipo pequefa mal. E1l términa "pequefa mal
debe ser restringido a atagueas hreves recdrrentes de pérdida
de conciencia, habitualmente asociados con una  anarmalidad
caracteri stica en el EEG, especialmente una disritmia de anda
y espiga 3Hz sincrénica sobre ambes lébulos  frontales. Los
ataques de "pequefia mal" comienzan en la infancia y pueden
cesar a ser resmplazados por atagques de  "gran mal" en la
adolescencia. Los rasgos clinlcas del “pequefio mal” consisten
en pérdida de canciencia breve que dura salamente unas pocos
segqundos. (2)

Existen tres formas clinicas del "pequeia mal", las cuales
San:

a. Ausencias simples. Caracterizadas par que hay pcrdida

momentanea de la conciencia sin crisis convulsiva.
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b. Sacudidas miocldnicas. Son contracciangs musculares
rapidas e i1nvoluntarias, donde puede habher o no perdidas
de la concientia v se presenta con mayar frecuencia par
la maftana a durante periados de sudic ligera.

c. Atague 0 crisils acindtrico. Se caracteriza por una poerdida

repentina del tona muscular, par lo que el paciente cae al
suela y se recupera de i1nmediato.(21)

2

extremadamente brusca, marcada par un grita, una calda

Epilepsia de tipo gran mal. La crisis tiene un comienza

respansahle de contusiones, una pérdida de canciencia tatal e
inmediata. Se desarrolle en tres fases, que duran en tatal de
& a 10 min. (8)

a. Aura. Es la fase que precede al ictus y par el cual,
advierte el paciente gue @l ataque e85 1nminente,
cansiste de sensacianes samiticas o viscerales coma
perdida de sensibilidad, nAuseas, imagenes viswales,
olares o un breve recuerda, tiene wna duracidn muy
carta.

bh. Ictus. Camenza con pérdida de la conciencia, la calda
al pisa del paciente y la presentacidn de l1a crisis
convulsiva del tipag ténica clénica, durante el estada
convulsiva el individua puede emitir ruidas, gritos,
presentar salivacién, miccidn y defecaciédn, ya que se
pierde el cantrol de la vejiga y el rectoi; muchas veces
se presentan fracturas dseas a consecuencia de las
canvulsiones vialentas; sin embarqgo, las lesianas
linguales san freacuentes, debida a la cantraccion de
los misculos masticadares.

c. Paostictus. También llamada "coma posteplleptica™, can
la respiracidn sasegada y desaparicidén de la cianasas,

que en algunos casos dura pocos minutos, pera a menuda
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parsiste varias horas, tras las cuales, potco a poco, se
recupera el conocimiento. Sin  embargao, generalmente
queda durante muchas haras una notable perturbacion del
estada general, con laxitud, atantamiento € hipersaomia.
A menudo se aprecia en este momento proteinuria  ligera
vy transitaria. En acasiones se presenta paresia
pasajera de una pierna 0 un brazo y ademhis, hemiplejf as
a afasia, que desaparecen del tado en laos di as
siquientes. Es particularmente caracteri stica del
accesa epiléptico, la amnesia completa, tanto de
la crisis misma, como del aura y en algunos, hasta de

peri odos anteriares a esta (amnesia retrogadal. (21)

3. Epilepsia Jacksaniana. Es wna crisis epiléptica camo
consecuencia de irritacién focal en una reqgién espect fica de
la zona motara praimaria de la corteza cerebral. Se puede
manifestar en una reqién periférica  particular del lado
contralateral del cuerpo. FPasiblemente el paciente permanezca
consciante duranta &1  ataque. Las crisag epilépticas
Jacksonianas, suelen deberse a lesiones encefalicas arganicas
egspecd ficas caomo formacién de tejido cicatrizal, despurs de
lesiones traumdticas o hemgrragias, La crisis puedsa
extenderse también al resta de la carteza matara adyacente v
no limitarse a una zana lacal espect fica, la que praduce a la
pastre, convulsiones en las regiones periféricas adyacentes.
También puede llegar a aparecer un faco epiléptaco a

consecuencia de la farmacién de una neoplasia laocal. (21)

4. Estatus Epilepticus. Este trastarnog muy peligrosa se
abserva cuanda ocurre un cierta mimerc de crisis importantes
(gran mal) en sucesién rapida, por lo que el intervala entre

lgs ataques es relativamente breve o na existe. €1 paciente

11



se agota. posiblemente muestre hipertermia y con fracuencia,

ocurre la muerte durante estos ataques.(21)

S. Crisis Psicomatara., En ésta clasificacién se incluyen casi
tados los tipos de crisis epillepticas que no se ajustan a las
definiciones clasicas de ataque de gran mal, puequeio mal o
epilepsi1a Jacksoniana (21). Comunmente ocurren autamatismos,
mavimientas configuradas. movimientaos aparetemante
intencionadas, lenguaje i1ncoherente, desviacion de la caheza
y ojos, chasquidu de los labios, tarcedura y contarsiones de
las extremidades, obnubilaciédn de la conciencia vy amnesia. Se
ha postulado que existen "estadas equavalentes” en  lugar de
la clasica convulsidn. Facos en el lébhula temparal (espigas,
andas puntiagudas o combinacianes), frecuentemante estan
asociados con este tipo de epilepsia. La acentuacidén de las
anormalidades en el EEG, durante las fases de suefio ligero,

es a veces sarprendente. (12}

Sin embarga, aes dificil aplicar ésta terminologia en
Medicina Veterinaria (A0). Varias autores han clasificedo las
canvulsiones del perra, en dos tipas basicos: generalizadas y
parciales. (3,18,29,35,20,40,47,44)

CONVULSIONES GENERAL 1ZADAS.

Las convulsores generalizadas puede ariginarse dentra de
la corteza cerebral, talamo y tallo encefalica (33). La
convulsion generalizada mas comin en Medicina Veterinaria, ha
sida llamada "gQran mal™, la cual, tambi¢n tiene tres fases

identificables gue son: preictus, ictus y paostictus. (29)

Durante la fase preictal o preictus, el animal presenta
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camhios canductuales como inquietud, ansiedad, tratan da
1lamar la atencién del propietario a tienden a ocultarsze,
ésta fase dura pacos minutos, pera  algunos perros muestran
cambias conductuales por horas o inclusive di as antes de la
fase ictal. (29}

La fase ictal o ictus, tr1ene una duracidn  de 1 a 2
minutas y se caracteriza por un camienzo s3bita, dande hay
pérdida de la conciencia, catida d&l animal al suela,
aullidos, opistétonas, actividad matara témica clonica, en la
cual, hay rigidez sim&trica bilateral de las musculos de cara,
mandibula, cuello y miembras, actividad auténoma coma
salivacién, miccién, defacacién Y dilataciédn pupilar,
mavimientas de “"carrera” o pueden permanecer guietas antes de

Qque camiencen a recuperarse. (3,11,36)

L.a fase pastictus o postictal, dura de unos cuantos
minutas a horas ¢ di as; el animal puede presentar confusidn,
ansiedad, ceguera, desorientacisn, letargia, falta de
recanocimienta al duefia o del lugar y alqunos perras pueden

estar hambrientos y sedientos durante ésta fase. (11,38)

Las convulsianes de tipo “"pequefia mal” a “ausencias’ que
se caracterizan par pérdida mamentanea de la conciencia,
sacudidas miaclénicas a crisis acinético, comin en Medicina
Humana, no se han determinado bien en Medicina Veterinaria.
(40)

CONVULSIONES PARCIALES.

Dentra de las convulsianes parciales, se han reconacida

tres tipaos que San : convulsianes parciales simples,
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convulsiones parciales con generalizacidn secundaria y crigsis
psicomotacas; dependiendo de la localizaciéan y distribucidn de
la actividad convulsiva drel faco eptleptoginico.

Las canvulsiaones parciales simples, tienen un  faco
convulsiva o epileptogenico que no se distribuye. Las  signos
abservadas andican la laocalizacion del foca en el cerebro.
Cuanda el foca esta en un area matara del ceretra, el animal
puede presentar mavimentas 1nvaluntarins de la pierna
derecha, lo que ilacaliza el foto dp lesidbn en la corteza
ceraebral 1zquierda. Si un area diferente de la carteza matora
es el sitio de origen, otraos movimientos camo girar la cabeza

o flexion del tronca pueden presentarse. (18,35)

Las convulsiones parciales can genaeralizacién
secundaria, tienen su arigen en un foco o una serie de focos
de lesion en la zona cortical wmotora, la cual, tiende a
distribuirse rapidamente hacia las zanas adyacentes (3).
Durante el inicia de la crisis canvulsiva, el animal puede
mastrar signos clinicas de una lesion  locatlizada que duran
unons cuantos segundas., antes de que el animal caiga en
recumbencia y manifieste una crisis convulsiva generalizada
(11}, Este tipo de crisis convulsivas es gsimilar a la

epilepsia Jacksaniana en &l humanao. (22)

tLa crisis psicamatora, tambiem llamada “enilepsia del
idhula temparal o del sistema limbico”, tiene su faco da
iniciacidn en Areas no motaras del cerebro cama la carteza
visual, parietal o del sistema lt mhico. Esta crisis
convulsiva puede manifestarse de muchas farmas camplejas y no
solo limitarse a un accesa de furia y agresién, pueden carrer

en forma incontralada, aullar, chillar, tener momentos de
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ceé;uar'a. pMyCcesive salivacidn, consuma vorar de alinento o de
ob jetas extrafios, lamber el oiso la que algunas clinicos han
denominada coma “floor-licking” y actividad autosimica camo
miccian v defecacidn. (33,35)



11. ETIOLOGIA.

Entre les groblemas nerviasos, las convuolsianes son el
signo neuraldgico que con mayar frecuencia se presenta, tanto
en medicina humana coma en medicina veterinaria.
Apraximadamente entre el 0.5 al G.7 % de tados las perros can
alteracién neuralégica, manifiestan convulsiones en  alguna
aetapa de su vida, camparadao caon &l 1 al 24 que ocurre en
personas can afeccién del sistema nerviaso central  (SNC).
(14)

tas convulsiones pueden ser causadas por cualquier
eventa que altere la funcién de las neuranas (30). Esto
conduce a que un gran namerc de neuronas se despolarizen. Las
convulsiones pueden sar producidas por enfermedades
confinadas al cerebro o por disturbhios metabdlicas que
alteren la capacidad de las neurcnas para  mantener la

homeastasia. (39)

€n cuanto a las etiologfas que praducen crisis
convulsivas en el pervo, varias avtares las han clasificado
en causas de origen extracraneal e intracraneal Y
convulisiones idiopaticas, cuando no existe una enfermedad
damastrable del encefalg, esta candicidén, puede saer

hereditaria en algunas familias de perros. (18, 33)

CAUSAS EXTRACRANEALES.

A. Hipoglicemia.

La hipoglicemia no es un diagndstica especi fica, sino

mis bien, la manifestacidn de atra enfermedad o de un proceso
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patalogica. El cerebra depende en gran porte de la oxidacidn

de la glucosa para la abtencion de energla ya que no  tiene
almacén de glicédqena daisponible; ademds. la glucass entra a
la newrana prancipalmente par di1fusién mis que por ua proacesa
dependiente de insulina. Par la tanta, la cancentracion
etrica de glucosa es de gran impartancia para el cerebro, por
1o que se camprende que los signas de la hipoglicemia se
relacignan con una disfuncién del sistema nerviaso central.
(30)

Los signos generalizadas o neurcldqicas focales incluyen

fasciculacionaes de la cara, debilidad generalizada de laos
miembros pasteriares, contraccianes musculares,
incaardinacidén, cegquera amaurdtica, canvulsiones

generalizadas y otras aberraciones neurolédgicas raras. Se ha
descrito en forma reciente el edema pulmonar como una pasible

secuela de la hipoglicemia. (30)

La rapidez con que disminuyen las niveles earicas de
glucasa, tienen gran impartancia respecta a la presentacidn
de las signos clinicos. Se ha abservadae una conducta cas)
naormal, en perros cuya concentracion de glucasa sanguinea
disminuy® a & mg/dl durante un periodo de 3& hrs. Y a la
inversa, se han observado caonvulsiaones generalizadas en
perros cuya cancentracién de glucosa sangul nea bajd del rango
narmal (50-120 mg/dl) a 40 mg/dl. durante un periodao de 30

minutas. (30)

En el perra se tan estudiado algunas procesos
patalSdgicaos caracterizadas par una hipaglicemia, dJdependiendo
de la edad, rara y funcién zootecnica (16). En cacharras

menares de das meses, la principal causa de hipoglicemia es
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la praducida por una infestacidn parasilaria severa junto con
una dieta 1nadecuada. En estos amimales las princifales
signos de enfermedad son pelo hirsuto, perdida de peso,
trastarnas digestivas, deshidratacian v canvulaionaes
generalizadas, cuando laos miveles de glucogsa sérica  san
menares de 50 mg/dl. La anemia y la hipoglicemia  (cuanda al
calcio serrica es menar de 7.0 mg/dl), agravan el prablema.
(11)

La aplicaciédn de una soluciron de dextrosa al S0OZ por via
intravenasa v la resolucién de los factores causales
{desparasitacion y una dieta balanceada camplementada con
glucosa aral), resuelven el praoblema rapgrdamente. S1  acurre
dalfo cerebral irreversible, pasiblemente el cachorra continue
tenienda convulsiones como una forma pastmetabolica de

epilepsia adquirida. (11)

En perros de raza miniatura, como el Poadle v el Maltés,
de & a 12 semanas de edad, tienen predispasicién a sufrir
hipaglicemia, debido a un trastorno en el  almacenamiento de
glucsgena hepatico, que ha side relacionado con el sindrome
de Von Gierke; el cual, se debe a una deficiencia en la
enzima glucasa-b&-fasfatasa, necesaria para la canversién de
glucosa & fosfato a glucosa libhre (18,30}, Los signos
cli nicas pueden precipitarse por situaciones de éstres, coamo
fria, ayuno y alteracicnes gastrointestinales que produzcan
anarexia, vamitae vy diarrvea (11), Con mucha frecuencia
presentan a las cacharras en estada de coma o muy deprimidos,
can fasciculaciones de la cara. La concentracion de glucosa
sangui Nnea es muy baja y es3 rara que sea mayor de 3¢ mg/dl.
(30)



Pervas de caza. En estos perras se ohswerva otro st odrome
de mipaglicemia relacranados con el estrés. A estos animales
no se las alimenta en la malana de un  dia de caceria gara
agudizar su alfata, par lo gue después de tado un dia de
ejercicia exhaustiva, el perrog puede sufrir un colapso vy
presentar convulsianes de tipo gran mal. La reacuperacidn se
presenta por lo gemeral en minutos, pera el perra  gueda
agatado @ incapaz de cazar par el resta del dia. Cuando las
esamna Bl veterinariao estin normales. La hipaglicemia sbla
puede diagnasticarse determinando las niveles séricos de
glurosa cuanda el animal sufre el calapso o esta en aestado
convulsiva (11). Se ha recamendada con éxito una alimentacion
frecuente, con alimentos ricaos en protel nas durante el tiempo
de la caceria y la alimentacidn dos veces al dia, cuanda el
perra na trabaja. (30)

Diabetes mellitus. La hipoglicemia se puede praducir par

una administracisn excesiva de  insulina, an  un animal

diabética que yva se hahf a estabilizada. (11)

Tumar secretor de las células heta de los islutes
pancreaticas. Se han repartado en pgerros mayores de 4 affas.
Aunque se agbserva en muehas razas, las mas afectadas son el

Boxer, Pagadle vy Terriers. Na hay gredileccién de sexn. (10)

Tados las signos clinicos se atribuyen a la hipaglicemia
e incluyen temulares y debilidad muscular, ataxia, catapse vy
convulsiones (10). El inicia de los signas clinicas pueden
fArecimitarse dehida al ejercicio p a una situacién de estrés.
Es frecuente que los signas clinicos lleven varids di as antes
del examen clinico inicial, desafortunadamente la enfermedad

no se diagnastica siempre en su inicia y como resultado de
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¢sto, se tratan ias convulsiaones en forma  sintomitica  con

dragas anticanvulsivas. (14}

Sa debe saogpechar de hipoglicemia, cuando se asgcian lag
convulsicnes con wuna historia der detilidad muscular,
fasciculaciones de la gara vy ataxia. Mughas propietarios,
repartan e la bhistaoria que los perros tienen una
recuperaciébon mis rapida, s31 se alimentan despurs del  inicia

de las signos preictales. (10)

El diagmdstica tentativa de un tumar funcioral de las
cadlulas de los islates pancreaticos, e hasa en la
demastracidn de la triada de Whipple, que cansiste de
alteraciones neurpldgicas asnociadas con la hipaglicemia,
concentraciones de glucass plasmitica en ayung igual a menor
a 40 mg/dl y alivia de las alteracianes neuralégicas por
alimenta y administraci6n de glucasa. En  ocasiones a5
necesario mantengr en ayunas al perro par lo menas durante 24

haras, para demastrar la triada de Whipple. (10)

Una vez gue se saospecha que la causa de la  alteraciéon
neuwroldégica, es la hipoglicemia, es necesarioc canfirmar el
diagndstico del hiperinsulinisma, & trawes de pruehas de
laboratario. (1Q)

La prueba oe tolerancia a la glucasa intravenosa can
dasis altas, es gtil para evaluar la habilidad del animal
para utilizar la glucosa del espacia plasmatica (10). Algqunoas
labaratarios dispanen de la prueba de inmunaensayo
radioactiva, para la determinacion de insulina. Determinar la
glucasa strica al misma trempa, permite calcular ia raelacion

insulina/glucasa. Dicho radio, es el i1ndicadar mis sensible
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del exceso de 1nsulina para el daagnastico de un insulinoma,
(1)

La mayari a de las tumores se localizan en las dos palas
del pgancreas. El tumar debe removerse junta can algquna lesién
metastasica visible hacia 2] higadn a el mesenterio. Sin
enbargn, se debe hacer una cuidadaosa anspeccién  del  ht gada,
mesenterio y ganglios linfaticas asociadeos para  tratar de
1dentificar alguna masa tumoral vy de ser necesaria,

axtirgarlos. (10,11}

En raras acasiones S encuentran masas mEsentaricas @n
vaz de masas pancraaticas. Las wmasas mesentdricas se  han
clasificado histoldgicamente camo adenpcarsinomas
indiferenciadons. Estos secretan insulina a sustancias
semejantes a la insulina, lo cual, praduce hipoglicem:ia, ia
extirpacian de las masas resuelve temparalmente el problema.
(11}

La hipaglicemia prolongada prodoce dalo cerebral vy
epilepsia adquirida. Las canvulsianes s presentan
inmediatamente o de & a 12 meses despuds. Las convulsiones de
epillepsia adquirida y la hipnglicemia gueden parecerse, pero
en el casc de epmrlepsia los niveles séricos de glucasa san
narmales. Se deben evaluar wmensualmente las niveles de
glucasa strica en las perras gue se las ha extirpado el
tumaor. £1Q)

B, Hipacalcemia.

La tipocalcemia sg puede praducic por gna gran  variedad dae

causas, entre las mds camunes s  encuentran la  eclamps:ia
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puerperal, falla renal cronica y aguda, hipoparatiroidismo,
pancreatitis aguda, hipovitaminasia D Y una tetania

hipacalcemica asociada con raquitisma. (22,34)

La tetania puerperal se encuentra en forma frecuente en
perros pequeios, ercitables, tal como laos Chihuahuas, Poaodle
tay vy Terriers pequefias, despuss de una a tres semanas de
lactancia. El curso es rapido, con salo un intervalo de 8 a
12 horas entre el inicia de las signos clinicos v o el
desarrolle de la tetania. Los signas premonitorios  incluyen
cansancia. dolar erxcesiva y campartamienta de extitacidn. En
pocas haras los signos pueden progresar a la ataxia, temblor,
actividad muscular incrementada y elevacidn de 1a temperatura
carparal a 42« £, La administracidn intravenasa lenta de una
salucidn de calcio arganica como el gqluconata de calcio,
deben producir una rapida mejoria vy el cese de las espasmos

tetanicaos. (11,22)

Lta insuficiencia renal crédnica es una causa frecuente de
hipocalcemia, debida a gque se groduce en el rifién una menar
transformacisn de vitamina D2 en vitamina D3 activa, cuanda
sa reduce la masa renal funcional. En acasiones se presenta
un alta nivel de Msfaro en el svera, cuanda se raeduce
seriamente la filtracion glomerular. E1 alto nivel de fosfaro
en el plasma tiende a disminuir las niveles de calcia
ionizadag, debido al efecto reciproco que facilita el paso del
calcia del 1liquida extracelular al 1liquido é¢seo (22). Aun
cuanda puede presentarse una hipocalcemia con menos de 7.0
mg/dl, =s poca frecuente que se produzcan accesas o @ signas
clinicos de hipacalcema. lLa acidosis aumenta la fraccién de

calcia ionizada hialdgicamente activo., (22
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La insuficiencia renal aguda, pravaca principalmente una
retencién significativa de fosfara en el plasma ¢y par
cansiguiente, reduce la concentracion de calcio en el plasma,
debido a los efectos reciprocas de la accidon de las masas
entre el fasfora y el calcia. La falla renal aguda, debida al
envenenamiento can etilenglicol, puede disminuir el calcio
strico par la accién gquelante del  veneno, causanda tetania
hipocalecemica. (11,22)

El hipoparatiraidismo puede pravacar hipocalcemia 53
existe deficiencia en la cancentracien de la harmana
paratiraoidea en el plasma o falta de actividad de dicha

harmona, en el drqana hlanco. {(22)

La hipocalcemia de diferentes gradas, que frecuentemente
se atribuye a la sapanificacién de la grasa peripancrestica,
se asoci1a alqunas veces con gpancreatitis aguda. El grada de
hipacalcemia, sin emhargo, no puede atribuirse completamente
a la saponificacién. Hay atras mecanismos desconocidos  que
influyen en ella. (22)

La mala absarcién intestinal. puede ascciarse con
hipocalcemia cuando se presenta esteatorrea grave. La pérdida
de vitamina D soluble en grasa vy la perdida de calcio, se

abservan junta can la esteatarrea. (22)

La hipovitaminosis D, constituye una causa posible,

aunque poco prabable de hipocalcemia. (22)

La hipomagnesemia es uwna causa de hipocalcemia, la
hipomagnesemia puede provocar  deficiaencias de un  cafactor

necesaria para la produccién del AMP ciclica vy la liberacion
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de hormana paratiraordea. (22)

En un articula presentadao par el DVM R, B. Lavelle, de
la Universidad de Melbourne., Australia, reparta 14 casas de
tetania hipocalcémica asaciada con raquitisma, en un Collae
macha, de tres meses de edad y 13 Greyhounds de 10 semanas de
edad. Tadas los cachorras presentaron historias similares,
las cuales, fueran alimentados con una dieta a haze de carne
y leche si1n suplemento de calcio y wvitaminas. E1 cacharro
Callie, fue presentada caon dolar abdominal aparente, colapso
Yy espasmos generalizados. El1 cachorro estaba en recumbencia y
tuva repetidas episadios convulsivas. El Collie fue tratado
de hipacalcemia pera murié paca despues de la admisidn.Tres
de los Greyhounds fueron tratados par envenenamienta, una de
ellaos al parecer se recuperd, pera leos optras das murierdon
durante la nache. El1 examen radiolédgica de todaos laos perros
mostrd cambios evidentes en el esqueleto. Las p@rincipales
camhios observados fueron un  ensanchamienta en la regidn
metafisial de las huesas planas y  adelgazamiento de la
corteza de los huesas largos. El examen pastmartem conficrmo
que el Callie tuws raguitisma. Sin embarga, los atros
cacharras Greyhounds tuvieraon lesiones de raquitismo,
hiperparatiraoidismo nutricional secundario y ogstegcandrosis.
(35}

Y finalmente, una causa t1atraogénica de hipocalcemia se
pusde presentar duarante la abtencidén de muestras de
sangre, cuanda se utilizan jeringas tratadas can
anticoagulante, coma el ERTA y accidentalmente éste, pase a

la sangre. (22)



C. Hipaoxia,

La hipaxia guede praducir sincape, convulsiones a
episadios de debilidad {11y . Los episadias convulsivas
repetidas, llevan a la hiporia del tejido nerviosa vy pueden

acasianar dafo permanente. (18)

ta hiporia can dafia ceretral minimo, es atva causa de
epi1lepsia adguirida en las animales. Se piensa que el trauma
y la hiporxia al nacimiento, producen epilepsia en los pervos,
presentandose las primeras convulsiones a laos & a 18 meses.
(11}

Las causas mis comunes de hipaoxia san anemia,
enfermaedades cardiovasculares o pulmanares, ventilacidn
inadecuada durante la anestesia, arresta cardiaca e

intaxicaciones como la del mandxido de carbhono. (11}

La hipoxia (a menudo denominada "annoxia™) produce signas
clipicos de enfermedad pulmonar. La hipoxia amnémica es el
esultada de una reduccidn en la capacidad de la sangre para
transportar axigena (25). E1 DUM James H. Meintath, de la
Universidad de Oklahama, reportd la presencia de convulsianes
en un gerra Chaw Chow, de 7 meses de edad, asociadas a la

anemia no regengrativa, causada par Ehrlachia canis. En éste

reporte, se indics gque el perrao presentata cagquexia, palidez
de mucosas vy linfoadenapatias generalizadas. Cuatrao di as
después de la revaisidn inicial, el perro  comenzd can
miitigles episadios convulsivos de tipa gran mal, que tend an
una duracidn de t a 2 minutas. Al realizar la hiometria
hemdtica se observd una marcada anemia n@ regenerativa. La
prueba de Coombs fue negativa y los titulos de Ehrlichia
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canig fueron mayores de 1:100, las células ge la mrdula dsea

prasentaran una marcada hiperplasia eritroide. Los resultados

de las prusbas serolégicas para tistemper, fueron negativas.
(37}

La hipoxia par estancamientp results de una reduccidn
del flujo sanguineg, comaga la causada par insuficiencia
cardiace o por chogue. La “anaxia and:iica" resulta de una
ventilacidn alvealar insuficiente o una disminucion en  la
difusidn, como en el caso de neumani as, edema  pulmanar,
congestion crénica, neumotdrax  y pardlisis de las masculus
resgiratorios. (22,25)

La anoxia cerebral puede ocurrir en algunas razas dsa
peErras  asociado con  estrés, convualsianes y par para
respirataria. Las anormalidades en 21 sistema raspiratorio de
las razas braguioccefilicas, las hacen mds susceptibles & las
deficiencias de oxigeno durante la i1nduccidn de la anestesia.
(25)

D. Hipercalemia.

La hipercalemia acurve en la insuficiencia
adrenocartical {(enfermedad de Adisssn) o puede presentarse en
forma subita, desputs de suspender un tratamienta prolangado

can esteranides, las convulsiones pueden presentarse. (18)

. +
Generalmante hay hipercalemia cuando las valares de K

en el suero san de 4.0 mEq/lt o mas por  litro. Los signos
clinicas gque se han llegada a presentar  son dedilidad o
paralisis v convulsiones. fLas efectas de la hipercalaemio
sobre el carazdn  canstituyen el unicuo problema de qgran
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importancia. dadao que el paciente puede marir par arritmia

severa a falla cardiaca. (22)

E. Hiperlipaoprateinamia.

Se han ohservado convulsianes en  perros con una
deficiencia en el metabolismao de laos 1lipidos, causando
hiperlipaprateinemia (18). Al parecer, este prablema nao esta
relacionada  can hipertiraidismnag, diabhetes mellitus a
enfermedad de Cushing, sobre todo en animales excedidos de
peso. Los perros no pueden procesar las alimentos grasosas en
forma adecuada y pueden aparecer enfermas vy deprimidos. Las
muestras de sangre revelan suero o plasma lechosa y elevadaos
los valores de trigliceridos (§ mMol/it o mis). Aungue la
causa no siempre es clara, es posible que esté relacianada
con un mal funcianamiento de la lipasa (19). Esto ccurvre con
mayar freguencia en el Schnauzer miniatura, con el inicio

s1hita de las convulsianes entre los 2 v 7 ofas de edad. (18)

F. Enfermedad hapatica.

Varias enfermedadas hepaticas puaden producir
canvulsianes, cuando hay falla hepAtica y acunulacién de
sustancias téoxicas de la sangre partal, que llegan al cerebra
praduciendo las encefalopati as hepaticas (18)}. La acumulacidn
de excesivas sustancias téxicas se puede deher a Lina
comunicacidn portasistémica congénita a adquirida, a un daio
na funcional o a una deficiencia enzimdtica. Se sospecha gue
las sustancias tésicas responsabhles de la encefalanatia
hepatica se producen en el tracto gastrointestinal e incluyen
amaniaca, mercaptanos, dcidas grasas de cadena corta, i ndoles

Y aminas biogénicas. Estas sustancias intervienen en el
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matabalismo energética normal y en la neurctransmsion  del

cerebro. (11}

f.us perras con deficiencia conganita de enzimas
hepaticas o con comunicacién partacava cangémta desarrallan
sl ntomas clinicos a edad temprana. Las comunlcaciones
portocava de tipo adquirido v la enfermedad hephtica severa
{cirrasis hepiatica), acurren a cualquier edad, raza o sexa.
(11)

Es frecuente que el signa principal de encefalopatia
hepatica sea uwn cambio de conducta. Se ha repartado
indiferencia, depresiétn, gpostraciéon, marcha en circulos,
tendencia a presionay la cabeza, histeria, vicias,
canvulsiones a cequera. Los signaos clinicos se  agravan

después de un alimenta de alto contenida protel co. (25)
G. Enfermedad Renal.

Ocasiagnalmente, la enfermedad renal asociada con uremia
prolongada produce convulsiones en el perro  (18). Laos
animales con falla renal pueden presentar demencia, deliria,
canvulsianes y coma par encefalitis urémica. E1 suera urémico
cantiene sustancias téxicas para el sistema nerviaso, satire
tado acidos organicos. Se sospecha que el aumenta de las
niveles de 4cidos darganicas disminuyen el metahalisma
axidativa cerebral e interfieren con la transmisién nerviosa.
Las niveles de calcia y fsfora en el sistema nerviosa se
aiteran y caontribuyen al coma y a las convulsiones. Tambien
contribuyen a la encefalaopat( a el deshalance local
electrali ticao y la acidasis. (11)
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CAUSAS INTRACRANEALES,

Las enfermedades intracrangales son la causa ms
frecuente de convulsiones en el perra. A diferencia de. las
enfermedades extracranealaes, durante la explaracién clinica
se detectan anarmalidades neurolédgicas en el per{ ada
interictal. La presencia de estas signos indica generalmente

una lesiédn estructural del cerebra. (18,41)

A. Encefalitis.

Dentra de las enfermedades inflamatarias del sistema
nerviasa central (SNC}, las encefalitis causadas par
cualquiesr etinlagia que invalucre estructuras caerebrales,
puede ser el agrigen de convulsiones, La encefalitis mas coman
en el perra, asociada con convulsiones, es la praducida par
el virus del moquilla caninc (Distemper canina o enfermedad de

Carre}. (18,41)

La distribucién del virus del maguialla camino dentro del
SNC, depende de los factores inmunocompetentes del perro y el

tiempo de la infeccién. En algunos casos, el virus entra  al

sistema nerviasa sin  que presente el animal signos
neuralégicos. El virus del moquillo pusde daXar directamente
elementos neuronales a alterar secundariamente la membrana
céiuvlar que es destruida par la respuesta inmune del

haspedador. E} virus del moquilla, tambien puede dafiar las
ceélulas praductaras de melina a i1niciar la mielinolisis
inmunamediada. Anticuerpas espect ficos cantra la mielina, han
sido encontrados en el suera de perras con  encefalitis par

maquilla. (25)



Los siticos mis comunes, daonde actua el virus del monuilla
san en tejido nerviosa peraiventricular y  subependimal. Los
anticuerpns cantra magquilla, aparecen en el flui do cerebra
espinal (FCE), al suprimirse la liberacibén  intracelular del
virus, inducsenda la  formacién de particulas virales
incompletas, aquedanda la nfeccion en forma  lateote =]
cranica. (25)

Los signos clinicos gpueden variar dependiendo de la
virulencia del virus, caondicianes ambientales, edad del
hospedadar y estado inmunolégica. Una vez2 gque las signas
neuralégicos aparecen, el prondstica es desfavarable. Los
signos neuraldgicos san vartables y estan correlacionadas  al
area lesiognada y las signas que con maygr frecuencia s
aotiservan  san canvulsiones, alteraciones cerehrales Y

vestibulares, ataxia sensorial y miaoclonus. {23}

El maclonus, 8s una contraccion miscular involuntaria vy
viplenta, que se presenta par irraitacion refleja o pérdida de
la inhibicion de un segmenta particular de neuronas motaras,
que nervan a un grupn de sasculas. £1 mecanisma neuranal del
mioclonus, se arigina en el area del corgdn espinal o en
neuranas matoras del tallg cerehral y o5 modificada gor
centros superiores (25). Na hay un tratamienta espec! fico vy
el sintomitico can drogas anticanvulsivas es €l mds adecuada,

53 las convulsiones, clonos y neuritis optica nao progresan.

(29)

tLa rabia es un desorden neuroloegica fatal, causado par
un  virus neuratragico. La enfermadad genevalmente sa
transmite mediante la saliva par  la mordida de wur animal

infactada, tadas los animales de sangre talionte san
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susceptibles a la enfermedad. En @l hombre es una enfermedac
fatal. por lo que el diagnostico de las animales saspechasas
es de tal impartancia para los persanas que fueran mardidas a
erpuestas a un antimal sospechosa de rabia. Se han repartado
infeccianes por rabia en animales que fueron vacunadas can
vacunas de virus viva madificada. El peri{odo de i1ncubacian es
mas prolangado y variable que atras infecciones del ' SNC,
dependiendo del lugar de la mardida y la cantidad de virus
inaculada. El virus tiene acceso al SNC a trawss de una
migracion nerviosa centrlpeta. Generalmente laog Casas
postvacunales tienen un per{ada de incubacién de una a das
semanas, mientras que los casos naturales varian de das a un

afio y es la causa mas impartante de encefalitis. (11,23)

Las animales rabiasos tienen una variedad de sintaomas
climcas que dificultan el diagnéstica diferenciral con otras
farmas de encefalomielitis aguda. Los signas prodrémicos  san
camhi10s de canducta, depresién, demencia o vicias. El  animal
puede estar extremadamente desarientada y atacar ab jetos
inanimados. Otras anarmalidades que se han descrito san:
arurito, coprofagia, pica, conducta sexual ararmal y exceso
de jugetea. En la fase clinica el animal puede parecer
demente, tener salivacidén excesiva, dificultad para tragar vy
atros sintamas de trastaornos de laos nervios craneales y del
talla carebral. Durante la fase parali tica el animal presenta
ataxia y paresis de Jlas miembros posteriores, paradlisis
respirataria y muerte. Na hay tratamienta v el diagndstico se
hace por la identificacién del virus en el te,ida nerviaso
fresco o refrigerado usanda la prueba de anticuerpos
fluarescentes. La prevencidn se lagra coan  la  vacunacidn

usanda vacunas ¢e virus muerto. (11,22,25)



La rahia post-vacunal presenta signos que corresponden
generalmente a una paradlisis de las neuranas motoras
inferiores que carrespanden al miembra vacunado. Los signos
pueden progresar o guedar limitadas al miembro afectado. Los
animales can rabia post-vacunal nao representan un  peligra a
la salud publica, por ser un virus atenuadao que no se libera

por la saliva. (11)

La enfermedad de Aujesky o Pseudarrabia es producida par
un virus neurotropica. La enfermedad se presenta en  bavinos,
avinas, cerdos, gatos, perros y  ratas (25). El perra  se
infecta al consumir carne de cerdo o de res contaminada. E1
virus migra por las nervigs periféricas hasta el SNC, donde
praduce una poliencefalomielitis. Los signas clinicos estan
relaciaonadns con la paralisis de nervias matares vy se
caracterizan por anorexia y depresian, sequida por prurita vy
el animal se rasca hfastae lacerarse a se muerde hasta
mutilarse debido a la camezén tan intensa, hay demencia,
dalar, paresis, convuisiones y muerte. Fara el diagmstico se
puede realizar el analisis citolédgica del FCE Y la
1ncculacién de ratones. A la necropsia las lesiones en

cerebra son las de una paliencefalomielitis aguda en la

mydula caudal, infiltraciédn perivascul ar de celulas
manonucleares, can la formacién de microabscesos vy ia
presencia de cuerpas de inclusidn epsinofilicos
intranucleares. No eziste ningan  tratamientas, por 1o que

siemgre es martal. (22,2%5)

Algunos agentes bacteriangs llegan al SNC por via
hematica, o par extensian directa de la infeccidén del  tracto
raspiratario superiar, a traws de la lamina cribaosa del

hueso etmoides. Los signos de meningitis bacteriana incluyen
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fiebre, hiperestésia y rigidez cervical v de los miembros.
Las bacterias aue can mayar frecuencia han sido ai1sladas del
flut do cerebro espinal en 21 perra san Pasteurella sp. vy
Staghylaococcus sp. (29)

El abscesa en el cerebro, puede ser considerado como una
variante de la meningaencefalitis bacteriana. La localizacidn
de pus y la infeccién puede ser facal a presentar sighos
localizadas contralaterales al foco de lesién durante el
examen neuwraldgica (259). La meningitis bacteriana puede estar
asociada can ependimitisa, obstruccion acueductal =]
hidracefalia. £l andlisis de FCE es una farma diagnostica
adecuada. Por la general, hay un aumenta en pratelnas y
células leucaocitarias mayar a 500 células/mm3 y la mayari{a
son palimorfonucleares. La terapia antimicrobilana dehera ser
institul da cuando el analaisis del FCE, sugiera menmngitis
bacterianas. La efectividad de los antibidticos se basa en la
adecuada penetracidn de la barrera hematoencefilica., Laos
antibisticos que tienen una huena penetracién en dicha
barvera son: cloranfenicol, sulfas y trimetraprim, ampicilina

vy penicilinas. (25)

dtra enfermedad Bacteriana que secundariamente
afecta al SNC es el tétanos, el cual, puede occurrir en el
perro coma  resultada de la contaminacién de una  harida
necrdtica con el Clostrigium tetani. El per{oda de incuhacion

es de 5 a 8 dias, el arganismo anaerobio  produce  exotaxinas
en el sitio de infeccion. Estas exataxinas se liberan al
tarrente sangui nea y afectan al sistema nerviaso. La taxina
tetanica hloguea la actividad inhibitoria entre las neuranas,
dentra del SNC, dando coma resultado una hiperexcitabirlidad
de las neuranas motaras. (25)



Las signas clinicos comienzan can espasmas ténicas del
miscula esgueleticn can periodos clonicas  intermitentes que
pueden ser exacerhados par estimulos extecnos, el prolapso
del tercer parpada es coman. La contraccidén  ténica de Ips
misculos maseteros, digastricas vy faciales, praoducen en el
perra  wuna exprasion caracteri stica, generalmente hay
retracecidn de las labios, dificultad para abrir la boca vy
deglutir. La disnea y las oplstotonos san camunes.  La
hipersensibilidad a esti mulos extercgs incrementa canfarmea
pragresa la enfermedad vy el animal muere por paro

respgiratoria. (25)

tHay alqunas enfermedades micoticas, multisistémicas gue
praducen  infeccianes en algunas regiones geagraficas an
particular, los micragrganismas generalmente entran al cuerpa
por infaccidn  de las Vi as raspiratarias bajas. La
diseminacisn a travwes del cuerpa de  los microdrganismaos
incluye el SNC, en ciertos casos, cuanda hay inmunosupresion
a debilidad suprema. Los hongos que producen micasis
sistemica con mss fracuencia soan: Cryptoacaccus, Actinomyces,
Blastamyces e Histoplasma. Los organismns entran al SNC, par
via hemitica o par extensidén de la infeccidn del tractao

respiratoria superiar a fravis, de la lamina cribosa del
huesa  etmordes; praduciéndose una  maeningoencefalitis. €1
diagrndstica es hechn par analisis cirtolagico del FCE vy
cultivo del misma, las pruebas serolégicas san menas
confiables ya que las muestras requieren de un  maneja  muy
adecuadao. El tratamiento requiere quimiatarapéuticaes
especi ficos,. Una combinac:ion de dragas antifungales tanto poar

via parenteral camoe por wvia oral, ha sida uwutilizada en
parvaos. {(25)
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fLa encefalitis por Tozaplasma gondiil en el perra es  una

enfermedad rara gque gengralmente se presenta cuvanda hay
inmunodeprasisen. El organismo produce infeccionas subclinicas
a neumoni as, gastroenteritis, ritis, retinitis, hegatitis,
minsitis v encefalomietlitis. La enfermedad se  transmite  por
la ngestidn de heces que contengan aocistas a carne
contaminada {(11,25). Puade afectar a perros de cualguier
edad, raza o sexa. Los animales afectadgs pueden mastrar
cambins de camportamientn, demencia, irritatrilidad, marcha
compulsiva en circulas, convulsianes, ataxia generalizada, vy
temblores de catieza {(11). Las convulsiones, paralisis de las

miembros pusteripres y ataxias, han sida signos cli nicos  que
con  frecusencia se  abtservan ern perras can infeccién
past-patal. La encefalitis par toxaplasmosis k=134 puede
desarrallar en el perra, despuds de un tratamienta prolangado
cun dragas inmunasupresares como las glucacarticoldes. En el
perra es frecusnte la complicacidn can el virus del wmogquilla
caning. (29)

La fiebre da las montalias rocallasas v la Ehrlichiasis,
son das enfermedadeas ricketsiales Que producen
meningoencefalitis inmunomediada que resulta can inflamacaon
y necrasis de una gran variedad de tejidas, incluyvendo las
meninges y el SNC. Amhos st ndromes se  acampafian por  signas
multisistémicas, las cuales, can frecuencia  muestran fallas
neuwrnlédgicas coma letargia, confusidn, estupaor, convulsianes
vy cama. £stas signas neurolagicas han sido aobservadas con

mayar frecuencia en la Ehrlichiosis. Otras signas que  han

sido observadas en ambas  enfermedades qgue anvalucran  la
medula espinal son: tetraparesis, atadia & hiperestesia. Las
alteracianes hematglédgicas y hiogul micas no san  espect ficas,

pera la trambocitopenia es wun hallazgo  de latarataria
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constante. La confirmacian seroldgica es necesaria .para el

diagndstica. Las ricketsias sun  gxtremadamente sensibiles a

las tetraciclainas., (285,35}

Otras enfermedades inflamatortas de causa desconocida

que se han detecatado en el perra son: La meningogncefaltitis

granulomatosa (MEG)} y la reticulosis. Se presentan en  farma

esparadica ¥ s caracterizan por sar enfermaedades

infFlamatorias na supdurativas del SNC del perra. Las  lesiones

de la MEG pueden ser disemsnadas o 2 focales. La  fForma

diseminada ha sido llamada camo “reticulasis inflamatoria” y

“encefalitis histiaocl tica®, mientras que la forma focal de

MEG, ha si1do llamada como “reticulosis negplasica”. La  causa

de la MEG es desconocida, gera las lesiones sg  asemeyan

experimantalmente, a una encefalitis alérgica. (35)

Estudios inmunoghistolégiens indican que algunas de las

c&lulas linfacl ticas presentes en la MEG, san céHlulas de

sostén unidas a 1nmunoglabulinas. Esto hace posihle que la

MEG, represente una respuesta alterada del hgspedador a
agente infeccioso, coma el virus del moquilla,

un

los cuerpaos de
inclusién de la rabia y al taxcplasma. (25,45)

La mayari{a de los perras afectadas tienen trastornos del
equilibiria, paralisis facial y estrabisma, conm hemiparesgis o
cuadriparesis, o tual, indica dafiag al talla cerebral,

demancia, marcha en circulos v canvulsiones. (11,.44)

El andlisis del FCE, muestra aumento de leucacitos

monanucleares, el slectraencefalograma muestra wuna  lentitud
difusa y disminucidr, de 1ls amplitud, compataible con un

procesoe de encefalitia. A 1la necraopsi1a  san caracters sticas
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las lesiones granulomatosas del talla cerebral en la region

dal nucleo vestibular. {11}

La reticulaosis del SNC, es una proliferacién de células
raticulahistioct ticas que se ariginan de la adventicia de las
vasas sangul neas, leptaomeninges y micraglia. ta praliferacidn
de las células se encuentran principalmente alrededor de las
vasas sangud neods. La reticulosis puede ser un procesa facal a
multifacal que afecte al cerebiro a a la mddula espinal. La
raeticulasis difusa es un trastorna seme jante a la

maeningoencefal itis granulaomatasa. (11)

El arigen de la reticulosis puede ser de naturaleza
inflamataria con una paoblacién celular debida a linfocitos,
células plasmiticas y neutrafilas. La reticulasis s5e
cansidera neaplasica cuanda los elementos
reticulohistiaci ticos tienen un alto tndice mitdtice. Afecta
a los perros de cualquier edad v raza, pera las Terriers vy
Poadle miniatura, han sido afectados con mayar frecuancia
(11}

Las lesignes de la reticulasis tiene predileccién por la
~4+. stancia gris del cerebra, talamo y cerebro mediao, por lo
que 1us animales afectadas tienen anarmalidades de conducta,
marcha compulsiva en  circulos, demencia, convulsianes,
cuadriparesis y paraparesis. La reticulosis puede afectar al
ajo y praducir cequera par coroiditis, desprendimiento de 1la

retina y glaucoma secundaria. (11)

La coenurasis cerebral ha sida repartada en el perro. El
cerebro del hospedador intermediario, e@s un sitia comin  para

el desarralio del cisticerca de varias especies de JTagnia.
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Las signos clinicas neureldéqicos son  evidentes en todos  los

casas. (25)

Varias casas de migraciédn  larvaria visceral han  sido

reportados, la migracion larvaria ectépica de Jloxacara,
Ancylostoma, y Angrostrongylus, fueron ahservadas

microscopicamente en el cerebra y oatros tejidos  farmando
granulamas. Los signos clinicos que can mayar frecuencia se
agbservaran fueron incoardinacién, tarticolis, convulsianes vy
flexiétn del cuella gue progresaron a una tetraparesis vy

muerte. (25)
B. Desordenes del desarraollao.

Hidrocefalia, La hidracefalia es una acumulacién anarmal
de fludo cerebrc espinal (FCE}, dentro del sistema
ventricular a espacio subaracnoldea. Esta puede presentarse
par un incremento en la produccion de FCE, an los plexos
coroideas, una disminucidén en la absorcién  meningeal del
1t quido, a par abstruccion del flujo del misma. La reduccion
de la absorcién de FCE en las meninges, puede presentarse en
casgs de meningitis o hemarragia subaracnoidea. Una abertura
patologi ca del canal que comunica al sistema ventricular con
¢l espacio subaracnnoideo ton reducida  abisorcidn, se conoce
coma "hidrocefalia comunicante". La ohstruccion del fluja en
las ventriculos o en el espacio subaracnaidea, da coma
resultada la acumulacion de FCE praosimal  al  punta de
obstruccion, Esta farma de hidrocefalia es llamada coma
"hidrocefalia abstructiva a na comunicante®. El sitio wusual
en la mayoria de los casos de wobstruccisn es el acueducta
carebral a el foramen lateral del cuarta ventriculo. La

hidrocefalia obstructiva puede ser cangenita o adquirida.
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Las signas clinicos incluyen alargamienta de la  cabera,
can . fontanelas ahbiertas, frente prominente, estrahisma
divergente, atrafia del cereura, depresian,canvulsiones
severas, retrast mental, deficiencias visuales y alteraciones
motaras. (45}

Las causas de hidrocefalia adguirida en  perros  viejas,
se presenta por factores coma tumares, trauma o infecciones.
Las formas cangénitas de hidracaefalia en donde el animal nace
con signas clfnicos tipxcoﬁ,'se deben a infeccianes en ttero,
de una gran variedad de virus, toxaoplasma y positlemente
micoplasma. Alqunas razas tay, tienen un fndice 1ncrementada
de hidracefalia, las razas con alta riesgg san: Chihuahua,
Poodle tay, Pomeraner, Yarbshire Terrier, Manchester Terrier
y Maltés., Los cacharros de estas razas fnaten muy pequefios v
tienen un alto {ndice de distocias (estrés al nacimiento).
Malfarmaciones hereditarias se pueden presentar comg son: un
mal desarrallo del acuveducta maesencefalicao en razas
braquicefilicas ha sida repartado como causa cangsnita en el
Bulldog. Un mal desarralc en las sitios de absarcién del FCE,
es atra causa potencial de hidrocefalia en razas tay. La
deficiencia de vitamina A, puede ser cavsa de
cangenita. (45}

hidrocefalia

Las causas adguiridas de hidrocefalia perinatal incluyen
trauma al nacimienta, infecciones ¥
intraventriculares. (453

hemorragias

El diagndstica se hace en base a los signas clinicos

detactados durante el examen fisico y neuwroldgico, analisis
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del FCE, radiografias  de cranea,. electraencuefalograoma,
_ neumaventriculograma y la tomografia axial computarizada.
(11)

No existe tratamiento waspectifica para los casos de
hidracefalia congénita, un animal que tenga un campaortamiento
aceptable, puede continuar siendoa una mascata, a1 se
presentan canvulsiones se tratan con dragas anticonvulsivas,
Si . el animal esta severamente daflado vy el cursa ay
progresiva, se pueda intentar hacer camunicaciones del FCE,
desde el ventricula lateral a la vena yugular. Un animal con
sl ntomas neuwralégicaos agudés Yy g@rogresivos debida a un
pracesc i1nflamatoria, puede mejorar, si se remueve el FCE
mediante una puncién ventricular y s& aplica una terapia can

antibidticos y carticosteroides. (11)

€1 prandstico para las animales jévenes con hidrocefalia
adquirida pragresiva es de poca valor. Aun si se erradica 1la
infeccién, la hidrocefalia produce deficiencias neurologicas

que san secuelas permanentes. (11)

Lisencefalia. Es la disminucidén o ausencia de Qgirgs vy
zurcas en la masa encefalica, lo cual, produce una corteza
lisa. La lisencefalia es rara, perc se ha descrito en perros

de raza Lhasa Apsno, Beagles y Setter Irlandés. (11)

tos signos clinicos relacianadaos can la lisencefalia
incluyen desordenes conductuales, visuales y convulsiones. Se
saspecha de lisencefalia a partir de la histaria c<linica,
deficiencias newrocldgicas y resultados del EEG. Fara el
tratamiento estan 1ndicadas las drogas anticonvulsivas parva

intentar el contral de eéstas, pera las anormalidades del
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compartamiento vy atras geficiencias neuraldgicas san

permanentes. (25)

£l giagndstica de lisencefalia s& canfirma mediante
craneotam a explaratoria o necropsia. Hasta la  fecha se
dasconace si esto es un problema hereditario en la raza Lhasa
Apsa; perg se giensa que se gebe a un defecto en la migracien
neuronal durante el dasarralla, causada par prablemas

matabslicos o degeneracrones durante la gestacidn. (11,25)
C. Trastarnos lisosdmicos de almacenamientas.

Los trastodrnos lisosomicos de almacenamiento se proaoducen
por defectas de las enzimas lisosbmicas de las celulas  del
sistema nerviosa. Las deficiencias enzimdticas alteran el
aprocesa metabdlica de la degradacion dia 11 pidas,
glicopratel nas, glicdgena & mucapolisacaridas. £} material na
digarida se acumula dentro de las  lisosSmas afaectadas
interrumpienda la funcion celular y produciendo la mouerte de
las celulas. (11}

Los animales afectados, por la geneval san menares de un
afo. El estatus neurclégico de las amimales afectados es

progresivo, deteriorante y las animales mueren. (11)

los animales gque padecen de gangliacidusis {GM}),
lipofuscinosis seroide v glicoprateinasis neuronal, presentan
inicialmente cambios en la conducta, demencia, Cceguera vy
canvulsianes. Estos trastornos puede 1nclulrse en el
diagndstica diferencial, particularmente en el Foantar,
Setter Inglés y atrus perros menares de un afa. Las sl ntamas

pragresan y  en unos  cuantas meses las animales estan
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ataxicas, paralizadaos y a veces mueren. (11)

Fuede sospecharse de trastornos lisosamales a partiv de
la reseia, histaria clinica y exzamen fisico y neuraldgica. El
diagndstica ante mortem de alqunos de estas trastornos puede
hacerse mediante el analisis de lag deficiencias enzimiticas
en los leucacitos. Una biopsia y examen histologica del
tejida oafectada incluyendo partes del sistema nerviasa

afectada, también ayudan en =1 diagndstica. (11)

Muchas de los desardenes lisosbmicos tienen una herencia
autasitmica recesiva. Por 1o tanto, los padres de las perros
afectadas san portadores. Se deben detectar a las animales
protadores a traws de los niveles de enzimas especi ficas en

los leucocitos. (11,295)
D. Trauma cranea encefalica.

La causa mds impartante de trauma cranea encefalica en
el perra, san las golpes por atraopellamienta  vehd cular,
cal das de superficies altas, peleas con atros animales,
golpes en la cabeza, y heridas de bala. En la mayoria de los
casas el trauma crinea encefAlica requiere de una terapia de
emergencia, ¢45)

Las consideraciones de mayar importancia del trauma
crinec encefalica, son la naturaleza y extensién del  dafia
cerebral, puede consistir de conmacién (una perdida
transitaria de la conciencia, sin dafia estructural),
contusion, laceracién, hemorragias ntracraneales y edema
cerebral. (45)
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La canmocidn probablemente ocurra en algunos pacicntes
que sufran de algun golpe severo en caheza. La perdida de la
conciencia ocurre par unos pucas  segundos o minutos vy al
recuperarse puede haher un paert oda da confusioen Y
desarientacion. En humanos é¢ste periado con  frecuvencia  se
acampalfia par amnesis tempoaral. (4%5)

La contusién y laceracidn del cerebra se acompalian de
edema y hemarragias petequiales y eauimiticas v dala
parenguimal. El edema cerebiral es la manifestacidn de estasis
y cangestion vascular, can acumulacien de 11 auidos
pericelular y perivascular. El edema cerebral en su inicia es
facal pero se puede generalizar camo resultado de 1a asalida

de liguidos (protetnas y sangre) dentra del parenquima. (45)

lLa hemarragia intracraneal puede ser subaracnoidea
intraparenquimal, epidural o subdural. La hemarragia
suzaracnaidea e intraparenguimal son las mAs camunes. La
hemarragia parenquimal puede praoduciyr convulsianes. L.a
hemarragia epidural acurre en algunas fracturas de cranea en
forma secundaria a 'la laceracion de las arterias meningeales.

La hemorragia subdural es de origen venosao. Las signas

clinicos sonmis severas unilateralmente y se adravan
progresivamente en un periaodo de horas [=} di as. La
intervencidén quirdrgica esta indicada para evacuar el

hematama y cantrolar la hemorragia. Los hematomas epidural vy
subdural que  incrementan significativamente la presidn

intracraneal son raros en el perro. (43)

Las fracturas pueden ser lineales, elevadas, can
hundimiento o mixtas vy algunas san abhigrtas. Las fracturas

lineales o elevadas de la bdveda craneal, ne requieren mane ja
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de la fractura y estan generalmente asociladas con menor daio
cereliral, que las fracturas de la hase del craneo {fractura
basilar), la cual, praduce dafo intracraneal severa v muchas
veces fatal. La fractura basilar se extiende al oida. drbirtas
épticas, cavidad nasal o senos. Permitienda la entrada de
bacterias al SNC. Las fracturas basilares pueden tambiéen
praoducir lesidn en unao a mas nervias craneales. La hemorrag:a

del canal auditiva externa es una manifestacion frecuente de

la fractura hasilar; hemorragias en naraic, nasafaringe, a
dentro de las &rbitas también pueden ocurrir, (45)
Las fracturas mixtas o con hundimiento st vrequieren

maneja da la fractura. Algunas fracturas mixtas deberin ser
tratadas, segun permita la condici16n general del paciente. La
cirugi a para las fracturas de crianea can hundimiento mayor al
grasor del craneo a mixtas, pueden demararse por 24 a 48

haras en ausencia de dafo neuralégica. (45)

El diagndstico se basa en la historia clinica, signas
cli nicos encantrados durante el examen fisico y neuralogica vy
pruebas de laboratorio de gabinete coma son: radiografi as,
electrocardiagrama, andlisis de sangre vy oOrina, radiografia
de crinea, tamagrafias, imagenes de rasonancia magréetica. El
aralisis de FCE, esta cantraindicada. La baja subita de FCE
de la cisterna cerebro medular puede precipitar la herniacion

cerebral en estos animales. (11)

Para el tratamienta del trauma cranea encefalica, hay
muchas var iantes  dependienda de la candicién en que se
encuentra el paciente (11}, Los praimeros pasas para la
evaluacién y el manejo de un paciente con dafia en la cabeza.

se presentan en la sigquiente lista:
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1. Mantener libres las vias atreas v administrar oxigeno.
2. Examinar si hay problemas que atenten contra la vida.
3. Tratar el choque:
a. Terapia de fluidos sin sohreae hidratacidn,
b. Corticasteroides cada & o 8 horas, para el caontrol del
edema cerebral.
c. Terapia antimicraobiana y cantinuarla si  hay  heridas
abiertas o si se realizd la craneatam! a.
4. Examen neuroldqico.
a. Evaluar el nivel de canciencia.
b Evaluar el tamalo pupilar, la simetria y la respuesta a
la luz.
c. Evaluar la respuesta a la prueha caldrica.
d. Examinar atraos nervios craneales.
e. Ubservar s1 existen anarmalidades de la postura y de
los mavimientas valuntarias.
f. Registrar la veloridad y el ritma de la respiracion vy
el pulso.
g. Evaluar la temperatura carporal.
S9. 51 se observa deteriorga en loas examenas neuraldgicos
seriadaos o se saspecha de compresién al ceretra medio en el
examen inicial.
a. Administracién de manital al 20 %, 1-2.2 a/kq
intravenosa.
b. €raneotomi a para el adema cerebral y control de 1la
fiemgrragia. (11}

La epilepsia es a veces una camplicacisn del  trauma
craneal. Las primeras convulsiones se preasentan a veces a 1os
6 meses 0 a los dos aios desputs del dafio. Las  convulsiones

se¢ controlan con la administracién  adecuada de drogas
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anticanvulsivas. (11)
E. Neaplas:ias.

Las neanlasias grimarias a metastidsicas que afectan  al
encefalo praducen cambios conductuales en las animales.
Goourren a cualquier edad, raza, sexo, perog son MGS  comunes
despurs de las § altos. Las tumores de las cilulas de la glia
s0n mas comunes en el Boxer y Boston Terriers de S affios. Las
anormalidades en la conducta varfan segun el 4rea afectade
por el tumor, lus signos pueden tener aparicion insidiasa v
progresiva. La velaocidad de propagacién de los signas  varijia
con la velacidad de crecamiento y localizacion del  tumar.
(11,258)

Las convulsiones parciales a las convulsianes parciales
con generalizacidn secundaria, se asocian con tumares e la
corteza cerebral. (i1}

Un tumar de la glandula pituirtaria, praducte una o ms
endacrinopatf as vy a veces cegquera bilateral con pupilas
dilatadas y sin respuesta, debida a la invasién derel quiasma
sptica.(21)

Los tumares cerebrales pramarias que can mayat
frecuencia se han encantrada en el Boxer v  Bostén Terriers,
san el astrocitoma vy el wligodendraglioma. En el casao de 1los
astracitomas y aligodendragliomas, los signos cereshrales
progresan muy lentamente tamando alqunoas meses en 21 caso  de
los man{nqiamas. (11,25)

Una tistaria de adenncarsinama mamario o prastatica,
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puede i1ndicar metastisis cerebelar de estos tumares. E1
linfasarcama puede tambien afectar al cerebela vy a las

meninges. (11,25}

El diagmdstico se basa en la histaria clinica, resefia,
examen flsica, que puede contribuir en el caso de neaplasias
metastasicas. En el examen neurnlégica salamente se abservan
signos de deficiencia cerebelar, que par lo general san
asimetricos. Las investigaciones diagndsticas auxiliares que
con mayor frecuencia se emplean en el caso de tumares, san el

aumenta de la presiodn de FCE, caon  incremento de grotel nas,

sin aumenta de células, eaexcepta en las @meningiomas, los
cuales, rara vez elevan la presion. Las radiograft as
cerebrales demuestran un tumar en la fosa caudal. L.a

tomografi a es 21 media diagmndstica mas Gtil para delimitar
los tumaores cerebrales en humanas y también se pueden

demastrar en el perra. (11)
f. Intaxicacianes.

Un ataque canvulsivo sabito, que no cesa espontineamente
(estatus epilepticus), casi siempre sugiere una intaxicacidn.
El estatus epilepticus puede resultar por atra causa, pera el
envenenamiento con insecticidas o radenticidas es la causa
ms comin., (25)

El envenenamiento por estricnina causa tetania, la cual,
es exacerbada por el ruido o por estimulos de otros animales.
El animal por lo general no pierde la canciencia, parque el
efecta primaria del venena es una disminucidén de la

anhibicion en las neuronas de la medula espinal. (25)
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La intoxicacién can insecticidas elaboradas a hase de
hidrocarburos clorinadas, gqeneralmente praducen convulsiones
tanico cléonicas con fasciculacianes musculares gque persisten
entre cada atague. EIl sistema nerviasa autdnoma es
m nimamente afectado, cuando s compara can laos  efectos
toxicaos de las arganofasfarados. La intaxicacion can
arganofaosfarados tambien produce canvulsianes ténico
cléonicas; pero tambiéen hay una marcada actividad auténama,
que 1ncluye miosis, salivacién y en algunas acasianes vwmito,
diarrea y miccidn., La  intaxicacién con carbamato, es muy

similar a la intaxicacion par arganaofasforadas. (25}

tas - intoxicaciones can hidracarburos, hexacloroafeno,
etilenglicol, ploma y mercuria, puedoen afectar sl metabolismo
neuronal y causar convulsiacnes, aungue algunas de éstas se

presentan can muy paca frecuencia. (25)
6. Deficiencias nutricianales.

{a deficiencia de tiamina ha sido chservada coma causa
de lesisén, en !a materia qris periventricular del talla
cerebral y de la carteza cerebral en el perra. La deficiencia
de tiamina puede presentarse camo deficiencia nutricianal, en
animales alimentados can dietas camerciales o a base de carne

cocida. La coceciédn de la carne destruye a la tiamina. (25)

lLLas signos iniciales de la deficiencia de tiamina san
1napetenc:a, pérdida de pesa y coprofagia, Qque pgrograesan
hasta &1 inicioc de la ataxia seguida par convulsiones. Las
canvulsiaones en el perra se caracterizan por flexién de la
cabeza, hiperestesia y dilatacién pupilar sin respuesta a  la

estimulacién luminasa. Las perras desarrallan una paraparesis
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que progresa  a  tetraparesis y convulsianes. Los  signos
terminales camienzan can un estada semicamataso, oplstdtonos
y extensién taénica de loas miembros. (25)

La lesidn caracteristica de la deficiencia de tiamina.
aes una ponliencefalomalagia simédtrica, bilateral, con necrasis
franca alrededar del miclea vestibular, plieque cerebelar

terca del cuarto ventricula y del nucleo oculomotor. (25)

£1 tratamienta para la deficiencia de tiamina, debera
ser institu do en cualgquier animal can Mhistoria clinica vy
observacianes clinicas sugéstxvas de la enfermedad. ta
terapia temprana de la enfermedad con 1 a2 mg de
hidroclorura de tiamina, par via intramusculiar resulta
apropiada. (235)

EPILEPSIA IDIOPATICA.

La epilepsia idiopAtica, es un sindrame caracter({ zadao
par episadias canvulsivaos repetidas, sin una causa clinica o
patolégica demastrable (18). El cerebro de estas animales san

narmales estructuralmente pera no funcianalmente. (38)

Las c¢anvulsianes son el resultada de urt defecta
hioqud mica en la neurana cortical o subcortical, que produce
descargas espantineas. Hay evidencias de que ésta  candicisn,
es hereditaria en algunas familias de perras. (23)

Estudias de razas y analisis de pedigree, sustentan las
hases genrticas en algunas razas cama el Beagle, Dachsthunds,
Pastar Aleman, Pastor Belga y keeshands. Otras razas can alto

riesga incluyen el Cocker spaniels, Callies, Setter Irlandes,
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French Foodle, San Bernarda, Sibherian Husky, Schnauzer
miniatura v Fox Terriers. Un factor gendtica es considerado
coma - cousa probable en estas razas, pera no - ha sida
canfirmada por laos estudias geneticas y el analisis  de
pedigree. (16,23)

En el pesro, la primer convulsion de la ep:lepsaia
1diopatica, generalmente occurre en el intarvalo entre el
praimera y cuarta afto de edad. Y por la general se manifiesta
con canvulsiones mataras de tipa gran mal, gue tienden a ser

mas frecuentes y severas, caonforme la edad avanza. (42)

£l diagndstica de la epilepsia i1diopstica, es hecha por
exclusién de otras causas adentificables que praduzcan
caonvulgiones. La infarmaci6én abtenida de la historia clinica,
examen fis:ico y neurclégico y las prusbas de  laboratoriao,
ayudan en este procesa. (23}

El tratamienta con drogas anticanvulsivas, ha sido el

indicada, cuando se ha exclul do por completo cualquier causa
de enfermedad extracraneal e intracraneal. (31,3%)
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111. EXAMEN CLINICO ¥ DIAGNOSTICO.

Para liegar a diagmsticar las causas gue ariginan  los
problemas convulstivos en 2l perro, varios autares coinciden
en la utilizacion de wvwn mdtoda diagndstica basado en la
historia climica, examan flsico y neuraldgica y pruebas de
labarataria. (18,22,23,31,32,40,41)

La histaria clinica, el examen Fisica y neurocldgica,
deberan de groveer la infarmacion necesaria para cantestar
las siguientes prequntas. Es éesta una anfermaedad
neuraldégica?, Es ¢sta una enfermedad de narvias periféricos,
medula espinal g encéfalo?, si el cershro esta invalucradao,
ue parte del cerebra es la afectada?. (243

A, HISTORIA CLINICA.

Los das puntas de mayor impartancia de la histaria
clinica, para pader establecer un diagnastico [=1eh] la
identificacidn dal paciente y ja anamnesis. (40}

La identificacién del paciente a resdia, as impartante
pargue nnos puede arientar hacia detarminadag enfermedades
predisponentes por la edad, raza, sexo y funcidn zagtecnica
dal animal. (4u}

En animales menores de un aa de edad, las causas ms
comunes de convulsiones son las encefalitis par el virus del
moguillo canine, intoxicaciones con  venenos, trauma Ccraneg
encefalica, hipoglicemia en cacharras can pDarasitasis
intestinal sevara, enfaermedades cangsnitas camo la

hidrocefalia, camunicacisn partocava vy la lisencefalia (18).
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un perro de 3 aaos de edad puede comen2or  con ataques  de
epilepsia idiopatica y en pgerras viejos mayores de 9 Hias.
las neoplasias en proencéfalo vy la tipaglicem:ia deghida a
tumor de las celulas bota de los islotes pancrasticas,  son

causas caomunes. (16)

£l canocer la raza del animal, también arienta hacia
determinadas etiologlas como la hipoglicem:ia en razas
pequeEsias, la bhidracefalia en perros de raza tay v
braguiacefalicos, neaplasias cevrebrales en perros de  raza
braquiocefalica, epilepsia 1diapdtica en el Fastar Aleman,
San Bernardo, French Paoodle, Beagle y Getter Irlandés, la
leucodistrofia en alqunas razas de Terraers, la lipodistrofia
del Painter Alemin y Seatter Inglés, la lisencefalia en el
Lhasa fAigso y la comunicacién portacava e hiper lipoprateinemia

en el Schnauzer miniatura. (1€}

¥ por ultimo, la funciédn zaatecnica, en el casc de las
perros de caza, nos puede indicar la hipaglicemia dehida al
aexcesa de gjerzicio, gue estos animales realizan durante su
labar. (18}

{a anamnesis es de vital importancia para llegar a un
diagrdstico presuntivo. Es muy importante paedirle al
propietaria que describa en forma detallada la actividad
anarmal del paciente, con la finalidad de saber s1 en  verdad
se trata de una convulsidn a de alguna otra enfermedad gque
con  frecuencia san canfundidas cama serta  al st ncape,

periodas de debilidad, catalepsia y narcolepsia. (35,40)

En casoc de gue en verdad se trate de convulsiones, hay

gue prequntar al propietario acerca del inicia, frecuencia vy
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evalucieon de las convulsiones, para tratar de saber el  tipo

de canvulsidén v el posible toco de lesidn. (18}

Una historia clinica campleta acerca del estado general
y actual del paciente puede dar infarmacidn muy valiosa,
prequntar acerca del apetito, presencia de wvomito, diarrea,
accesas de tos, estarnudos, polidipsia, poliuria y  actividad
del paciente, puaden indicar su estado  actual (22).
Preguntar acerca del calendario de vacunacion y enfermedades
padecidas con antericridad coma serian traumas crancales
previos, enfermedades febriles, convivencia can peaerras
enfermos de maquilla, praesencia de algun otra signa
neuroldgica, expasicidn a cualquier droga ¢ taxina, cambias
canductuales recientes, histarias canvulsivas del padre vy 1ia
madre del paciente vy de soer pasible estudios que se les hayan

realizado a los padres o hermanaos. (18)

El tratar de obtener informacién acerca del media
ambiente en que vive el paciente, puede indicar si existen
factores que desencadenen el prabliema coanvaulsiva, por
ejemplo, preguntar acerca del 1nicia y haras en que con mayar
frecuencia se presentan las convulsiones, es decir, saber si
s8 presentan gor la mafana, en la noche o a cualaquier hara
del di a, antes a despuss de comer 0 saber si ezxisten
circunstancias ambientales poca comurmes que desencadenen el
problema, camo serfian las visitas a la casa de gente extraia
o de otro animal, tormentas eléctricas a fuegqus artificiales.
(23)

B. EXAMEN FISICO.

El examen fisico de todos los sistemas carparales
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debeaera realizarse antes del examen neurolegica. Can mucha
frecuencia se amiten ciertas alteraciones fisicas detnida a
la presencia agbivia de las signas neurologicas (26). Emristen
enfermedades de atras sistemas corporales gque pueden praoducar

en forma directa o indirecta si1gnos neuarolégicas. (268)

Al revisar la visién y el reflejo pupirlar en el examen
del sistema visual, se puede obtener 1nformacidn muy valiosa,
par ejempla, algunas perras afectados por el virus  del
moquillo camino pueden presentar conjuntivitis severa, la
cual, es paca frecusnte en infecciones por adenavirus caninao
que a veces produce enceFalubatias. Las ulceras corneales en
ocasiones resultan de la produccion inadecuada de lagrima a
de la incapacidad para cerrar los parpadaos, dehida a un
desarden del nervia facial. El examen de fondo de ojo de  las
pertas, puede poner de manifiesto la careaoretinitis asociada
con 1nfecciones micodticas, ! wvirus del moquilleo caning,
toxoplasmasis y la reticulaosis inflamataria. El papiledema a
inflamacion del nervia ¢ptico, se ohserva en el aumento de la
presidn intracraneal o con neuritis dptica, respectivamente.
(11)

En el casao del sistema raspiratoria, es importante
observar las secreciones nasales, an las infeccianes
praoducidas por el virus del moquilla canina, las descargas
nasales son de seragsas a mucopurulentas, también sGn
frecuentes en perros con Criptococosis, los cuales, pueden
dafiar ia lamina <Cribasa del hueso etmoides y praducir
meningoencefalitis. El  virus det maoquillo canina, la
taxoplasmosis vy muchas wnfecciones micdticas en  general,
afectan al sistema respiratorio, tanta coma al  =si1stema

nerviaso y praducen peumont as o efusién gleural. (11)
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Algunas  animales can enfermedad pulmanar ] can
dificultad respairatoria severa y clanosis, prasentan
detilidad, debida a los efectos secundarios de la hipaxia en
el sistema nerviasa. Es importante evaluar la utilizacien de
cualuier anestésico para alguna pruebha diagndstica de la

funcion del sistema nerviasa. (11)

tLa evaluacién del sistema cardiovascular, resulta util
para diferenciar sincapes de las corivulsiones c©on poca
actividad matora. La falla cardiaca severa se confirma por la
presencia de sonidos cardiacos y pulmanares anormales a la
auscultacién del torax, membranas mucogsas de colaor azul,
abdomen aumentado y lleno de ligquida (11). tas arritmias
cardiacas pueden ser encantradas en perraos  can lesidn
hipatalamica (26). La disminuci1é6n de la temperatura caorparal
y del pulsa arterial, pueden indicar una hipotensidén
responsable de las deficiencias (24). La septicemia en
ocasi1anes produce endacarditis hacteriana, émbhalos y

micraabscesas en el cerebro. (11)

Las enfermedades coma el moquilla canino, la infeccidn
micotica generalizada y 2] linfaosarcoma, afectam al sistema
gastraintestinal tanto comg al sistema nervioso y praducen
vamito, diarrea y pérdida de pesa. Ciertos trastarnas
gastrointestinales crénicos pueden deberse a una lesidén en la
parcion del sistema limbico del cerebro y producir un tipa de

canvulsiones que responden a la terapia anticanvulsiva. (11)

Las alteraciones hepaticas pueden progducir
encefalopati as, par lo gue la palpacidn del tamafio del hi gado
ayuda a detectar la presencia de una enfermedad, pera son

necesar{ as las pruehas clinicoapatoléqgicas, las radiografl as
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abhdaminales v la bhiogpsia para la evaluacion completa de  este
4argang. Las neaplasias de las células veta pancreaticas y la
hipoglicemia, producen convulsiones en pesros mayores de S
aMas de edad. La palpacion abhdominal se hara culrdadasamente,
para detectar cualquier masa que puada pragucar una

metastasis secundaria del sistema nerviaso. (1)

Las animales anemicos desarrollan debilidad
generalizada, debido a un aparte 1nadecuada de owgeno al
sistema nervioso y a otras sistemas. E1  aumentu de las
ganglios linfaticos en farma generalizada, sugieren un
linfgsarcama o una infeccién generalizada, la cual, puede
afectar al sistema nerviaosg. Las petquias y las equimasis  en
la miel y en las membranas mucaosas, 1ndican un  desorden de
sangrada. El sangrado espantaneo dentrao del sistema  nerviasc
puade praducir ia aparicién aguda de paraplejt a,

cuadriplejta, coma u atros signos newralégicos. (11)

La palpaciéon del sistema urinario puede revelar
anormal idades, peroc son necasarias las pruebas clinico
patolégicas de rutina para evaluar este gistema. La uremia
crébnica praduce acidosis severa, desequilibria electraoll tico
vy encefalopatf a caracterizada par demencia, canvulsiones o

coma. La uremia créanica también produce polineurcpaty as. (11}

En ocasiones las adenccarsinamas mamar ios Y las
prost&txcus praducen metitasis a la médula espinal vy al
cerehro y praducen signos neuroldgilcos. La piametra puede
caonducir a una septicemia vy formacidon da émbhaolos v

microabscesaos en el cergbra. (11}

£l examen de los conductos auditivas externas y de las
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membranas timpanicas es importante, sobre todo cuando  se
sospeche de una 1nfeccién en el oldo mediao o en el of da

interna. (11)

Las endacrinopati as asocladas con un mal  funcianamiento
de la tiroides y de las adrenales, a veces groducen cambias
caracteristicos de la piel vy el pelo y puede ser un sl ntoma
de trastarnas del hipotalamo o de la pituitaria. A veces las
trastornas neuromuscul ares estan asociadas can
endacrinapati as. El drenaje de los abscesas crénicas a de
atras masas pueden estar asaciadas con infecciones micoticas,
bacterianas o neaplasias que afectan de manera secundaria al
craneaq, las vértebras Y el tejido nervioso. Las
lasceracianes, las cilcatrices y las contusianes, indican

trauma reciente o anteriar. (11}

Una atencidn especial se deberid de poner al sistema
misculo esqueléetica durante el examen fisico. Ya que can
frecuencia, se confunden las enfermedades de este sistema can
desardenes neuralsdqgicas, par ejempla, la luxacién medial de
ia rétula v la displasia de la cadera praducen anarmalidades
en la marcha que gsemejarnt una disfuncidn neuralégica. El
examen del sistema misculo esquelético se deberid realizar de
una forma ordenada, la caheza y el cuerpo se gpalpan para
saber la simetria, torno y tamafia muscular. Este camienza con
la palpacion de la cabheza vy cuella, miembras taraxicas,
regidn darsal del tédrax, regidn  lumbar, regién pelvica vy
miemhros pé¢lvicas. Cada articulacién de los miembros debera
ser asvaluada can mavimientos de extensi®tn vy flexidn, tratando
de evaluar e identificar alteraciones como disminucion del
mavimiento, dalor, crepitacion, inflamacién y calaor de las
articulaciones. (Za)



Algunas enfermedades neuroldgicas, pueden afectar otraus
si1stemas corporales. For ejempla, la presencia de polidipsia,
poliuria, aumento de peso vy alogeci1a asacliada con cegueara vy
canvulsianes, puden ariginarse de un tumor  funcianal de  la
glandula pituitaria. (24)

B. EXAMEN NEUROLOGICO.

El examen neuralégica, se hara sigquienda una  Secuencia
de observacianes, caomenzanda por la caheza del animal vy
terminanda en la cala. El seguir wuna rutina en taodas laos
animales evita que el veterinario olvide realizar alguna
prueba, a que pase por alto una deficiencia neuralogica menas
ohvia. Can una carrelacidén anatémica ent mente para cada
observacién, al terminar el examen los hallazgos anormales se
deberan integrar para la localizacidn carrecta de la lesiédn.
Primera se intentara relacionar todos las deficats
encantrados con una lesisdn focal. Si esta nao es posible,
prabablemaente se trate de un procesa maltifocal o de un
proceso difusa. El examen neurolédgica se divide en cuatro
seccianes que son: evaluacion de la cahbheza, evaluacion del
pasa, evaluacién de la fuerza de laos miembros anteriagres y el
cuella vy @or ultimo, la evaluacaidn de las miemhraos

posteriores, cala y ano. (11)
A, Evaluaciétn de la Cabeza.

La actividad mental, posicién de la cabeza, coaordinacion
y funciones de las nervias craneales, se ohservan durante
asta parte del examen. tLos hallazgaos anarmales se deben a
lesiones superiaores al nivel del faramen magnum, en el

caraebro, el tallo cerebral (diencéeéfala, mesencefala, puente
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de Varolio g médula otlarigadal o el cerebela. La demencia u
atras anormalidades del campartamienta, frecuentemente se
deben a lesiones en ) cerebra, diencéfala o mesencéfalo. Las
canvuisiaones generalmente se deben a afeccién del. cerebra o
dience fala. La torsién de la cabeza, a la marcha en circulas,
sin inclinacidén de la caheza, también estan asacradas  can
lesidn cerebral o diepcefalica en el lado hacia el cual el
animal da vueltas. Una 1nclinacidn pranuncirada de la caheza
se debe a enfermedad del sistema vestibular. La caoardinacidn
anarmal de la caoeza, el cabecea v los temblores son

raesultados de trastarnos cerebelares. (11)

Laos nervias craneales estan lacal:izados en sitias
especi ficos a la largao gel talla cerebral y son faciles de
ensayar. Laos hallazgas anormales son producidas por lesiones
en las nervias craneales periféricos o en el tallo cerebral.
S1 estid presente una lesion del bhulbo raqul dea, se observaran
anormalidades en la marcha, las extremidades delanteras y las
traseras. Si esta afectado un nervia craneal periférico
solamente, el resto del examen es normal. Un resumen de 1la
evaluacion de las nervias craneales es presentado en el
Cuadra Na. 1. (11,26)

Evaluacion del Pasa y su Firmeza.

La marcha se evalua por su firmeza y su coordinacion. La
marcha normal requiere la utilizacidn de casi toda el sistema
nerviasa. Un trastarna en la marcha puede ser sensitivo a
motor. Las trastornos sensitivos que provacan  anormalidades
en la manera de andar reflejan una pérdida de propiocepeidn.
Un trastarno sensitiva de la marcha se aobserva con

frecuencia junto con lesianes del sistema nerviasa periforico
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Cuadro No. 1. Evaluacién de los Nervios Craneales.

Porcién del SNC que se

Maniobra Nervio Sensorial Nervio Motor Respuesta normal Prueba

Amenaza 2° 7° Parpadeo Cerebro

Reflejo pupilar Contraccién de las

a la luz 20 3° pupilas Mesencéfalo

Ojo de mufieca 8° 30, 40 5 6% Nistagmo Tallo encefdlico

Parpadeo 50 7° Cierre de los parpados Protuberancia anular 6
bulbo raquideo

Retractor de los ojos 50 6° Retraccién de los ojos Protuberancia anular &
bulbo raquideo

Reflejo de niusea 9° 4 10° 9° 6 10° Deglucibn Bulbo raquideo

Posicién de los ojos Porcién vestibular del

en reposo N 39, 4% y 6° Posicién conjugada normal tallo encefdlico

Palpacién de los miisculos Protuberancia anular <

temporales -— 50 Completa, misculos simétricos tallo encefalico

Nistagmo Postural 8° 30, 40 y 6° Ningin movimiento ocular Cerebelo o nervio ves—
tibular

Examen de la lengua 50 12° Movimiento normal, no hay Porcién caudal del bul

atrofia

bo raquideo

Tomado del Fenner, W.R.: Medicina Veterinaria de Perros y Gatos, manual de diagndstico rapido. Ed. Noriega. la
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(SNF3 y de la medula espinal. Se presentan pocas veces  en

caso de enfermedad cerehral o del talloc encefalico. (22)

Los trastornos motares de la marcha pueden ser de dos
tipos. Los de arigan cerebelar (trastarnas motores
involuntarias gue afectan la coardinacion de la actividad
muscular y se manifiestan camo  ataxia) vy los trastornos
matares valuntarias, las cuales, causan paresis (perdida
parcial de la ‘actividad valuntarial o parialisis (pérdida
tatal de la actividad voluntaria). Las anarmalidades matoras
voluntarias en la marcha se manifiestan coma debilidad a camao

incapacidad para emplear los miembras afectados. (22)

Se debe anbservar al animal durante la marcha, tratando y
haciendala girar hacia la derecha y hacia la izquierda. Se
debe evaluar la pasicién de los miembros vy el tronco con el
animal en dinamica vy en estatica. Una posicidn can las
miembras abiertos o gue se pare con las miembras en un anqula
anarmal can el cuarpo, indicara una deficaiencia
propioceptiva. S5i el animal permanece con un miembra apayado
sobre la parte dorsal de los carpos o de los tarsos, tamben
indican deficiencias propioceptivas. Se dehe levantar vy
determinar los miembros de un mismo lado y oObservar vy
camparar si el animal es capaz de sapartar su pesa y de
caminar. A esta prueba se le llama de hemipedestacién y de
hemimarcha y ayuda a detectar la asimetria entre los miembros

del lado derecha y los del lada izguierdo. (22)

Evaluacién del Cuello vy de las Miembros Anteriores.

La evaluacion del cuello y de los miembros anteriores,

debe hacerse por separadao para determinar cual es el afectada
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(11}. Las reaccianes de actitud y las posturas, pruegban  la
integridad de las wvtas pramioceptivas, SUG canpanenteas
carebrales vy cerebelosas y las vias motaras responsables de
la carreccidn de las deficiencias posturales, La  técnica
implicada en todas ¢stas pruebas, consiste en calacar un
miemtiro en una pastura anormal y en  observar si 21 animal
carriqe esas postura. Las lesyanes en cerebra, tallo
encefalica, m*dula espinal y nervias periféricos, reducen la
capacidag para carregir una anarmal idad pastural, En caso de
enfermaedad cerebral, las signaos aparecen en el lado apuesta
al hamisferio afectado, mientras que son ipsilaterales cuando .
las atras regiones se encuentran afectadas. Si hay alguna
enfermedad del sistema vestibular, las respuestas son
corractas, pero el animal cas a rueda hacia el lada afectada
cuanda se mueve para corregir la deficiencia pastural. ta
evaluacion de los reflejas espginales de las miemhras vy  otras
pruebhas de sensibilidad san presentadas en el Cuadra  Na. 2.
(11}

Evaluacian de los Miembros Posteriares, Cola y Ana.,

£l examen de los miembros posteriares se lleva a caba de
manaera similar gque a los miembros anteriares (11). Las
pruahas para evaluar la fuerza, caordinacien y sensibilidad
de los miembros pasteriares, cola y ano se  presentan - en el
Cuadeao Na., 2. (11}

C. FRUEBNS DE L ABORATORIO,

El examen fisico y neuwroldgico, da una idea para definire
1a localizacién vy severidad de la lesion en sl sistensa

nerviaso. La wdentificacisn y la histaria clinica del animal,
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Cuadro No. 2. Evaluacién de los Reflejos Espinales.

Nervio Periférico Via eferente de Nivel del Ca-
Sitio Reflejo Sensitivo Motor 1a médula espinal nal espinal.
Miembro toracico Biceps Misculo cuténec Mbsculo cutdneo c6e - (8 c - 7
Triceps Radial Radial Cc7 - T2 6 -~ TI
Estensor carpo-
medial
Flexor Ulnar medio todos los ner- 6 - T2 ¢ - T
Misculo cutédneo vios periféri-
varias ramas cos del miembro
de los misculos toracico.
flexores.
Panniculus Nervios sensi- Nervio Toracico c8 - T C7 - T
tivos T2 - L3. Lateral
Miembro Pélvico Quacriceps Femural Femural L3 - L5 L3 - 14
Tibial craneal Peroneal Peroneal
Gastrocnemio Tibial Tibial
Flexor Femural medial Sihtico L6 - si W - 15
L3 - LS
Sidtiaco Lateral
L6 - Si
Ano Perineal Pudendo Pudendo St - 83 L5

Tomado de Greene, E.C. and Oliver, J.E.: Neurologic Examination. Edited by: Ettinger,S.J. Textbook of Veterinary Internal Medicine, disease
of the dog and cat, 2a. Edicion, Vol. 1, W.B. Saunders Cempany, Philadelphia, 1982.
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son importantes pargue pueden ayudar a establecer una lista
de las praobahles causas. Usando estos datas cama uwuna quia,
las pruebas diagnesticas rutinarias y espectficas se pueden
realizar para tratar de establecer un diagndstico etialogica
definitivo, las caracteristicas patolégicas de la enfermedad

y el desarrollo de un plan terapéutica adecuada. (11)

Las pruebas de laharatorio, consideradas cuma necesarias
para ja evaluacioén aproptada de un paciente can  alteracidn
neuraldgica, - vartan segun el clinica, pera en general
1incluyen procedimientas clinica pataldgicos de rutina caoma es
la evaluacién de la sangre, arina, heces y las radiograff as.
Las 1nvestigacianes diagndsticas 1niciales se utilizan para
evaluar el estada general del animal, para detectar
trastornaos en cualquier otra sistema carporal, que pudiera
estar afectando en farma directa a indirecta al SNC 'y por
ultimo, para saber si el animal esta en candiciones de
raesistir otras técnicas diagnésticas que requieran de

anestesia. (11)

PRUEBAS CL INICO PATOLOGICAS RUTINARIAS.

1. Biagmetria Hematica.

Sea debe hacer un contea sangul nea campleto en tados las
pacientes que presenten alguna alteracidn neuraldgica.  Un
descensa o un aumenta en las valares de los gleobulos rojas,
hemaglobina (Hh} y del wvalumen del paquete célular, san
sugerentes de anemia o policitemia, respectivamente. Los
animales anemicos pueden tener debilidad generalizada, que
arroneamente se pudiera cansider ar camo trastarna

neuraldgico, o bien, gque la debilidad pudiera hacer aparecer
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los signos neuralogicos pear de la que realﬁente san.  La
palicitemia praduce letargia v debilidad. En alqunos parras,
s2 han reportadao convulsiones debidas a la policitema, pero
estas casas na han estado bien documentados 'y se  cansideran
coma raros. La elevacion de la Hbo y del valumen del paguete
célular, es coman  en la deshidratacion, la cual puede

presentarse en animales debilitadas o paralizadaos. (11)

Los animales que se sospeche ague tienen comunicaciédn
partocava o cirrasis hepatica y en los que se produce
encetfalopati a hepatica, en acasiones tienen valores bajaos de
proteinas o de s%lidas totales en el contea de la biometria
hematica. (11)

En las intecciones bacterianas se uobserva leucacitosis
por neutrofilas con desviacién a la izquierda. 61 existe
sospecha de meningitis bacteriana confarme a 1la histaria
clinica, examen fisico y neurnlégica; la leucocitasis par
neutrofilos apoyara este diagndstica. (11)

En ciertas estadiaos de moquillo y otras infeccianes
virales, se puede encantrar leucopenia can linfopenia. Las
enfermedades mieloproliferativas y el linfosarcoma en los
parros, a veces praducen canteos can leucemia. £l
linfosarcoma puede invadir las meninges a trawés del sistema
nervioso a farmar masas estructurales. La poliomiopaty as
tambiéen pueden desarrollarse en forma secundaria a urn
linfasarcoma. (11}

La presencia de gqlobulas rojos nucleadas en la  sangre
periférica no  asaciada con anemia, se presenta an

intoxicaciones agudas por plamo y hemangiosarcama del baza vy

&5



ambas desordenes pueden afectar al SNC. (11)

2. Qui mica Sangui nea.

Las perfiles quimicos canstan de 10 a 25 pruebas que se
evaluan en el suero del animal. Las pruebas varian en cada
laboratario, perao se estudiaran aquellas que son necesarias

en pacientes con signos neuralédgicos. (5)

Es importante evaluar el nivel de glucasa s¢rica, en
cualguier animal coan signos neuralégicos coma convulsianes,
confusidn, demencia, letargo a deb:ilidad generalizada. La
hiperfasfatemia altera el metabalisma del calcia, la
suficiente para praducir signas neuroclégicos de hipacalcemia.
(S5,11)

Se debe medir también los niveles w¢ricas de sadia,
potasio y cloro. Las alteraciones séricas de potasia tienen
un gran efecto en el sistema nerviosa y por ja general,
producen debilidad muscular y colapso. £l aumenta sérico de
los niveles de sodioc y potasia se han obhservado en la
deshidratacion. La hipernatremia can hidrataciédn normal se ha
visto en animales con trauma craneal y encefalitis, pera se
descanoce la fisiopatolagta. (5,11)

El nitrégeno uréica sanguinea y la creatinina, san
prusbas impartantes para evaluar el sistema urinariao. Las
animales urémicas a veces presentan demencia, caonvulsianes o

cama en estadios finales. (5,11)

Las niveles de la transaminasa glutiamico pirubica (TGP)

y la fasfatasa alcalina, se elevan en animales can necrosis
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hepitica activa o en laos animales que estan recabiendo alguna
terapla anticonvulsiva, sabre todo can praimidona. Los niveles
de enzimas hepiticas se determinan antes de la administraciéon
de anestésicos. S1 estan muy elevadas, deberad rvealizarse una
investigacion mayor del higado. Las niveles de bilirrubana
directa e indirecta san anaormales en la enfermedad hepitica

activa. (11)

La determinacidén de biaxido de carbana, refleja el
equilibrio acido-base del animal. La alcalasis produce
canvulsiones, en tanto que la acidosis produce coma. La
determinacion de protei nas totales, albamina y t';lcbuhnas se

incluyen en &) perfil quimica. (11)
3. Urianalisis.

El wurianalisis se realiza en tadas las animales
cuadriplé jicaos y paraplé jicas y en las que tengan mas de
cinco affas de edad, para detectar infecciones del riloen y de

la vejiga y medir la funcién renal general. (S,11)
4. Examenes Copraoparasitoscépicas.

El examen de las heces fecales, para determinar
paridsitos se incluyen en las investigaciones iniciales,
dependienda de la situacién geagrafica. Las cacharras
extenuadas y parasitadas a veces estan hipoglicémicos o
anémicos y presentan signos de convulsiones, letargo vy
colapsa. Se han atribuida alqunaos sintomas neuralégicos
extrafios a las infecciones par Irichuris., pera esta nao ha
sida dacumentado. Se ha repartadc que los parasitos cardiacas

afectan a veces el sistema nerviosas central de los perros vy
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pueden cauvsar signas neuralogicas. Es o rara  la. enfermnedad
neuraldgica por parasitos cardiacos, pero se debe considerar
la pravalencia de ¢éstps en algunas dreas. (5,11)

S. Radiagrafi as.

Las radiagrafl as rutinarias de térax, san parte de  la
investigacion inicial en las animales en las que se han
detectada algunas anormalidades en el carazon o en  las
pulmones durante el examen fiLsico. Tambien se realizaran  en
perros mayogres de cinco aijos ﬁ cuanda se cansidere en e)
diagndstico diferencial, la basibxl)dad de &lguna neaoplasia
par metiAstasis. (11)

Las radiagrafi as rutinarias del abdomen farmaran parte
de la investigacidén inicial, w5lo i se detecta alguna
anormalidad al realizar el examen fisicao o si3 la historia es

sugerente de una intaxicacién gar plama. (11)
PRUERAS DIAGNOSTICAS ESPECIFICAS.
1. Andlisis de Flwd do Carehraoespinal.

El analisis de fluw da cerebroespinal (FCE), tiene an
gran valor diagndstica en algunes enfermadades del SHND.  EL
FCE es un liquido gue se produce en al SNC y cubre tada la
superficie del cerebra y la médula espinal, penetra en o}
parénguima del cerebra y tiene funciones de protecciédn,
soporte y sostén del SNC. Aunque basicamente se caonsidera
Qque es praducido por los plexas coroideas, otros componentes
del SNC cantribuyen a su  taotel praduccion. El flud da
principal de FCE circula desde los ventriculas laterales al
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taercer ventriculo-y de agui hacia el cuarto ventricula por el
acueducto mesencefalica. Del cuarta ventriculo entra al canal
central o al espacia subaracnoideo, de donde pasa dorsalmente
sobre &l cerebra o caudalmente saobre la médula espinal.
Algunas evidencias experimentales recientes sugieren gque
acurre algun grada de flujo retrégrada y también alguna
prabable mezcla con el espaciao  subaracnaiwdea. El sitio
principal de absorcidn del FCE, son las vellosidades
aracnoideas lacalizadas en los senos venasas craneales. Los
sitias adicionales de absarcion incluyen los linfiAticas y
venas localizadas alrededor de 1las raices de los nervios
especiales, los vasns sanguineas subaracnaideas Y al
parénquima del SNC, (2&)

Los cambios en la composiciéon del FCE, pueden reflejar
anarmalidades en el SNC. Aunque una compasicién narmal de
FCE, no elimina la presencia de alquna enfermedad organica.
Las muestras y analisis de FCE, pueden ayudar en @l
diagndstica y prondstica de las trastarnos neurolégicos. Las
muestras de FCE, pueden obtenerse tanto de la cisterna magna,
como de la region lumbar. Ambos si1tios de muestrea tienen sus
ventajas y desventajas. En los dos sitios, el fludo puede
abtenerse facilmente y con peligro minimo para el paciente,

cuando el pracedimiento se realiza correctamente. (24)
a. Puncion de la Cisterna Magna.

La pguncién de la cisterna magna, se debe realizar con el
animal hajo anestesia general, en posicion esternal o en
recumbencia lateral. El 1t quido fluye mas facilmente en la
pasicidn lateral y ademas reduce el riesgo de algan  daa

durante la puncisn. El1 animal deberad permanecer entubado en

49



todos los casos, debida al compromisa reuspiratorio que Se
presenta  al momento de flexianar la cabeza., La region
cervical darsal, dehera ser depilada v nreparada
asépticamente, desde la cresta occipital hasta la espina

caudal de la Za. vertebra cervical (26)

La cabe:za se flexiana a un angula de 90 + teniendao
cuidado de na ocluir la sonda durante la flexidn del cuello.
Un mendmetra y una aguja espinal del numero 20 o 22, son
adecuadas para la aohtencién del liguide en todas las . pervas
de raza grande, agujas mas largas y delgadas, también pueden
ser usadas en perras gQrandes hraquiocefalicos. Se recomienda
utilizar guantas estériles, para evitar contaminar la aguja
durante la puncién. La aguja es insertada en la linea media
en direccién perpendicular a la larga del cuerpo del axis. E1
punta de insercidn se localiza en la mitad de la linea
formada por el barde craneal de la alas del atlas v la cresta
accipital. La aguja detiera penetrar hasta el espacio atlanto
accipital. Se recomienda en ocasiones atravesar primerao la
piel en el punto de insercidn, ya que es &l estrata que mayor
resistencia ofrece. En perras pequefias, un avance bruscao de

la aguja, puede traumatizar la médula espinal. (24}

La aguja debe avanzar en una linea perpendicular a la
piel continuanda con las estratos musculares y ligamentaos. La
resistencia durante la puncién, indica que se ha picadoc un
ligamento a alguna otra estructura. La disminucion de la
rasistencia durante la penetracién, indica gue la aguja ha
entradao al espacia subaracnaidec. No se recamienda retroceder
cuando la dura madre ha sido penetrada. La distancia al
espacia subaracnoidea es de media pulgada en peErras menares

de 5 Kg, 3/4 de pulgada en perros de 5 a 10 Kg, una pulgada
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en perros de 10 a 25 kg, una pulgada vy media en perras de 25
a 45 Mg y das pulgadas en perros mayores de 45 Kg. La aguja
se sostiene con la mano izguierda y se retira el estilete, si
el ligquido no se ohserva en un lapso de 4 a 5 segundos, se
reinserta el estilete y se vuelve a empujar la aguja. E1
fluja dentrao de la aguja puede estar disminuido en perras
pequeffos con  hipatension cardivascular, Yy puede ser

incrementado por compresién de la vena yugular. (26)

ta muestra de FCE debe salir limpia sin cantaminacién de
sangre. La presiéon del liguido puede ser medida durante la
recaleccién de la muestra usando un mandmetro. La coaneccion
del mandmetra debe hacerse con cuidado para no maver 1a aguja
y cantaminar la muestra de FCE. La recoleccion de la muestra

antes de medir la presién de FCE, altera el resultada. (26)

b. Puncién Lumbar.

La puncién lumbar se realiza cuanda hay lesién de la
mrdula espinal a nivel torace-lumbar y en el casa de
mielagrafi as. Se recamienda realizar la puncién lumbar con el
animal baja anestesia genaral o en sedacién praofunda, con el
animal en recumbencia lateral. El1 material utilizado vy la
preparacién del sitio de puncién es igual aque en la técnica
para la puncién de la cisterna magna, sbla gue se realiza en

la regién lumbar entre las vertebras L& - L7. (2a&)

Las caracteri sticas normales del FCE y las cambias que

éste sufre durante los procesos pataldgicos, son  presentados

en las Cuadraos 3 y 4 respectivamente. (24)

La recoleccion de FCE msta contraindicada en laos casos
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Cuadro No. 3. Parametros y valores normales del Fluido Cerebroespinal.

PARAMETRO

Presién

Color

Claridad

Indice de refraccién

Tira reactiva para orina

Prueba de Pandy
Espectrometria de proteinas
Conteo de células

Tipo de células

VALORES NORMALES

menos de 170 mm
Transparente
claro

123347 a 1.3350

pH8t1
glucosa - de trazas a +
Proteinas - de trazas a 30

Sangre - negativo

Sin turbidez

10 a 20 mg/dl (cisterna magna)
menor de 8

Linfocitos pequefios y unos cuantos monocitos

Tomado del Chrisman, S. L. Problemas Neurolégicos en Pequeiias Especies. Ed. C.E.C.S.A. México, D. F. 1987.
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Cuadro No. 4. Cambios en la composicién del FCE, durante los procesos patoldgicos de SNC.

Gravedad Proteinas Presidn del
Condicidn Especifica Pandy Totales Células Enzimas Glucosa FCE.
Valores Normales 1.003-1.006 neg. ~25 mg/dl - 5 células/ 1. CPK, SGOT 70-100 mg/dl -180 mm FCE
Inflamacién
Bacteriana 1 1 1 1 Bacterias y Polimor- I D N-1
fos nucleares.
Viral 1 I I T Linfocitos 1 N-D N-1
Micéticas I 1 I 1 Hongos y polimorfos- I N-D N-1
nucleares
Protozoarios 1 1 1 1 Protozoarios y ma- - 1 N-D N-1
créfagos
Traumatismo N-1 N-1 N-T1 N-1 N-1 N N-1
Neoplasias 1 N-1 1 N N-1 N-D N-1
Enf. Degenerativa N N N-1 N N N N
Enf. Vascular N-1 N-1 N-1 N-1 1 N N

Claves.
1 = Incrementada
N = Normal

D = Disminuida

Tomado del Greene, E. C. and John, E.0. : Neurologic Examination. Edited by: Ettinger, S.J.: Textbook of Veterinary Internal Medicine,
disease of the dog and cat. 2a. Edicién, Vol. 1, W.B. Saunders Company, Philadelphia, 1982.
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en que se sabe que ha aumentada la presidn intracraneal, cama
sucede en el trauma i1ntracraneal. En dicha casa el remaver el
FCE de la cisterna magna, crea una baja de presidn  local
acasionando que el tallo cerebral se desvie coaudalmente y que
se presente la hermiacién del talla cerehelar a traws del
foramen magno. La hermacién del cerebela comprime la medula
ohlongada y las centros vitales del talla cerebral,

produciendo la muerte del amimal. (26)

La recoleccién inadecuada de FCE praduce laceracion o
perforacién del tallo cerebral. Si se dafia el nucleo
vestibular y las vias matoras descendentes del piso del
cuarta ventriculo, se puede presentar 1inclinacisn de la

caheza y hemiparalisis. (24)
2. Electroencefalagrama.

La electroencefalogrfi a (EEG), es un registra grafica de
la actividad eléctrica de la corteza cerebral. La actividad
eléctrica cerehral, esta influenciada por estructuras
subcarticales, en particular par el diencéfalo y el cerebra
medio. E1 EEG na provee un diagndstica etiaoldgica, pera puede
ayudar a determinar si una enfermedad cerebral esta presente
a si la enfermedad es loacal a difusa. Predicciones menas
canfiables incluyen el curso de la enfermedad o si se trata
de una enfermedad inflamatoria o degenerativa. Una serie de
electraencefalagrafi as puede determinar si la enfermedad es
Arogresiva a puaede indicar si hay una respuesta favorable al

tratamienta (25}

Los m*todos usados para tamar el EEG varian en especial

en la calacacién de laos electrodas sobre el cranea (24). Una
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teécnica utiliza S electrodos y 8 derivacianes (Fig. No. 1.
La piel v los misculos subyacentes se - infiltran con un
anaestesica local. Las pinzas de lagarta se fijan a la niel
del craneo con una pasta de contacte o se insertan las
electrodas subdérmicos. e colocan tapones de algodén en los
oidas del animal para disminuir la llegada de 1mpulsas
auditivos. Se coloca al animal en decthito lateral. €1 media

ambiente debe ser tranquilo, la temperatura caonfortanle v 1la

luz tenue. (11} \::}

v
(FD)

J

(FI})

QD) (01)

Tierra.

Claves: FD = Frontal derecho, F1 = Frontal izquierdan., V =

Wrrtice, UD = Qccipital derecho y OI = Occipital izquierdo,

Figura No. 1. Colocacion de las electrodos para el registro
del EEG.

Tomada del Chrisman, S.L.: Problemas Neurolégicos en Pequefias
Especies. Ed. C.E.C.5.A., 2a. Impresién, texica, D.F., 1987.

El EEG, puede ser usadao en cualguier enfermedad que

afecte al cerebra, pera en forma primaria en las procesos
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patalegicos que anvalucran la carteza cerebral. En jas
enfermedades  inflamatarias y en el casa  del ndivicuo

hidracefalo, el EEG muestra cambias caractery sticas., (11)

El EEG, puede tomarse en  un animal desplrerto a
anestesiadao. Las enfermedades praducen cambias en la
amplitud, frecuencia ao ambas. Las alteraciones en la

actividad electrica del cerebra, vistas en el EEG, pueden
interpretarse de la siguiente manera. La presencia de ondas
electricas lentas con alta voltaje, i1ndican muerte neuronal,
como en el casa de enfermedades degencrativas. Una
combinacidn de ondas electricas lentas y rapidas, no  son
patognomsnicas del comienza de alguna enfermedad, pera son
sugestivas de varias enfermedades. Anormalidades focales en
el EEG, indican una enfermedad cortical generalizada, o una
enfermedad en las proyecciones subcarticales que se  difunden
hacia la corteza. Un aumento de la presion intracraneal,
también produce, ondas eléctricas lentas can alto voltaje.
(25)

3. Radiagrafias Simples de Cranea,

El estudio radiolégico del cranen, se puede llevar a
caho, can el paciente bajo anestesia general o en sedacidn
prafunda, para pader ohtener las posiciones adecuada. Una
serie de radiografias en forma basica, 1ncluyen tres
posiciaones, la lateral, ventradarsal y frantal. La vista
frontal caon la boca ahierta y la toma latearal, son usadas
para evaluar la bulla osea y el hueso petrasc del temparal.
(25)

El estudio radialegica del craneo esta indicado en forma
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primaria, cuando se saspeche de fracturas del cranea, sobre

todo, degpuds de  algun  trauma craneal. Son pocoas las
trastarnos cerebrales gue se pueden abservar en una
radiagrafla rutinaria del craneo, dichos trastarnas se

presentan en el Cuadra No., S. (11,25)
4, Angiagrafia Cerebral.

Cuanda se saspeche de alguna neoplasia cerebral, la
angrografl a cerebral es de gran atilidad para el diagndstica
diferencial, ya que puede llegar a delimitar el Area
afoctada. El medio de caontraste se inyecta en la arteria
carédtida o en la arteria vertebral para delimitar el aporte

venoso principal y el arterial del cerebra. (1ii)

La arteriografia carotidea, delimita la circulacién
artertal del cerebra (paligana de Willis) y las arterias
cerebral rastral y cerebral media. L.as arterias cerebral
caudal, cearehbhral rastral y basilar en acasianes san
ohservadas. La arteriografia vertebral delimita las arterias

basilares, cerebelar y cerebelar cavdal. (25)

El espacia que ocupa la lesién puede desplazar a las
vasos sanguineos de su  pasicién narmal a estar sumamente
vascularizadas (11). La acumulacién del medio de contraste,
puede acurrir si la barrera hematoencefalica ha sida
destrui da par 1la neoplasia. las lesiones intramedulares del
tallo cerebral y las lesianes demasiado peguetias, son

difi ciles de observar can la arteriografia. (25)

Para realizar las angiografias cerebelares, se reguiere

de un eguipa radiagrafico con fluarascomao, catéteras
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Cuadro No. 5. Trastornos que se observan en una radiografia simple de créneo.

Trastornos congénitos y familiares.

Hidrocefalia - sin marcas convolutivas, créneo delgado, fontanelas abiertas.

Infecciones del créneo.
Infecciones del oido medio e interno.
Osteomielitis del créneo.

Cuerpos extrafios metélicos.

Trauma del créneo.

Fracturas de la béveda craneana.

Neoplasias del créneo.
Osteosarcoma.

Fibrosarcoma.

Tomado del Chrisma, S.L. Problemas Neurolégicos en Pequefias Especies. 2a. Impresiém, Ed. C.E.C.S.A., México, D.F., 1987.
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algunas 1nstituciones, debido al uso de la tomografia  axial
camputarizada (TAC). (11)

5. Ventriculografta.

La ventriculografi a se utiliza para demaostrar el tamafio
vy la pasicion del ventricula (11). La técnica consiste en la
intraduccién de una aquja a traws de pequeiias trepanaciones
en el punto 1ndicado, o a travws de loas fontanelas abiertas
en el caso de amimales can hidracefalia congénita o neonatal
de tipa adquirido. Despuwrs de extraer un paca de FCE, se
intraoduce aire dentra del sistema ventracular y se toman
las radiografi as darsaventrales, ventrodarsales V]
rostrocaudales del cranea. El aire alcanza la alta de cada
pasicién y delinea la extensién del sigtema ventricular., En
las ventriculos normales se dificulta inyectar aire, pera si

estan dilatados se inyecta can facilidad. (11)

En algunos lugares, el usa de la ventriculagrafia ha
sido reemplazada par la tomografia, debida a que el sistema
ventricular se evalua facilmente en éste estudio. (25)

&. Venagrafi a del Seno Cavernosa.

En esta técnica, 21 media de contraste se inyecta a
traves de un cateter dentro de las venas oculaangulares, las
cuales llenan el seno cavernosa de la base del cranes. Una
radiograf{ a darsaventral es tomada, una vez gue el media de
contraste es 1nyectade por campleta. El seno cavernaosa de la
base del craneo, esta estrechamente rvelacionada con  la

glandula pituitaria y los nervias craneales 11, 111, IV y VI.
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Las leciones tumorales  que invalucren  estas egtructuraé,
pueden sear detectadas por  esta  técnica. La 1nyeccien
bilateral es necesaria en algunas casas para certificar . la
anarmalidad. La técnica no requiere de algun equipa especial,

s51lo requiaere de anestesia general. (25)
7. Examen Cerebral con Isdtopos Radioactivas.

Los isbtopos radicactivos o examen explaradar nuclear,
se ha usadao en animales, para el diagidstico de lesianes que
ocupen espacio comg san: necoplasias, hematamas y abscesas.
Las isstopas radinactivos se‘inyectan por via antravenosa vy
la distribucién de éstas en el cerebro se registra con una
camara especial gamma. El procedimiento es relativamente
segutra para el animal. Sin embarga, se dificulta la
interpretacion de las imygenes, dehido al tamafio pequefia  del
carebra de los perros. Los isdtopas radiaactivas se eliminan
por la arina durante varias di as despus de haber hecho la
prueba, lo que praoduce un riesgo para las personas expuesta a
éstas animales. La tomagrafia axial computarizada, tampien ha

reemplazada la utilizacién de examenes nucleares. (25)
8. Tamagrafia Axrial Computarizada.

La aparicién de la tamografia axial computarizada (TAC),
ha revolucionado el diagndstica de las enfermedades
neuralégicas. El procedimiento es sequro, no es  agresiva vy
tiene mejores capacidades diagnésticas para el cerebro y la
médula que otras técnicas (113). Se pueden hacer tomas
vaentradorsales y a veces laterales y se reproducen las
imagenes del cerebrac en cortes tranversales y darsales

(hari1zontales) respectivamente. Se inyecta eon la vena
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cefalica un medio de caontraste vyaodado. La TAO, se puede
utilizar para el diagnestico de neoplasias cerebrales,
hidracefalia, hemorragias en el cerebrc vy abscesas. Las
imagenes camputarizadas aparecen como los cortes de cerebro

que se hacen para necrapstas. (257
Q. Ultrasonido.

Nuevas tecnicas de ultyrasomido pueden groveer imagenes
similares a la TAC y a un costa mucho menor. (25)

tina madalidad de la eacaencefalagrafia se realiza
envianda ondas de ultrasonida a travwwes del cerehra del ladao
izquierda hatcia el lado derecha. La desviac:dn de las andas
sonoras, ocurre en tadas las interfases y se puede demastrar
en un aschrloscopia. iL.a principat utilidad del
ecoencefalagrama ha sido para detectar desviasiones de la
i nea media, debida a hemorragias, inflamaciovnes del cerebra
y procesas neoplasicas. Este s un  pracedimienta seguro vy
simple, sin embarga, requiere de un equipo especial y su  usa
se ha limitado a wunas cuantas instituciones veterinarias.
(25)

Imagen de Resonancia Magnética.

La 1magen de resanancia magnrética (IRM), antigiamente
llamada resopancia magnética nuclear, ha sida usada en
medicina  humana  durante varigs aftos, para  evaluar las
anarmalidades del SNC (25). Estudios en perras a nivel
experimental, muestran el valar de éste procedimienta  para
datactar lesianes cerehrales facales., Sustancias

paramagné ticas inhertes son inyectadas par via antravenosa,
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1a extravasacion del fluida magnetico hacia el paréngquina
cerebral puade  spy detectado en casas de hemorraglas

cerebrales. (39)

En la Figura No. 2., se muestra un ejemploc de una

apraximacidén diagnéstica en un paciente con convulsiones.



Faigura Na. =.
Apraximacién al diagndstico en un paciente can convulsiones.

GUEJ?S FRINCIFALES: Canvulsiones.

DATOY BASICOS:
Histaria, erxamenes fisico y neuraldglca.
Pruenas clinicapotoléglcas imiciales.

EEG PRUEEAS CLINICCPATOLOGICAS
ADICINALES.
Canfirmacidn de transtarnaos Infeccianes.
activas. Desordenes metabdlicos.
Epilepsia adquirida o Intoricaciones.
hereditaria. Desordenes
nutricicnales.
FCE
Infecciones.
Neaplasias.
FADIGGRAFIAS DEL CRANEQ. RADIOGRAF IAS.
Trauma. {Térax y abdamen)
Hidracefalia. Infeccianes.
Neagplasias. Desordenes

metabslicas.
Intaxicaciones
(Plamo).
Neoplasias.

NEURFRRADIGGRQFlﬂS ESPEC11LE5:—---\-_\§~_~‘
TAC VENTRICULGOGRAFIA. ANGIOGRAFIA

CEREBRAL .
Neaplasias. Hidracefalia. Neaplasias.,
Hidrocefalia. Desviaciones de la Trastarnaos
Trauma y Abscesas l{ nea media por vascular.
vascular. una naeplasia.
EXPLORACION GQUIRURGICA.
Neoplasia. Trauma.
Hidrocefalia. Biopsia — desorden lisaosbmico

de almacenamienta.

Tamada del Chrisman, L.S.: Problemas Neurologicaos en Fegudias
Especies, Ed. C.E.C.5.A., Mexica, D.F., 1987.



Iv. TRATAMIENTO.

El abjetivo de) tratamiento anticonvulsivo, es lograr la
supraesion completa de los st ntamas, aun cuanda en algunas
casos esto no sea pasible. La mayorta de los pacientes
epi1lepticas deben canti1nuar recihienda tratamianta

anticanvulsivo durante toda su vida (12}

LLas canvulsiones pueden ser  un s19N0 de varias
desardenes neuralédgicas cama f-{=To b encefalitis,
intoxicaciones, hipoglicemia, epilepsia, neaplasias

cerebrales, etc., que pusden’ 1llegar a praoducir un status
epilepticus que panga en peligra la vida del animal. En  este
casa, una terapia con dragas anticonvulsivas debera ser
implementada en farma inmediata, antes de que se realice
cualquier evaluacién para tratar de determinar la causa.
(11,43)

PRINCIPIOS FARMACOLOGICAOS.

Es necesario entender la farmacocinética de las draogas
anticonvulsivas, para poader estahlecar un tratamiento
efectiva en las pacientes epilépticaos. La mejar via de
administracién de las drogas anticonvulsivas es la via aral y
la intravenosa. La absorcién par via intravenosa es tapida,
campleta y es 'a preferida en el tratamienta del status
epilepticus. La via oral, es usada para la terapia de
mantenimienta, en la cual, la absarcion requiere de un
pariodo mas largo de tiempa y la biodispanibilidad de la
draga es menar. La administracidn intramuscular de las aoragas
anticanvulsivas, no ha sido recamendada  debido a la aobre

ahsgrcién que se presenta. Es impartante tamar el tiempa que
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transcurre entre la tamae aral de la draga anticonvulsiva y la
apariciéon de la concentracién miama en el plasma, para poder
determinar la vida media de la draga. La vida media de 1la
droga €s el tlempo necesaric para gue la concentracion
plasmatica de la draga, disminuya al 50%Z. La vida med:a de la
draga determina laos i1ntervalos entre las dosis y la duracion
del efecto farmacoloagico (42). La distribucién de la draga
anticonvulsiva esta i1nfluenciada por la cantidad de droga que
alcanza a entrar en el SNC y al eafecta anticanvulsivo de
estas. Algunas drogas anticanvulsivas difunden pasivamente a
traves de la membrana y entran al SNC. Estg penetracion
depende de la liposolubilidad de la draga y del grado de
ionizacién y enlace can las protelnas plasmiticas. Las
protel nas que tienen un  alta pesa malécular, s0N  menaos
capaces de atravesar .la membrana. El grada de enlace
existente entre las dragas anticanvulsivas y las gratelnas
plasmaticas, na es un factar que limite la penetracién, pero
si determina la cancentracién de la droga en el FCE. En el
tratamiento del status epilepticus, es impartante utilizar

una droga que alcance al SNC rapidamente. (42)

El higada es el 4rganc mas importante en el metabolismo
de las drogas anticonvulsivas. Algunos metabolitos de dichas
drogas {(camo las de la primidona y el diazepam, par ejempla)
tienen propiedades anticanvulsivas, pera son biolégicamente
menos activas. Las desardenes hepaticos pueden llevar a un
aumento de la concentraciédn plasmatica de la droga, debida a
la disminucién del metabalismo de ésta, tamhién pueden
disminuir las niveles de altimina y por la tanta las enlaces

con proteinas. (42)
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PROPIEDADES DEL FARMACO ANTICONVULSIVO IDEAL.

El farmacoe anticonvulsiva deal debhe gpoder suprimir
campletamente las canvulsianes a una dosis gque no  cause
saedacién, m taxicidad cantral indeseable. Camo el
medicamenta tiene que usarse cantinuamente durante meses o
affos, debe ser bien tolerado par via aral, econdmico., de
larga accién y na producir sintomas de supresién. Es
necesario que no tenga toxicidad sistémica y aue no Ccause
efectos idiosincrasicos en la piel Ny en la medula osea en
pacientes hipersensibles{ (7)

FENOBARBITAL .

El fenobarbital fue la primera de las sustancilas
arganicas eficaces como anticonvulsiva. Actualmente es la
draga de eleccién para el tratamiento de la epilepsia canina,
por ser la droga mis efectiva, mennos téxica, con pocas
efectus colaterales y de menar casto, comparado con otras
drogas anticonvulsivas. (23)

El fenabarhital sddico es un depresar espect fico de las

centras motores de la carteza ceraebral y es el unico

barbitirico que inhibe selectivamente la actividad
convulsiva, sin  inducir un efecta sedativao de manera
significativa, ademas, aumenta el umbral convulsivo y actua

en todas las tipos de convulsianes observadas en €l pervo.
(7,40)

El fenobarbital se encuentra disponible tanta en
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tabletas comoc en inyeccién y puede ser administrada por wvia
aral,  intramuscualr o aintravenosa. La vida media del
fenabarbital varia de 47 a 74 haras vy despors de la
administracion aral, la cancentracién maxima de la droga en
el plasma sangui nea, se alcanza en un periodo minaimo de 4 a #©
haras. (7.40)

El fenoharbital induce la sintesis enzimdtica en muchas
tejidas, pera de manera mds sigmificativa, en las enzimas de
laos microsomas hepaticos. Esta causa un incrementa  en la
capacidad del hi gado para metabalizar todas las sustancias
que son degradadas en las fracciones micraosamales. Estos
cambios pueden tener un efecto dramdtico can otras dragas gue

se administren, en farma conjunta con el fenoharbital. (4Q)

El fenabarbital y gran parte de sus metabolitos san
ampliamente eliminados por el raifion, la cual induce la

alcalinacién de la arina mejoranda su excreciédn. (7)

La interaccién del fenobarbital con otras drogas, esta
relacianada en farma secundaria con el sistema enzimatico
micrasomal. Las drogas coma las esteroides Y la
fenilhutazona, tienden a reducir el efecto terapéutica,
debida a que favarecen la degradacién del fenobartbital. En
camparacién con el cloranfenicol v la cimetidina, las cuales,
inhiben el gistema de enzimas micrasomales. E1 efecta
terapéutica del fenabartital, se ve potencializada par la
administracién conjunta de las bhenzodiacepinas (por ejemplao,

el diazepam y el clanazepam). (42)

La caoncentracion  terapéutica del fenobarbital en el
plasma sanguinea para el perra, es de &5 a 179 mal/1l (1S a 4S5
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mg/dl). Las variaciones extremas entre la dosis aral y los
niveles plasmiticos de la draga, no han sida dacumentadas v
es necesario medir los sistemas sanguineas de la droga para

evaluar la eficacia de la droga. (42)

Las principales efectos colaterales del fencharbital son
palifagia, ganancia de peso, polidipsia y poliuria, con
letargia que se abserva a5la al 1nicia del tratamienta. Sin
embarga, un bajo porcentaje de pacientes muestran sedacidn en
laos primeras dtas del tratamienta, la tolerancia a las
efectaos colaterales se desarralla rapidamente en un  pertada
de 4 a 7 ditas. Si se suspende el tratamienta con fenabarbital
en farma sabita, el animal puede 1legar a prasentar

convulsianes. (9,14)

Laos niveles plasmaticas de las enzimas hepaticas
(TGP,TGO), también se han repartado incrementadas can el uso
del fenobarhital. Las pruehas de funcianamienta hepatica,
pueden también ser anarmales. Las abservacianes clinicas
suglieren gque eBstos cambiaos acurren caon altas cancentracianes
plasmaticas de fencbarbital (mds de 150 mal/l o mas de 35
mg/dl) vy desputés de uso prolangada. En la Tabla No. 1. . se
muestra un resumen del fenabarhital. (14,49)

PRIMIDONA.

La grimidona es una draga efectiva en el cantrol de las
desordenes convulsivas en el perra, asociada con las farmas
de epilepsia idiopatica y las convulsianes epileptiformes
graducidas por la encefalitis del virus del moguilla canina.
Esta es probablemente la droga de mayar uso en. medicina
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Tahla No. 1. Fenabarbital.

ACCION:

Deprame la actividad eléectrica repetitiva de la red
multineuraonal.
METABOL ISMO:

Alcanza nmiveles sanguineas en 10 o 12 horas,. cuanda se
administra par via aral vy en 20 minutos cuando se administra
par via 1ntravenasa.

TIPO DE PACIENTE:

Gatos.

Fervos con canvulsianes varias veces a la semana.

Perros que tengan convulsiones cuando se excirtan.

Animales en los cuales el costo de la terapia na es un

factar.
ADMINISTRACION (ORAL):

Elixir ~ 4 mg/ml ( buenoc para gatas y cacharros).

Tabletas de 1/4 g o de 1& mg.

Tabletas de 1/2 g o de 32 mg.

Tabletas de 1 g a de &4 mg.
posis:

Perraos y gataes - { mg/kg.

EFECTOS TOXICOS SECUNDARIOS:
Sedacion, hiperactividad paradd jica, poliuria,

polidipsia, palifagia y anemia (rara).

Tamada del Chrisman, L. G.: Problemas Neuroldgicos en
Pequefias Especies. Ed. C.E.C.S5.A., Mexica, D.F., 1987.
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veterinaria, camo agente antaicanvulsiva. (42)

Con frecuencia se utiliza la primidona, en los casas en
que el fenaobarbital y la femitoina na han funcionada en farma
adecuada. La primidana ha demastrado SeEr una araga
anticonvulsiva efectiva en un 52 a 87 Y% de perras con
epilepsia. Se biatransfarma en el higado en aotras das
sustancias anticonvulsivas, coama san el fenobarbital y la
fenilmalonamida (20)}. La primidona tiene una vida media de
eliminacién de S5 a 10 horas en el perra de talla mediana. La
primidona sequn su farmacacinética, deberd ser praporcionada
cada 8 horas. La dosis acunsé;anle es de 10 a 15 mg/FKg de
peso al df{a, incrementandala a 35 mg/Kg de pesao al dia

durante varias semanas para abolair el efectao sedal:iva. (42)

La principal cantraindicacién para el uso de la
primidona es su efecto hepatotdxaica. Caon frecuencia las
pruebas de funcionamienta hepistico son  anarmales, en  las
casas dande el uso de la primidona es pralaongada. La cirrosis
hepatica secundaria al uso de la primidona en farma cronica,
también se a reportado y es debida principalmente al uso
prolongada de la droga vy a la taxicidad de tipo
idiasincratica, que algunaos pacientes puede desarrgllar. E&n

la Tabla Na. 2., se muestra un resumen de la primidaona. (42}
FENITOINA.

La fenitot na es una droga anticonvulsiva popular en el
mane ja de la epilepsia humana, también ha sida usada para el
tratamiento de las canvulsianes parciales y generalizadas en
el perra. Recientemente la fenital na ha sida juzgada respecto

a su eficacia y a la asocracidn de la droga can la
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Tabla Na. Z. Primidaona.

ACCION:
Similar al fenobarbital; la primidona vy sus metaholitos

fenabarbital vy e}l acida fentlmaldmico, tienen efectas
anticanvulsivos.

METAROL 1SMO:

Alcanza niveles sanquineos en 3 horas, cuando se
administra por via oral en las humanos; en los perras tambiéen
alcanza efectos clinicos rapidos. Se metaboliza en el i gado
y se excreta par los rifianes.

TIPO DE PACIENTE:
Perras con convulsiones varias veces a la semana.
Ferros que presentan convulsiaones cuanda se excitan.
Perras en las que el fenobarbital nao cantralé la
canvulsion.
Es toxico para gatos.

ADMINISTRACION:
Salucién de S0 mg/mi.
Tabletas de 50 mg.
Tahletas de 250 mq.

Dosis: Perras - 14.3 mg/kaq cada 12 horas.

EFECTOS TOXICOS SECUNDARIOS:

Con frecuencia los efectas secundarias son mayores que
los del fencharbital. Estas san: sedacién, hiperactividad
paraond jica, polidipsia, poliuria, polifagia, necrasis
hepadtica v anemia.

Tamado del Chrisman, L.S.: Problemas Neurolégicos en Pequefias
Especies. Ed. C.E.C.S.A., Mexico, D.F., 19€7.
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hepatotoricidad. La fenitoina estabiliza la membrana celular
e inhibe la distribucion de la actividad eléctrica anarmal
del foco epileptogénico. (23,38)

La fenitaina e©s matatalizada por el i gado en
metabalitos i1nactivas. Las concentraciones plasmaticas entre
10 v 20 mg/dl. son consideradas efectivas. Estas nivelas son
casi impasibiles de mantener, aun en las dosis recaomendadas de
20 a 35 mg/kg cada 8 horas. debido a una pobre abisorcidn. La
draga también tiene una vida media corta. {(23)

El intentar obtener concentraciones terapiuticas en el
plasma, puede ocasionar wuna intaoxicacién poar  fenitol na,
debido a que el gistema enzimadtica raspansable para
metatalizar la fenitoina se satura. Ua saturacion ocurre,
cuanda disminuye cansiderablemente el metabalismo de la draga
y se incrementan laos niveles plasmaticos de agentes téxicos.
La saturacion generalmente acurre cuandao se administran dosis
altas de medicamento, pera también se presentan a las dasis
recomendadas, dehida a aue la vida media de el iminacion de la
fenitaina en el pervao, varia de 2 a & haras, cuanda el

farmaca es suministrado tres veces al dia. (23)

La combinacion de la fenitaina v el fenobarbital reduce
la vida media de la fenitaina. La fenitai na no es recamendada
coma una droga anticonvulsiva primaria en el pErra. En la

Tabla Na. 3., se muestra un resuman de la femtamna. (23)

DIAZEPAM.

El diazepam tiene un fuerte efecta anticanvulsiva. Este

entra al FCE rapidamente en un periada de 2.2 wminutas. Sin
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Tabla. Na. 3 Fenttoina.

ACCION:
Estabiliza membranas excitables,
Reduce la patencialidad pastetamca.
Limita la diseminacidn de la actividad canvulsiva vy
se prasentan convulisianes, son mencs severas.

METABOL 1SMO:

S1

Toma ae 7 a 10 dias gara alcanzar niveles terapeuticas

cuandn se administra por via oral en dosis normales.
Se metabaliza en el higada y se eucreta por el rifion.

TiPQ DE PACIENTE:
Perras aue han temido convulsiones durante das meses

a
mhs.
Perras de trabajo o de especticulas.
Parrvas pequesias o perraos en las que el costa de la
terapia na es un factor detgrminante,
farras oue tengan efectas toxicos secundarias @ gue na
se han controlado con gtras anticaonvulsivos.
Las dasis actuales son toxicas para gatas.
ADMINISTRACION (ORAL).
Salucién de 6 mg/ml (mezclar bien antes de usarlia)
Salucidn de 25 mg/ml ( mezclar bien antes de usarla)
Capsulas de 30 mg.
Tabletas de SO mg.
Capsulas de 100 mg.
Capsulas de 140 mg con 1/4 g de fenagharhital.
Capsulas de 100 mg con 1/2 g de fenaharbital.
jelaj= 41
Perraos — 20 a 35 mg/kg cada 8 haras.
EFECTOS TOXICOS REGULARES.
Pocas efectos secundarics.
Anemia - raras,
Hiperplasia gingival - rara.
Tomado del Chrisman, L. S.: Prablemas Neuralégicas en

Pogueas Especies., Ed. C.E.C.5.A., Meuica, D.F., 1987,



embhargo, es metabolizada en pacos minutas en dimetilodiracepam
v oxazepam. Estas metabholitos tienen solamente una  tercera
parte del efecto anticaonvula:ivo. ta vida media del diazepan,
dimetiltdiacepam y axazepam, san de 3.7, T.6 v 5.7 harasg
respectivamente. La admimistracidon oral del drazepam lleva a
la biadaspanibilidad de solamente un 2 a I % del farmaco
suministrado. El desarrallo de talerancia al afecto
anticanvulsivo del diazepam, también a sido reportada en el
parra. Esta tolerancia al parecer es funcional., El  dgiacegam
definitivamente no es recomendado como la draga de eleccidn
para una terapia de mantenimiento en pervros epilepticas., si1n
emharga, debido a su fuerte efecto anticonvulsiva v a su
rapida distribucién en el SNC, es la droga ge eleccion en el
tratamienta del status epilepticus y de preferencla por
1infusi16n intravenosa. Repetir la inyeccidn intravenosa en el
tratamienta del status epilepticus no es aconsejable, debido
a su corta vida media y a su rapida degradacién metabdlica.

En la Tabhla Na.4., se muestra un resumen del diazepam.(20,23)

OTROS FARMACOS CON ACCION ANTICONVULSIVA.

ACIDA VALPORICO.

€1 acido valpdricao ha sido benefico en el tratamienta de
algunos desordenes convulsivas en el perra. Es un medicamenta
raelativamente cara en la actual:idad. La dosis en humanos es
de 10 a 30 mg/Kg al dia, los efectos secundarios que han sidao
observadas en humanas son: samnolencia y hepatopatias. Esta
indicado en caonvulsiones de tipa gran mal. €n el gerro su usa
no esta bien documentada, su uso en el perrao esta restringida
depido a gue las caoncentraciones plasmaticas efectivas, no

pueden ser mantenidas, aun cuanda se administre a dosis
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Tatila No. 4. Diazepam.

ACCION:
Limita la giseminracioén de la actividad caonvulsiva.
Eleva el umbral canvulsiva.

MEYTABOLISMO:
e metaboliza en el higada y se excreta por el rifion,

TIFQ DE PACIENTES:
Usada por via 1intravenosa para detener el status
epilepticus en perras y gatos.
Se puede utilizar cama un anticanvulsiva aral en gatas, .
51 al fenoharbital no fue efectivo.
No es efectivo cama anticanvulsivo Unica en los perras.

ADMINISTRACIDN:
Tablaetas de Z mg.
Tabletes de S mg.

DOSIS:
: Parraos vy gatas de 1 a 2 mg cada 8 haras.

EFECTOS TOXICAS:
Sedacion,

COMENTARIOS:
Se puede usar en cambiinacién can  otros enticonvulsivas
frara las canvulsionss que son dificiles de cantralar.

Tomado del Chrisman, L.S.: Problemas Neuroldgicos en Pequeffas
Especies. Ed. C.E.C.5.A., Méxicao, D.F,. 1987.



elevadas. (11,4Q)
PARAMETADION.

El parametadién (paradiane], es atra araga
anticonvulsiva que ha sigda usada para el cantrol de la
'epilepsia en humanas. Las efectos secundarios observadas en
dichas i1ndividuas son somnalencia y sedacién. La dosia en
humanas es de 300 mg cada 8 horas. Esta indicadao su usa  en
caonvulsiones de tipo pequelo mal o© ausencias vy nuede
precipitar a canvulsiones generalizadas. Su usa en medicina
veterinaria esta limitada, debido a que las convulsiones de
tipo pequefioc mal en el gperra, no se han  determinada  can
exactitud. (11.40)

CARBAMAZEFINA.

La carbamazepina, es una draga anticanvulsiva que se ha
utilizada en el humana, para el contral de las caonvulsicnes
de tipo gran mal, a una dosis i1nicial de 20 a 40 mg/Kg, las
efectas secundarias que han sido repartadas son: somnalencia,
vomita y nistagmas. En medicina veterianria, el M.V.Z. Hectar
Sumana Ldpez, realizd un estudio en donde evalua el aefecto de
la acupuntura vy carbamazepina para el tratamienta de 1la
epilepsia idiopatica vy las canvulsiones ep1leptifarmes
causadas por el maguilla canino, sin embargo, el uso de la
carbamazepina, al iqual que el del acido valporico, esta
limitado debhida al carto tiempo de vida media que tienen
estos medicamentos, par lo que resulta dificil mantener las
concentracianes plasmiticas e+ectivas, aun cuanda se
administren dasis elevadas. En la Tabla No. 5 se muestra un

raesumen de éstas dragas. (11,42,44)
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Tahla Na. S. Draogas anticonvulsivas con usg  limitada  en
medicina veterinaria.

PARAMETADION (Faradiane).
Dosis en humanos: 300 mq cada 8 haras.
Efectos secundarias en humanos: Somnolencira.
Indicacianes en humanos: Pequefia mal, puede precipitar a
canvulsianes generalizaoas. menos efectiva que el

Traidiane.

TRIMETADIONE (Tridione).
Dosis en humanas: 30U mg, cada 8 haras.
Efectos secundarias en humanas: Samnolencia y nauseas.

Indicacianes en humanas: FPequefia mal.

ACIDO VALFORICO (Depakene).
Dasis en humanas: 10 a 30 mg/kg al dia.
Efectos secundarias en humanas: Sedacion, hepatopatias.

Indicacianes en humanas: Convulsiones de gran mal.

CAREAMAZEPINA (Tegretol).
Dosis en humanas: Comenzar can 20 a 40 mg/dia.
Efectos secundarias en humanos: Samnalencia, wvemita 'y
nistagmas.

Indicacianes en humanaos: Caonvulsianes de gran mal.

Tomado del Chrisman, L. S.: Praoblemas Neurologiceos en
Pequefias Especies, Ed. C.E.C.S.A., MAxica, D.F., 1987.
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TRATAMIENTO DE QTRAS CAUSAS NO EFLLEFTICAG.

Las convulsiones debidas @ encefalitis aguda [=]
meningitis deben tratarse con fenobarbital (2 a S mg/skg  al
dia), fraccionado tres veces 21 di a coma dosis base, pero la
dosis real dependera de la cantidad necesaria para contralar
las canvulsianes y la dasis tolerada antes de que se produzca
ataxia o sedacion. No son camunes las daosis mayores de 12
mg/kg/dia. Muchos animales estan atazicaos durante los
pgrimeros di as con fencbarbital, pero no se debhen reducir las
dosis precipitadamente. Se dehe estar preparada para elevar
la dosis en forma lenta, vya que se puede dasarrallar
tolerancia. Despuys de seirs meses de control, se suspende la
draga lentamente durante un periada de dos meses, para ver si
el ammal se ha vuelto egiléptica pastmeningt tica a
pastencefalf tica y par tanto, necesitara la droga en forma
permanente. Se ha encontrado que la prafilaris con
fenobharbital aun antes de que las canvulsiones aparezcan en

postencefalitis, reduce la fFutura incidencia. (42)

Las convulsiones debidas a taxinas exdgenas, se manejan
como "estatus epilepticus", pero es necesaria la emesis,

lavados gastricos, enemas, hafins y las anti dotos espect ficas.
t42)

En el caso de toxinas endogenas, se requiere de un
cuidadasa maneja del &rganc afectada y de que la dosis de
cualquier draoga anticonvulsiva sea baja. E1  fenabarbital es
el de mayor usa parque sus efectos se pueden  graduar  con
facilidad. (42}

A los pacientes con canvulsianes hidracefs licas del tipao
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juvenil, debe practicarseles la eutanasia. Lous de tipo oculto
(solamente caonvulsianes) sa MATIE jaalt cama epillepticas
regulares. Las tipas descampensantoo Ge tratan par
descompensacidn aguda con esteraides, furosemida vy tal vez
ventriculotomi a de emergencia (temporal o parmanente) tambien
con fenaobarhital. Cuidar s1  hay depresion resmirataoria  y
estar preparado para usar axigena o de darle asistencia

respirataria. (42)

€En los casas de hipoglicemia, se dehe tratar praimera
este trastarna. No es - necesario uti1lizar drogas
anticonvulsivas. Las casas juveniles par lo general  se
normalizan de las 6 a 9 meses. Los perras de caceria se
agueden controlar a base de "galletas", se maneja mejar s
también se les administra un alimenta ligero libre de grasa
una hara antes del ejercicio. Un alto parcentaje de tumares

de las c&lulas beta pancresticas son malignos. (42)

La hipocalcemia es otra causa comn de convulsiones en
el perra. La 1inyeccién de gluconata de calcio Y ta
camplementacidn aral de calciao, carrigen el deshalance vy

controlan las st ntamas. (11)

Los casas de trauma intracraneal aquda, rara vez
muestran caonvulsianes agudas y algunos de ellas j==p Y]
necesitan pequeffas dasis (1 a 2 mg/kg IV) de fenabarbital
despuss de la recuperacén. (42)

Las anoxias agudas requieren atencion de la causa
praimaria, la fenitalna (10 a 100 mg/kg/dia) es la droga
anticonvulsiva de elecci1dn para  ayudar a estabilizar ‘las

membranas del SNC contra la anaxia. lLas drogas coma las
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digitalicas san utiles en el caso de cardiapatas. Un  grupa
aignificante de casus de anuxia se dehen a obesidad par
hipatiraidisma, Por tanta, una combinacion de glicosidos
cardiacas y drogas tirgideas de reemplazo, ayudan en algunos

casas, sin el uso de anticonvulsivos, (42)

Las deficiencias de tramina pueden ocurrir también  en
gatos alimentados con dietas camerciales. Esta  indicada una
dasis de tiamina suhcutanea cama parte de una terapia de

rutina para cualguier si1gno agudo del SNC en el gata. (42}

S: realmente ocurre un “ataque parasitariao™ el
tratamiento es cotvia. La bipertermia en wl perro no  es
critica hasta pasado los 41+ T, par lg que se deben tomar
medidas para simplemente refrescarlos antes de esto. €£s
frecuente que se presenten convulsianes cuando la temperatura
carparal es de 40 a 41 € y muchos casas de verdaderas
convulsianes febriles son raras en animales de compafia. 5i
ocurren se dehe administrar diazepam o fencharbital o ambos y
enfriar al animal. (42)

La enfermedad de tafara es intratable y rara. Las
enzimas lisosamales y otras enfermedades metabdlicas del 8SNC
rara vez causan canvulsiones, excepto en fases finales. Tadas
ellas na responden a la terapia. (42)

EDUCACION AL PROFIETARIO.

La educacién al propietaria acerca de la epilepsia, es
decisiva en el manejo del paciente. €5 necesaria explicarle
que es uns canvulsion., que ws opilepsia, camp se diagndstica

la epilepsia par 2liminacion de causas, que se  entisnde par
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"epilepsia 1diopatica’, cual es la torma en gue la  epilepsia
se puede controlar, pero na curar, el hecho de que =0lo  das
terceras partes de los casos de amimales epiléepticas. pueden
controlarse y que existen diversas causas de epilepsia,
incluvendo la de arigen genctico. Se debe infaormar scbre la
incidencia de raza coma son el Pastor Aleman, San Bernarda,
Schnauzer; foadle vy Setter Irlandgé4s, pero hay que hacer
incapie, en que puede afectar a un individuo de cualquier
raza. Tambien es necesario 1nformarle acerca de los diversos
patrones de convulsianes, del aura, del ictus, de los signaos
post-ictales y de 1la ausencia del dolar durante las
canvulsiaones (42). Explicarle schre los cuidadas que requiere
el animal durantes la convulsidn, camo seria: grevenir gue el
animal se golpe con los objetos que estén a su  alrededaor,
para ¢#sto es necesaria mantenerla en un lugar reducido donde
no hava peligra. Contrarrestar la fuerza de la mandibula
colocando un objeta en la baca para evitar que el animal se
muerda, no 2s una practica osuy bepéfica y si puade  ser
peligrasa. Es necesaria mantenar las manos feura de la boca
del animal durante las convulsianes, si una convolsién  dura
mas de 3 minutos, el animal deberiad ser llevado de inmediata

al veterinariao. (29)

Es importante praoparcionar al prapietario toda esta
informacién, para poder seleccilonar un tratamiento apropiada,
establecer que el objetiva de la terapia es disminuir el
mumero, frecuencia y severidad de las convulsiones a un nivel
que el paciente vy el propietario puedan talerar. La
eliminacion completa de las convulsiones puede ser pasible,

pera no se puede garantizar. (29}

El infarmar al duefio respecta a las efectas de las
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drogas anticanvulsivas y del plan para la  admimistracion  de
estas, deherd ser claramente esplicada. El propietaria gebera
asequrarse de que se le summstre el medicamenta al paciente
en la farma en gue fue indicada, de: la contrario. es  poca
probable que el tratamiento tengs cxita. Cada animal respande
en forma 1ndividual al medicamenta, encantrar la droga y la
dasis carrecta, quiza tame algun tiempo, especialmente si lasg
cancvulsiones na san frecuentes. E1 medicamento dehera  ser
administrada continuvamente, aun cuando las canvulsianes no se
presenten. Cualguer cammo: en la administracion del

medicamento debera hacerse lentamente. (42)

Un animal con terapia anticonvulsiva, puede presentar
convulsiones s: el medicamento es suspendida en farma saubata.,
Si las convulsiones se mantienen i1ncontraoladas. la dosis
dehera ser i1ncrementada progresivamente, hasta que ocurra el

cantral o se presenten signos de taoxicidad de la droga. (29).

Es preferible usar una droga a la vez, en lugar de
cambinaciones, para pader regular la dosis vy evitar efectas
colaterales, pera si1 es necesarino, pueden sar usadas  las

combinaciones de dragas anticonvulsivas, (40)

Si se requiere hacer un cambio de droga, na dehera
suspenderse sabitamente, debera disminuirse la daosis paca a
paoco, a la vez que la nueva drajga es administrada lentamente.
(18)

Se debera infarmar al prometario, que las estimulantaes
coma las anfetaminas y las derivadas fenotiacinicas coma las

trangquilizantes, disminuyen el umbral convulsiva. (42)

En el caso de la epilepsia i1diopatica la pasihilidad de
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la herencia deberi ser discutida; por esta-razén, y por. el
afaecta de las estrégenas sobre el umbral convulsiva, debera
ser conciderada la esterilizacidn, especiralmente en  hembras.
Nao es conveniente cruzar a las perros epilépticas de ningun

tipa. (29)

Finalmente la decisién para tratar al amimal con dragas
anticaonvulsivas, debera ser hecha par el prapietario,
asesaratda par el veterinaric. Un  animal que ha tenido
solamente una convulsion, debera sar examinada
curdadasamente. St na hay evidencias de enfermedad, el
prampietar:io sera instruido para aohservar culdadasamente al
animal, para tratar de detectar si1gnos de una aueva
convulsadn, Si1 el animal ha tenido mas de una convulsién y la
base mt nima de datas es negativa (Figura Na.J), se recamienda
la medicacidn anticenvulsiva. Un  tratamientoe inicial para
preveﬁir las convulsianes, reduce la severidad y frecuencia
de ¢stas. (29)
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V. CONCLUSIONES.

La finalidad del presente trabaja, era mastrar
ampliamente los caonocimientos basicos generales sobre la
histaria, fisiopatologia. tipos de convulsiones, etiologlas,
eramen fisica y neuwrclégica, diagnastico y tratamienta de los
problemas convulsivos en el perra. Dando a conacer con éstao,
los medios con que cuenta el modica veterianrio que se dedica

a la clipica de perras.

purante la practica prafesional resulta un tanta dificil
establecer un diagndstica y tratamiento adecuado, debido a la
gran diversidad de etiolagl as que desencadenan laos problemas
convulsivas en el perro. Paor esa se hace énfasis en ¢é¢ste
trabajo, en la necesidad  de seguir un método diagndstica
basado en la historia clinica, examen fisica y neurolégica vy
pruebas de labarataria, todao esta, con la finalidad de 1ir

descartandao etiologi as, hasta llegar a un diagnéstico.

Una vez determinado el diagndstico, se padran establecer
las medidas terapéuticas y de contral mis adecuadas. Para
esta, es importante manejar perfectamente las dragas
anticanvulsivas que se disponen en el mercado, asi - como
también, los mecanismps de accién, vida media, efectos
secundarios, pasihles combinaciones y la nteraccidn  can
atras drogas gue se admimistren en farma conjunta can  la

terapi1a anticonvulsiva.

Tambien es 1mpartante caonscientizar al gropietaria  del
tipo de problema que gresenta su  perra. la finalidad del
tratamiento y el maneja que dehera dar al gpaciente durante

las crisis canvulsivas.
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