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OBJETIVO

El objetivo de realizar la Practica Profesional Supervisada en el hospital
de Banfield es el adquirir una experiencia practica de aprendizaje con un
sistema de atencion primaria a los animales de compafia, basado en estandares

y protocolos médicos con la instruccion de un mentor durante toda la estancia.

Entre las distintas opciones para obtener el titulo de Médico Veterinario
Zootecnista que existen en la FMVZ, UNAM, la Practica Profesional Supervisada
es el método que brinda la oportunidad de obtener experiencia y aplicar los
conocimientos adquiridos durante la carrera para posteriormente ejercer como

profesionista.

RESUMEN

En la primera parte de este trabajo se presenta una descripcién y reporte
de actividades que realicé durante la Practica Profesional Supervisada en el
hospital Banfield en la ciudad de St. Paul, Minnesota en los Estados Unidos de
América (E.U.A). En la segunda parte hago una recapitulacién acerca de la
epilepsia en perros y gatos ya que durante mi estancia en el Hospital de Banfield
me di cuenta de que este padecimiento se presenta de manera frecuente entre
la poblacion canina y felina y me gustaria resaltar la importancia de conocer a
fondo esta patologia asi como las posibles eticlogias, caracteristicas clinicas,

signologia, diagnostico y tratamiento.




INTRODUCCION

La experiencia obtenida durante la Practica Profesional Supervisada es
una herramienta que considero, me ayudara posteriormente en mi vida como
profesionista. La oportunidad de trabajar durante tres meses en un hospital que
tiene como objetivo el cuidado sobretodo preventivo de los animales de
compafia, me abrié el panorama de lo que es la medicina preventiva y la

importancia de la misma.

Ademas la manera de trabajar en equipo y el trato siempre amable tanto
al cliente como a los pacientes es una experiencia que no se aprende durante la
vida como estudiante y sin embargo, considero que es de vital importancia para

llegar a ser un buen médico veterinario.

Para la realizacion de este trabajo escogi el tema de la epilepsia en
perros y gatos, ya que la neurologia es un area que me apasiona y pretendo

conocer mas a fondo.

Mi objetivo es resaltar la importancia de conocer, comprender y estar
familiarizado con el tema, ya que es una pieza fundamental para poder llegar a
un diagndstico final de ésta enfermedad y asi tratarla de la manera mas

adecuada.



INFORME DE ACTIVIDADES

Por medio de éste informe daré a conocer las actividades realizadas
durante mi estancia en el hospital de Banfield, asi como la metodologia con la

que se trabaja en éste hospital con el fin de maximizar la eficacia del servicio.

La duracion de mi estancia en éste programa fue de 3 meses; durante la
primera semana se nos dio un curso de introducciéon para conocer su filosofia.
Primero que nada, para Banfield los animales son miembros de la familia, por lo
que siempre se refieren a ellos como animales de companhia. Esto creo yo que
tiene que ver mucho con la cultura que se tiene con respecto a los animales en
Estados Unidos de América, ya que los duefios por lo general tienden a referirse
a ellos como si fueran un hijo mas, por lo que en el hospital les hacen ver la

importancia que tiene para ellos sus animales.

La gran mayoria de los pacientes que se reciben son adoptados de la
sociedad humanitaria, algo que me parecié impresionante por que es tal la
cultura de las mascotas que tiene la gente, que prefieren adoptar un animal sin

hogar que comprar un animal de criadero.

La misién de Banfield es el mejorar la vida para las familias y sus
animales; por lo que el cuidado preventivo es de vital importancia. El objetivo es
prevenir enfermedades y maximizar la salud de los animales de compadia.

Ademas se trata de prevenir zoonosis para mantener a toda la familia saludable.

Se trabaja con cada cliente de manera especifica por medio de un “Ciclo
de servicio”. Al llegar un cliente lo recibe el coordinador de servicio al cliente,
quien lo registra y le asigna un consultorio. Ya estando en el consultorio, una

enfermera toma la historia clinica y realiza un examen preeliminar. Después el




doctor entra, realiza un examen fisico completo y desarrolla un plan terapéutico
y diagnéstico. La enfermera se encarga de mostrarle la cuenta y por ultimo el
coordinador de servicio al cliente realiza la siguiente cita y cobra los cargos por
servicio. El objetivo de éste ciclo de servicio es el trabajar méas eficientemente y
por lo tanto brindar atencién a un mayor numero de pacientes. Este ciclo de
servicio se realizatan solode 9a11am., de2a4pm.yde6a7 pm,elresto
del dia esta destinado para cirugias, limpiezas dentales y trabajar con loa

pacientes enfermos para llegar al diagnédstico.

Los reportes médicos son computarizados, por medio de un sistema
llamado PetWare, donde se ingresa toda la informacion obtenida del paciente,
para asi tener los registros completos a la disposicion de todos los miembros del

hospital.

Un aspecto que me barecié muy interesante es que la gran mayoria de
los pacientes esta en un plan llamado “wellness plan” (plan de bienestar animal)
dénde se paga una cantidad mensual que cubre el cuidado del animal por un
ano; este plan comprende servicios de vacunacion, desparasitacion,
esterilizacion, limpieza dental, quimica sanguinea, hemograma, urianalisis, 2
radiografias y las consultas que sean necesarias. Todo esto a un precio
relativamente accesible, comparado con el precio que se pagaria por estos
servicios de manera individual. Ademas la gran mayoria de los pacientes eran

gatos en comparacién con México, donde se ve un mayor nimero de perros.

La segunda semana de mi estancia se me asigno un hospital y un mentor
que fue la Dra. Mary Philippson, con quien estuve trabajando hasta el final de mi
estancia. El hospital cuenta con 4 consultorios, radiologia, laboratorio
diagnostico y cirugia. La manera en que trabajé en el hospital, no fue por
rotaciones, si no que siempre estuve donde se necesitara. Para dar a conocer el

trabajo que realicé lo dividiré por areas.




CONSULTORIOS

Durante toda mi estancia estuve constantemente en los consultorios, pero
las primeras semanas solo entré para ver la manera como trabajaban los
doctores y las enfermeras, quienes siempre deben de saiudar tanto al cliente

como al paciente.

Posteriormente estuve entrando para realizar examenes fisicos y tomar la
historia clinica; aunque al principio no me sentia segura al hablar con los
propietarios debido al idioma, poco a poco me familiaricé y después esto no fue

un obstaculo para mi.

En general el principal motivo de las consultas era la medicina preventiva
debido al “"wellness plan”, en su mayoria los animales estaban sanos y se

presentaban para la realizacion de un examen fisico y la aplicacién de vacunas.

Aungque en menor frecuencia, también habia varios pacientes que
padecian de enfermedades tales como diabetes, otitis y sarna demodecica entre

otras.

Despues de realizar un examen fisico enfrente del propietario, se llevaba
al paciente al area de trabajo de los doctores y enfermeras. Esta area tiene una
mesa de auscultacién, una mesa para la realizacién de limpiezas dentales, el
laboratorio diagnoéstico y las jaulas donde se guardan a los animales. Aqui es
donde se realizan en su mayoria los examenes fisicos, la aplicacién de vacunas
y medicamentos y la obtencién de muestras sanguineas, de orina, biopsias,

raspados, citologias, etc.

Esta es el area donde estuve el mayor tiempo de mi estancia, y me sirvio

para adquirir practica en distintos procedimientos como lo son la toma de




muestras sanguineas y la cistocentésis. Pero aun mas importante que eso me

sirvié para obtener la experiencia necesaria para realizar un buen examen fisico,

para saber auscultar el corazén y los pulmones y palpar la cavidad abdominal.

Pienso que esto es fundamental para orientarnos a la hora de hacer un

diagnoéstico y por lo tanto es esencial hacerlo de la manera adecuada.

El trabajo que realicé en ésta area durante toda mi estancia se muestra a

continuacién:

externos

ACTIVIDAD CANTIDAD DE VECES
REALIZADA

e Examen fisico (“wellness plan”) 195
e Examen fisico completo 16
e Obtencién de sangre 130
e Vacunacion 125
¢ Limpieza de oidos 40
e Exprimir glandulas anales 23
e Hemograma 130
¢ Quimica sanguinea 130
e Urianalisis 64
o Cistocentesis 25
e Aspiracién con aguja fina 7

e Tonometria 211
e Prueba de lagrima Schrimer 2

e Tincidn de fluoresceina para 0jo 21

e Biopsia de piel 1

¢ Raspado de piel 16
e Cultivo fungal 2

o Diagnostico y tratamiento parasitos 75




o Diagnostico y tratamiento parasitos 145

internos coproparasitoscépicos
o Diagnostico para gusano de 65
corazon
o Diagnostico para Leucemia y Virus 130

de Inmunodeficiencia Felina (FIV)

Las afecciones que mas se presentaron fueron oftitis por Malassezia en
perros y acaros en gatos, diabetes, sarna demodecica, piodermas y dermatitis
micdtica. Ademds se presentaron algunos casos en perros de hipotiroidismo,
convulisiones, parvovirosis, gastroenteropatias, cardiopatias, atropellamientos y
fracturas. En gatos lipidosis hepatica, leucemia, sida felino, Peritonitis Infecciosa

Felina (PIF) y enfermedad de tracto urinario.

La presencia de animales como lo son ratas, cuyos, iguanas y otros
reptiles y aves fue frecuente, ya que mi mentora tenia gran experiencia con
estas especies. Esto me fue de ayuda para mi formacion practica, ya que yo
nunca habia tenido la oportunidad de trabajar con este tipo de pacientes y
aprendi desde lo mas basico como lo es la sujecidn hasta algunas
enfermedades de éstos animales. Algo que me caus6 mucha satisfaccion fue
que sin haber trabajado previamente con este tipo de animales, tuve la
oportunidad de tratar a un cuyo con signos neurologicos como marcha en
circulos y nistagmos y éste se recuperé satisfactoriamente después del
tratamiento.

Uno de los mayores problemas a los que se enfrentaban los propietarios
era que los costos son realmente altos y muchos no podian pagar por los

tratamientos. Por lo que a mi parecer hay un alto indice de eutanasias.



RADIOLOGIA

Mi participacion en ésta area fue al principio limitada, pero con el tiempo
se me permitié posicionar a los pacientes, dar técnica para la potencia y el
tiempo y revelar las placas. Ademas mi mentora siempre estuvo al pendiente de
mi interpretacion de las radiografias para poder llegar a un diagnostico. Con los
clientes de habla hispana, yo me encargué de mostrarles las radiografias e

interpretarlas para que ellos comprendieran la afeccién de su animal.

Creo que en ésta area aprendi un poco mas y adquiri experiencia en la
interpretacion ya que ésta no es nada sencilla; y aunque yo se que me falta
mucho por practicar creo que me fue de gran ayuda el haber estado trabajando

en esto.

Considero que todo médico veterinario dedicado a pequefas especies
tiene que saber interpretar una radiografia, ya que éstas no solo sirven para
diagnosticar fracturas, sino también para enfermedades de cavidad toracica y
abdominal. Ademas la imagenologia es una herramienta de alto valor

diagnostico que es Util en un gran numero de casos.

El numero de placas que tuve la oportunidad de tomar fue 2 de cavidad
toracica, 7 de cavidad abdominal y 15 de hueso. Pero participé en un gran

numero de interpretaciones.



LABORATORIO DIAGNOSTICO

El laboratorio diagnéstico consta de dos maquinas centrifugas, un aparato
para hemogramas {QBC vet), uno para realizar la quimica sanguinea (EKTA
CHEM DT 60ll), un microscopio, refractometro y tiras reactivas de orina, entre

otros materiales.

A todos los pacientes que contaban con el “wellness plan” se les
realizaban pruebas de laboratorio, por lo que mucho tiempo de mi estancia lo
pasé en ésta area. En la interpretacion del sedimento del urianalisis aprendi a
distinguir las bacterias, cristales, leucocitos, eritrocitos y cilindros. Aprendi a
buscar acaros de oido en el microscopio y a diagnosticar‘MaIassezia, COCOS Y
bacilos; ademéas me sirvid para practicar el diagnostico de Demodex sp por

medio del raspado profundo.

Por ultimo adquiri practica en la interpretacion del hemograma y la
quimica sanguinea y a relacionarlos con los signos clinicos de los pacientes

para llegar a un diagndstico.

A pesar de que realicé muchisimos analisis coproparasitoscépicos, en su
gran mayoria eran negativos, ya que todos los animales son desparasitados
cada 6 meses. Los huevos de parasitos que encontré con mayor frecuencia
fueron de Toxocara canis. Aprendi a realizar frotis fresco de heces para el

diagnostico de Clostridium, cocos y bacilos.

Esta area me gusté mucho ya que tuve la oportunidad de practicar y

aprender cosas nuevas, ademas de que reforcé mis conocimientos.




CIRUGIA

Las cirugias que se practican rutinariamente en Banfield son
esterilizaciones de machos y hembras, perros y gatos. Este aspecto de la
practica en E.U.A me parecié muy interesante, ya que cuando llega un
propietaric con un nuevo animal, el doctor y las enfermeras le hacen ver la
importancia y las ventajas de que su mascota sea esterilizada tempranamente
como el reducir la incidencia de tumores. Me parece maravilloso que la gran
mayoria de los duefios esteriliza a sus animales y una de las causas es que la
cultura sobre éstos es realmente buena; los propietarios se preocupan y les
brindan cuidado como si fuera un hijo mas por lo que ven al médico veterinario

como una figura importante y esencial para la salud de sus animales.

Tuve la oportunidad de realizar muchas esterilizaciones pero otras veces
estuve a cargo de la anestesia que es un factor muy importante durante la
cirugia. En total realicé 8 orquiectomias de gato, 15 ovariohisterectomias de

gata; 20 orquiectomias de perro y 18 ovariohisterectomias de perra.

Ademas realicé 22 profilaxis dentales, estuve a cargo de 10 anestesias; y
tuve la oportunidad de ver 2 cirugias de prolapso de la glandula de tercer

parpado y una reparacion del ligamento cruzado.



DESARROLLO DEL TEMA

EPILEPSIA EN PERROS Y GATOS

La causa de la epilepsia ha sido debatida por siglos. Hipocrates en el afio
400 A.C. propuso la teoria de que el origen de una convulsién es debido a una
disrupcion del cerebro. Mientras los siglos pasan, los desordenes convulsivos
han sido investigados y los estudios realizados durante los Ultimos 80 afos en
estados convulsivos y epilépticos en humanos han servido para entender esta

enfermedad en los animales. (1)

La palabra epilepsia es utilizada para referirse a un paciente que padece
convulsiones debidas a un trastorno determinado, que va a seguir presentando
crisis y que requiere de terapia anticonvulsiva, en ocasiones durante toda su

vida.

La epilepsia es una alteracion encefalica caracterizada por ataques
recurrentes. Ataque, crisis o convulsiones son sinénimos utilizados para describir
las manifestaciones de una funcién encefalica anormal caracterizada por

alteraciones del comportamiento paroxisticas y esterectipadas. (2)

La crisis epiléptica es un fendmeno habitualmente autolimitado. Aparece y
desaparece, recurriendo con mayor o menor frecuencia, a no ser que se le trate
de modo adecuado. Las causas que determinan la apariciéon de las crisis, su

autolimitacién y recurrencia no estén bien esclarecidas. (3)

En casos de epilepsia, las convulsiones se presentan en
aproximadamente el 14% del total de perros con signos neurolégicos. El 80% de
estos resultan ser epilépticos idiopaticos. A nivel mundial, el 1% de todos los

perros sufre de epilepsia idiopatica. (1)

11



Una convulsiéon es un signo clinico de una disfuncién estructural o
funcional del cerebro que tiene un comienzo repentino, cesa espontaneamente y
tiene tendencia a recurrir. (1,4). Hay un exceso y/o hipercronicidad de la actividad

eléctrica de la corteza cerebral. (5,6).

Lo que caracteriza a la convulsién es el componente motor. En general, el
término esta reservado para toda manifestacion de comienzo abrupto
caracterizada por contracciones musculares anormales, generalizadas o
localizadas, ténicas, clonicas o tdnico-clonicas. (3) Puede manifestarse con
pérdida de la conciencia y con signos del sistema nervioso auténomo; tales

como salivacion, vémito, defecacién y miccion. (5)

Una convulsion esta compuesta de cuatro fases:
Fase Prodromal: precede a la convulsion por horas hasta dias. (2) Puede
haber cambios en el comportamiento tales como ocultarse, seguir al duefio o

mostrarse con miedo e intranquilo. (4,5)

Fase preictal: minutos a segundos antes de la convulsion puede aparecer
un periodo de comportamiento alterado, al que se denomina aura el cual es
dificil de reconocer en la practica veterinaria a menos que el animal vomite,
comience a salivar o defeque u orine inmediatamente antes del comienzo de la

convulsidn. (1,2, 5)

Ictus: es la convulsion actual. Varia en intensidad y duracion. (7)

Fase postictal: Se caracteriza por un comportamiento atipico; el animal
puede presentar delirio, letargia, confusion, ceguera, sordera, sed, hambre y
puede orinar y defecar de manera anormal. También hay pérdida o trastorno de
la conciencia o de la memoria. Las anormalidades postictales por lo general se
resuelven después de unos minutos, pero pueden durar varios dias,

especialmente después de una crisis prolongada. (2, 5, 6)




TIPOS DE CONVULSIONES

Hay tres tipos de convulsiones: Generalizadas, parciales y parciales con

generalizacién secundaria. (1)

Las convulsiones generalizadas tonico-clénicas, mejor conocidas como
“‘gran mal” son las que se presentan con mayor frecuencia en la practica
veterinaria. Se deben a descargas eléctricas anormales, afectando los
hemisferios cerebrales de manera bilateral y causando generalmente signos

simétricos. (5. 6, 7)

Comienza con la fase ténica, durante la cual hay contraccion sostenida de
todos los musculos. El animal pierde la conciencia y cae de lado con los
miembros extendidos y opistétonos. La respiracion es irregular o ausente
(apnea) y la cianosis es comun. (6) La fase tonica suele ser breve entre 10 a 30
segundos, a la que le siguen los movimientos clénicos de las extremidades en
forma de carrera o pataleo y los movimientos de masticacion. La actividad
auténoma se puede iniciar en la fase tdnica o en la fase clonica del ictus, y suele
incluir dilatacién pupilar, salivacion, miccion, defecacion y pilo ereccidén. Se suele
alternar la fase clonica con fases de actividad ténica. El ictus perdura

normalmente de 1 a 2 minutos. (2)

Las crisis generalizadas son manifestaciones comunes de epilepsia

primaria o idiopatica y desordenes metabdlicos. (1)

Existen otras variaciones de convulsiones generalizadas, las cuales
pueden ser exclusivamente tonicas, clénicas o atdnicas, y el animal puede estar
conciente, mentalmente alterado o inconsciente; por lo general saliva, orina y/o

defeca. (5)
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Las ausencias o ataques de “pequeno mal” son fendmenos muy raros en
animales, o0 no suelen reconocerse. Se caracterizan por desconexiones breves

del medio exterior, sin que exista actividad motora. (2)

Las convulsiones focales o parciales tienen su origen en un foco
epileptiforme localizado en un area que desencadena actividad motora. Las
crisis parciales se diseminan con frecuencia para acabar en ataques
generalizados. Estas crisis son invariablemente adquiridas, por lo que en el
diagnostico diferencial no se incluye a la epilepsia generalizada primaria. La
porcion del cuerpo afectada depende de la regién del cerebro involucrada ya que
generalmente, una anormalidad clinica en un lado del cuerpo, es el resultado de
un foco convulsivo en las estructuras contralaterales del cerebro (2, 4, 6) Los
movimientos quedan restringidos a una parte del cuerpo como la cara o una
extremidad. Por ejemplo contracciones ritmicas de los musculos facial o
masticatorio, lamer o morder alguna parte del cuerpo y “cazar moscas”. Estos
episodios conocidos como el cazar moscas han sido observados en varias razas
de perros pero mas notablemente en el Cavalier King Charles Spaniel. Las
convulsiones focales, pueden causar signos auténomos como hipersalivacion

(ptialismo), vomito y diarrea. (2, 6)

Las convulsiones psicomotoras involucran alteracién de la conciencia;
éstas son episodios paroxisticos de comportamiento anormal, manifestadas con
histeria, furia, agresion no provocada, y reacciones auténomas como la
salivacién y alucinaciones como el cazar moscas. Las crisis psicomotoras
sugieren una anormalidad del sistema limbico. Probablemente la localizacién

sea el hipocampo, la amigdala y la corteza temporal. (2, 6)

Es comun utilizar el término “pequefioc mal” inapropiadamente para
referirse a una crisis focal. Este es un término que se solia utilizar para los

periodos de ausencia en humanos con crisis generalizadas; por lo tanto el




término de “pequefio mal” no debe de ser utilizado para describir las crisis
focales. (a)

FISIOPATOLOGIA

La mayoria de la informacion disponible sobre la génesis de los ataques
se toma de los modelos de los ataques parciales, en los cuales se reconocen
dos componentes: el foco epileptogénico y la diseminacion de esa actividad
anormal hacia otras areas del encéfalo. Las alteraciones paroxisticas en el
comportamiento se asocian con descargas excesivas sincronicas en extensos
agregados de neuronas que es el llamado foco epileptégeno. Si la actividad del
foco epileptdbgeno se extiende a otras zonas del encéfalo, se produce una
disritmia cerebral generalizada, que ocasiona el cambio de conducta conocido
como la crisis. EI numero de neuronas del foco epileptdgeno se correlacionan

con la frecuencia de los ataques. (2)
Los mecanismos sugeridos para que se genere una crisis son los siguientes:
Defecto en la membrana de la neurona y en los canales de iones

Defecto en el mecanismo inhibitorio GABAergico — inhibicion insuficiente

Defecto en los mecanismos excitatorios — excitacidon excesiva

P w b =

Defecto en los mecanismos moduladores que gobiernan la funcién

inhibitoria y excitatoria. (2)
ETIOLOGIA
Las crisis epilépticas se manifiestan en diferentes circunstancias como:

A. Durante el curso de una lesion cerebral aguda, subaguda o transitoria

(Meningoencefalitis, deshidratacién extrema, trastornos metabdlicos,



traumatismos) y mientras tal alteracion se mantenga presente.
(convulsion sintomatica)

B. Por la descarga de una lesién cerebral fija, no progresiva, secuela de una
antigua agresion que haya cursado o no con crisis epilépticas y que
formé su sustrato anatomofuncional en el cerebro, independientemente
de la causa que lo origind (crisis epiléptica sintomatica secuelar). En
ocasiones, los antecedentes de la lesion cerebral pueden remontarse
mas alld de los dos afos, como en el caso de algunas epilepsias
secundarias a traumas o a anoxias fetales o neonatales.

C. Como expresion de una enfermedad cerebral progresiva subyacente
(epilepsia sintomatica concomitante). A veces, si las crisis epilépticas
estan asociadas a otros signos, el diagnostico es relativamente sencillo.
Se complica el caso cuando las crisis son el Unico signo. Por ésta causa,
ante toda epilepsia rebelde al tratamiento se debe de pensar en una
enfermedad evolutiva, como por ejemplo un tumor. La actividad
convulsiva se debe a la lesion progresiva que sufren las neuronas
adyacentes a la masa tumoral (por edema y hemorragia), ya que ella es
electricamente inactiva.

D. Sin aparente relaciéon con un agente causal conocido pero, por evolucion
y respuesta al tratamiento, con la firme presuncion de un dafio o una
causa presente (epilepsia criptogénica).

E. Manifestacion esponténea, sin causa aparente que la desencadene. El
unico signo de enfermedad son las crisis. Pueden encontrarse

antecedentes familiares de epilepsia (epilepsia idiopatica). (3)

Las causas de convulsiones son rutinariamente clasificadas como de origen
intra o extracraneal. Las causas extracraneales pueden ser divididas en dos
categorias: causas provenientes de fuera del cuerpo y causas que vienen del
interior del cuerpo pero fuera del sistema nervioso central (SNC). Las causas

intracraneales pueden ser congénitas o adquiridas. (1)



Cambios en el metabolismo de energia, electrolitos, osmolaridad y estado
acido — base; asi como la produccién de toxinas endogenas, pueden interferir
con el funcionamiento normal del cerebro y una de las consecuencias puede ser

la convulsion. (2, 6)

Metabolismo Energético

El cerebro tiene una alta demanda de requerimiento de energia, depende
casi exclusivamente de la glucosa para la obtencidon de ésta. Una gran
proporcidon de los requerimientos de energia del cerebro van encaminados a
mantener el potencial de descanso de la membrana por medio de la constante
expulsién de sodio fuera de la célula: por lo tanto cualquier enfermedad
metabolica que interfiera con el metabolismo de energia puede afectar el

cerebro. (8, 9)

Por otro lado, el cerebro tiene poca capacidad para realizar un
metabolismo anaerdbico, por lo que requiere constantemente de oxigeno, si el
suministro de éste o el de glucosa disminuyen, la actividad del cerebro se ve

alterada, resultando en una depresion de la funcion de éste. (9)

Hipoxemia: puede ser debida a un compromiso cardiaco o respiratorio.
Sincope puede ser el signo mas comun pero las convulsiones debido a la
hipoxia pueden ocurrir. Un inadecuado flujo de sangre al cerebro puede

disminuir el suministro de oxigeno y glucosa. (2, 8)
Embolos e infartos también pueden ser una secuela de enfermedad
cardiaca; con un infarto, el dafio puede ser localizado y resultar en crisis focales

o generalizadas. (2, 8)

Hipoglucemia: ocasiona convulsiones debido a un inadecuado

metabolismo energético. Muchos de los ‘signos tempranos de hipoglucemia,
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tales como tremores y taquicardia son reflejo de la liberacion de catecolaminas
en respuesta a un nivel bajo de glucosa. Debido a que disminuyen los niveles de
glucosa, las neuronas son desprovistas de sustrato para el metabolismo
energetico y se dan las convulsiones. La hipoglucemia puede ser debida a una
inadecuada produccion (enfermedad hepatica) o a un exceso de insulina
(tumores secretores de insulina en las células & de! pancreas, administracion
iatrogénica) la hipoglucemia en animales jovenes puede ser secundaria a
malnutricidén, parasitismo o estrés. En el caso de los insulinomas, el exceso de
insulina ocasiona un aumento de la transferencia de glucosa hacia los
compartimentos celulares no neuronales, causando hipoglucemia y un

metabolismo anormal del SNC. (2, 8)

Eritrocitosis absoluta

La eritrocitosis es un trastorno en el cuat hay demasiados gldbulos rojos
en la circulacion sanguinea. La eritrocitosis absoluta puede presentarse como
enfermedad primaria (eritrocitosis primaria o policitemia vera) o puede ser

secundaria a una enfermedad que aumente la produccidn de eritropoyetina.

La eritrocitosis primaria es una enfermedad mieloproliferativa donde hay

un exceso en la produccion de eritrocitos sin que haya una regulacion.

La eritrocitosis secundaria es el resultado de una produccién aumentada
de la eritropoyetina y por lo tanto un aumento en la secrecion de ésta. Puede ser
debido a una hipoxia relacionada con condiciones medioambientales o con
enfermedad respiratoria 0 circulatoria. También puede ser debida a tumores

secretores de eritropoyetina en rifidn.

Con un hematocrito mayor del 60%, aumenta la viscosidad de la sangre

por lo que 1a oxigenacion disminuye. La circulacién cerebral y el suministro de
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oxigeno se ven afectados por lo que pueden presentarse signos como la fatiga,

depresion y en ocasiones convulsiones. (2.9)

Cambios en la Osmolaridad vy Electroliticos

Anormalidades electroliticas pueden afectar la funcion cerebral tanto
directamente o a través de cambios en la osmolaridad. La barrera
hematoencefalica no permite que las moléculas polares pasen libremente,
mientras que el agua es libremente permeable. Sin embargo cambios agudos en
la osmolaridad plasmatica hacen que el agua fluya a través de la barrera

hematoencefalica en respuesta al gradiente. (9)

Cambios en la osmolaridad del suero y en el balance del agua pueden
tener un dramatico efecto en el cerebro. Los sindromes agudos hiperosmolares
causan deshidratacion y dafo de las células cerebrales. Si la hiperosmolaridad
se da de manera gradual, las células cerebrales incrementan la osmolaridad
intracelular mediante la incorporacién de solutos del plasma y la produccion de
otros osmoles desconocidos (idiogénicos). Por lo tanto si un estado hiperosmolar
crénico es corregido rapidamente, el cerebro se torna hiperténico en relacion con

el suero, dando como resultado un edema cerebral. (9

Encefalopatias Metabdlicas

El término encefalopatia metabdlica se refiere a una alteracién en la
funcién cerebral que produce déficit neurolégico causado por un desorden
metabdlico. Ejemplos de éstas anormalidades metabdlicas son la encefalopatia
hepatica, encefalopatia renal, hiper/ hipoglucemia, anormalidades de la
produccion de hormonas tiroideas y corticosteroides, anormalidades
electroliticas y anormalidades acido — base. (4) Calcio, sodio y potasio son los

electrolitos que estan involucrados directamente en el correcto funcionamiento




cerebral. El calcio es esencial para varias funciones del sistema nervioso,
incluyendo la liberacion de neurotransmisores de las vesiculas sinapticas y la
generacion de potenciales en las dendritas. Por esto, las alteraciones en la
concentracion de calcio pueden influenciar directamente en el sistema nervioso,
resultando en una interferencia en la neurotransmision. Cambios en las
concentraciones de potasio y sodio afectan la fuerza muscular y la osmolaridad

respectivamente. (9)

Las toxinas enddgenas pueden alterar la neurotransmision interfiriendo

con la sintesis de neurotransmisores o sintetizando “falsos neurotransmisores”.
(9)

Encefalopatia hepatica

Consiste en una serie de disfunciones neurolégicas asociadas a trastornos
hepaticos. La encefalopatia hepatica ha sido descrita en tres tipos de
enfermedades hepaticas:

1. Dafo severo del parénquima del higado, ya sea agudo o crénico (cirrosis,

neoplasia o toxicosis)
Circulacion venosa portal anomala (PPS)

Deficiencias enzimaticas congénitas del ciclo de la urea (rara)

Las afecciones parenquimatosas del higado generalmente no causan

encefalopatia hepatica excepto en las fases terminales de la enfermedad. (2, 8, 10)

Aunque la fisiopatologia es imprecisa, hay evidencia de que toxinas
formadas que no son metabolizadas por el higado son responsables por estas
alteraciones. El amoniaco es el principal metabolito que afecta el funcionamiento
de las neuronas. Es producido sobre todo en el intestino delgado y colon a
través de la desaminacién oxidativa de las proteinas provenientes de la

alimentacion. Este amoniaco de origen exégeno de manera normai seria llevado
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hacia el higado via vena porta y seria metabolizado en urea para ser eliminado
finalmente por los rifones. Cuando se presenta una hepatopatia grave o un
desvio por un PPS, el amoniaco se va hacia el SNC comprometiendo el
metabolismo, probablemente blogueando el ciclo de Krebs. Otras toxinas tales
como los mercaptanos y los acidos grasos de cadena corta, actian
sinérgicamente con el amoniaco alterando la fisiologia de la membrana y los
neurotransmisores. Cuando existe falla hepatica, disminuye la degradacion de
aminoacidos aromaticos (AAA) (fenilalanina y tirosina), hay un exceso de éstos y

favorecen la formacion de falsos neurotransmisores inhibitorios en el cerebro. (2,
8, 10)

Hay teorias que sugieren que las pequefas cantidades del acido gamma
aminobutirico (GABA) presentes en el cerebro, combinadas con sustancias de
actividad parecida a GABA absorbidas del intestino a la circulacion portal, actdan
interrumpiendo el balance normal de los neurotransmisores excitatorios e
inhibitorios, dando como resultado signos de encefalopatia hepatica. Otra teoria
sugiere un incremento de las concentraciones cerebrales de sustancias

endogenas parecidas a las benzodiacepinas. (2, 8, 10)

Frecuentemente los signos neurolégicos empeoran después de comer. La
liberacién de productos nitrogenados hacia la circulacion portal agrava los signos
clinicos, el signo neuroldgico mas frecuente es la depresion que progresa hacia
estupor y coma; pero también son comunes otros signos de afeccién cerebral

como las convulsiones. (2, 8, 10)

Diabetes mellitus

La diabetes mellitus es una de las enfermedades mas comunes,
resultando en la deficiencia absoluta o relativa de insulina. Se clasifica en tipo |

(destruccion o pérdida de células 3, que determina la insuficiencia de insulina) y
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tipo Il (resistencia periférica a la insulina). La falta de insulina o receptores para

ella lleva a la no utilizacion de glucosa por las células. (3)

La diabetes mellitus puede ocasionar signos neurolégicos por, al menos,
cuatro mecanismos. La deficiencia de insulina causa fallos en el transporte de
glucosa hacia el musculo y tejido adiposo. Si se produce una insuficiencia
severa de insulina, se desarrolla cetonemia por un incremento marcado en la
lipolisis y en los acidos grasos séricos. La consiguiente acidosis metabdlica
conlfleva una depresion de la funcién cerebral que culmina en convulsiones,

coma y muerte. (2)

Enfermedad de almacenamiento lisosomal

Los lisosomas son particulas citoplasmicas unidas a la membrana que
contienen enzimas hidroliticas. La enfermedad del aimacenamiento lisosomal es

un trastorno hereditario neurodegenerativo en estas estructuras. (10, 11)

Estos defectos genéticos causan deficiencia de enzimas lisosomales en
las células del sistema nervioso, por lo tanto hay acumulacion o
“almacenamiento” de los productos no digeridos que pueden ocasionar muerte
celular. Los animales afectados son aparentemente normales al nacimiento y los

signos se desarrollan durante el primer afio de vida. (10, 11)
Estos signos incluyen ataxia, temblores, paresia, pérdida visual,

convulsiones y cambios del comportamiento. En el cuadro 1 se enlistan datos de

las enfermedades lisosomales mas comunes. (10, 11)
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CUADRO 1
ENFERMEDADES DE ALMACENAMIENTO LISOSOMAL

ENFERMEDAD RAZA EDAD SIGNOS CLINICOS
Gangliosidosis GM2 *Pointer aleman pelo 6 meses Demencia, ceguera,
corto convulsiones
*gato doméstico pelo 4 a 10 semanas
corto
Lipofuscinosis ceroide | *Setter inglés, Border 1a 2 anos Demencia, ceguera,
neuronal Collie, Saluki convulsiones, ataxia,
“Chihuahuefo 6 a 12 meses tremor de la cabeza,
“Cocker Spaniel, 6 a 18 meses hipermetria
Dachshund
*gato doméstico pelo 14 a 18 meses
corto
*Siamés
Glicoproteinosis *Poodle, Basset Hound, | 5a 12 meses Demencia y
neuronal Beagle, razas mixtas convulsiones

“Tomado de Nelson R, Couto G. Small Animal Internal Medicine. 3° ed, Mosby: EUA, 2003 (10)

Tumores Cerebrales

Aungue las crisis suelen ser reportadas como una manifestacion clinica
de tumores cerebrales; la incidencia de éstas asociadas con tumores
intracraneales no esta bien establecida. En un estudio realizado en el hospital
veterinario de la Universidad de Washington, de 95 perros con tumor cerebral
evaluados, el 47% habia sido llevado al hospital con la queja principal de
convulsiones; de éstos perros, la mayoria era adulto (el promedio era de 9 aros

de edad en un rango de entre 4 y 13 afios); y tenian meningiomas. (12)
La localizacion del tumor, parece ser el factor mas importante asociado

con el desarrollo de convulsiones. Las crisis son asociadas con mayor

frecuencia a tumores que involucran los hemisferios cerebrales y el diencéfalo.
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Las crisis, tanto focales como generalizadas, pueden ser el Unico signo clinico

de un tumor intracraneal. (12)

Los tumores primarios intracraneales reportados con mayor frecuencia
son los meningiomas, gliomas incluyendo astrocitomas y oligodendrogliomas,
ependimomas y tumores de plexo coroideo. Los tumores hipofisiarios, aunque

pueden provenir de tejido extraneural, habituaimente se incluyen en este grupo.
(12)

Los meningiomas son los tumores primarios intracraneales mas comunes
en perros y gatos. Estas neoplasias provienen de la aracnoides de las meninges,
desarrollandose desde la periferia del parénquima cerebral y expandiéndose en
su interior; a menudo estos tumores estan calcificados. Este tipo de tumor tiende
a ocurrir en perros de razas dolicocefélicas. Los perros tienen meningiomas en
un solo sitio, pero los gatos pueden tener multiples meningiomas intracraneales.
Los meningiomas son por lo regular histolégicamente benignos y las

metastasis a sitios extraneurales son poco comunes. (3.4, 12)

Los gliomas provienen de las células de soporte del parénquima cerebral
e incluyen astrocitos, oligodendrocitos, células ependimales y células del plexo
coroideo. Los perros de razas braquicefélicas son con frecuencia los mas
afectados por estos tumores. Los tumores ependimarios y del plexo coroideo
provienen del sistema ventricular. Los tumores del plexo coroideo se originan en
areas donde el plexo estd concentrado como por ejemplo los ventriculos
laterales, el tercero y cuarto ventriculo. La hidrocefalia asociada es comun en

estos casos. (3.4, 12)

Neoplasias secundarias pueden llegar al cerebro por metastasis o por
extension directa de sitios extraneurales. Los tumores primarios dentro de la
cavidad nasal como el adenocarcinoma se pueden extender directamente al

cerebro. (3. 4. 12)
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Los tumores en perros que tienden a hacer metastasis en cerebro son
hemangiosarcoma, linfosarcoma, tumor de glandula mamaria y otros

carcinomas. (3, 4, 12)

Hidrocefalia congénita

La hidrocefalia es la dilatacion del sistema ventricular cerebral secundaria
a un incremento del volumen del liquido cefalorraquideo (LCR). Ef exceso de
LCR puede ser el resultado- de una obstrucciéon del flujo (no comunicante u
obstructivo), de una absorcién pobre (resultado de una meningitis) o de un
aumento de la produccion (comunicante). Suele ser mas frecuente la forma
congeénita que la adquinda. Aunque en la forma congénita no se ha logrado
establecer cual es el defecto primario, algunos pacientes presentan estenosis o
atresia del acueducto mesencefalico. En perros se ha demostrado que existe
una correlacién estadistica significativa entre las razas de tamafio corporal
pequefio y la presencia de hidrocefalia (la predisposicion por raza se muestra en
el cuadro 2). En gatos siameses la hidrocefalia hereditaria es transmitida por un
gen autonomico recesivo. Los signos clinicos del hidrocéfalo vienen
determinados por la edad de inicio, el grado de desequilibrio entre produccién y

absorcion del LCR y la localizacion del defecto (comunicante o no comunicante)
(2.3.4,11)

Lisencefalia

La lisencefalia es una condicién rara donde fracasa la formacién de giros
y surcos y la superficie del encéfalo queda casi lisa. La hipoplasia cerebelar esta
asociada a ésta malformacion. Si las convulsiones ocurren, éstas por lo general

no son prominentes hasta el final del primer aio de vida. (4, 10, 11)
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Nutricional: Deficiencia de Tiamina

Es la deficiencia nutricional mas comun que afecta el SNC. Esta es
primariamente una enfermedad de gatos, los perros son afectados con poca
frecuencia. La deficiencia de tiamina (vitamina B1) es debida a una baja ingesta
de tiamina, o debida a dietas altas en tiaminasa (pescado). La deficiencia de
tiamina tiene como resultado un metabolismo anormal de la glucosa por lo tanto

hay una encefalopatia y se pueden presentar convulsiones. (10)

Encefalitis viral

Peritonitis infecciosa felina (PIF): Es causada por una respuesta
inmunomediada a un coronavirus. Los gatos pueden infectarse por ingestion y
posiblemente por inhalacién del virus. EI compromiso del sistema nervioso por lo
usual esta asociado con la forma parenquimatosa (seca) mas que con la forma
efusiva (humeda) de la enfermedad. Histopatologicamente existe una
inflamacion piogranulomatosa, con predileccién por el plexo coroideo, meninges,
epéndimo y el parénquima subyacente. El tronco encefalico y la médula espinal
estan particularmente afectados. Alteraciones de la conciencia, tetraparesis,

ataxia, disfuncion vestibular y convulsiones son signos neurolégicos comunes. (3,
10)

Virus de la inmunodeficiencia felina (FIV): Es miembro de la subfamilia
lentivirus de los retrovirus. Se excreta en la saliva y se transmite por inoculacién
directa. El FIV infecta principalmente y poco a poco destruye poblaciones de
linfocitos T después de un periodo prolongado latente asintomatico que se
extiende durante anos, la pérdida progresiva de los linfocitos T origina un
sindrome de inmunodeficiencia caracterizado por infecciones crénicas y
recurrentes. Las anormalidades neuroldgicas asociadas con FIV incluyen una
encefalopatia con signos clinicos tales como cambios de comportamiento,

demencia, marcha compulsiva y convulsiones. (10,11)
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Virus de la leucemia felina (FeLV): Es un retrovirus que se transmite de
manera horizontal. Las manifestaciones clinicas son atribuibles a los efectos
oncogénicos e inmunosupresores del virus. E! linfoma del sistema nervioso se
manifiesta con signos neurolégicos como convulsiones, ataxia, ceguera y

defectos motores. (10.11)

Rabia: Es causada por un lyssavirus neurotropico de la familia
Rhabdoviridae. El virus esta presente en la saliva de animales infectados y es
transmitido por mordedura o abrasién de la piel. Después de la inoculacién el
virus se replica en las células musculares y viaja al SNC por transporte axonal
en los nervios. La diseminacion del virus por todo el SNC causa una
encefalomielitis aguda con degeneracion neuronal. El periodo de incubacién
antes del desarrollo de signos neurolégicos suele ser de 3 a 8 semanas, pero
puede ser de 1 afio o mas. Los signos clinicos son variables, pero los mas
comunes son ataxia, salivacion excesiva, disfagia y paresia. Los gatos muestran
a menudo agresion y vocalizacion anormal, mientras que los perros son mas
propensos a sufrir paresia o paralisis. Aunque las convulsiones no son signo
comun se pueden presentar en algunas ocasiones. La enfermedad es
rapidamente progresiva terminando en muerte, que suele ocurrir dentro de los 3
a 7 dias de la enfermedad. Debido a la importancia en salud publica la rabia
debe de estar considerada en la lista de diagndsticos diferenciales en animales

con disfuncién neurolégica de progreso rapido. (3, 10

Pseudorabia: Es un herpes virus que infecta sobre todo a los cerdos
(enfermedad de Aujeszky) y se observan infecciones esporadicamente en perros
y gatos en areas donde la enfermedad es enzodtica en cerdos. La Pseudorabia
en perros y gatos es casi siempre resultado directo de la ingestién de carne de
cerdo cruda contaminada. El virus invade las terminaciones nerviosas en la
faringe y viaja a través de las fibras nerviosas al cerebro. Causa una enfermedad

aguda que casi siempre es mortal a los 3 a 5 dias de la exposicion. El signo mas
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caracteristico es prurito intenso. Otros signos pueden incluir fiebre, diarrea,

vomito, ataxia y convulsiones seguido por coma y muerte. (11)

Moquillo o Distemper canino: Es causado por un morbillivirus de la familia
Paramyxoviridae. La vacunacion ha reducido la incidencia de la infeccion por
mogquillo en muchas regiones, pero pueden ocurrir brotes entre perros no
vacunados y no son raros los casos esporadicos de encefalomielitis por moquillo
en perros vacunados. El virus se replica primero en tejido linfoide y 10 a 14 dias
postinfeccién invade tejido epitelial y SNC. Cruza la barrera hematoencefalica
dentro de células linfoides infectadas y también entra al parénquima cerebral por
medio del LCR. Se replica en las neuronas y en células gliales. Hay
desmielinizacién en la sustancia blanca del cerebelo y médula espinal. También
es posible que se involucre a la sustancia gris del cerebelo, corteza cerebral y
médula espinal. (3,9, 10)

El patrén de la enfermedad depende de la cepa viral y de la edad e
inmunocompetencia del paciente. Se han reconocido tres formas clinicas de
encefalitis por moquillo: encefalitis aguda, encefalomielitis cronica y encefalitis

del perro geronte (rara). (3, 9. 10)

La encefalitis aguda se da en perros menores de 1 afio o adultos
incapaces de generar una respuesta inmune, el moquillo causa un rapido inicio
de enfermedad sistémica caracterizada por conjuntivitis, secrecién nasal, tos,
vomito y diarrea. La disfuncidén neurolégica puede ocurrir durante o después de
la enfermedad sistémica. Son comunes las convuilsiones generalizadas o
focales, especialmente un tipo de crisis focal caracterizada por contracciones
ritmicas de los musculos masticatorios conocida como “crisis de mascar chicle”.
También puede observarse conducta anormal, marcha en circulos y pérdida de

la visién. (3. 9. 10)
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La encefalomielitis cronica se desarrolla con mayor frecuencia en perros
maduros, es caracterizada por una encefalomielitis muitifocal, cronica, con
predileccion por la sustancia blanca del tronco encefalico y médula espinal. La
enfermedad sistémica esta ausente con frecuencia o es transitoria. Estos
pacientes a menudo muestran deficiencias en la marcha lentamente progresivas
o disfuncion vestibular. Las mioclonias son comunes, pero no son un tipo de

convulsion. (3)

Encefalitis por hongos

Criptococosis: Cryptococcus neoformans es el mas comun de los hongos
infectantes que pueden involucrar el sistema nervioso de perros y gatos. La ruta
primaria de contagio es la inhalaciéon del organismo. C. neoformans tiene
predileccion por el sistema nervioso y la diseminacidon hacia éste puede ocurrir
via hematégena. En gatos, el organismo por lo general induce una ligera
meningitis o encefalitis no supurativa, mientras que los perros desarrollan
tipicamente una reaccién granulomatosa en el cerebro y meninges. Los signos
neurolégicos pueden ser agudos o crénicos e incluyen conducta anormal,
convulsiones y debilidad. Su duracion varia desde unos pocos dias hasta 6

meses 0 Mas. (3, 10)

Encefalitis por protozoarios

Toxoplasmosis y neosporosis: Estas afecciones se discuten juntas a
causa de sus caracteristicas clinicas similares. La infeccion con Toxoplasma
gondii ocurre por ingestion de carne infectada u ocoquistes esporulados en las
heces de gatos, o por transmisién transplacentaria. Los gatos son mas
comunmente afectados. En los perros la infeccion subclinica es habitual, pero

las manifestaciones clinicas son raras. (3, 10)
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Neospora caninum es un protozoario de los perros y éstos son el
hospedero definitivo. Se sabe que ocurre transmisién transplacentaria pero

probablemente existan también otros medios de infeccion. (3, 10)

Los signos mas graves de toxoplasmosis y neosporosis se observan en
cachorros y gatitos infectados via transplacentaria. Los cachorros afectados
desarrollan paraparesia progresiva comenzando a las 4 a 5 semanas de edad.
Los perros adultos pueden desarrollar encefalomielitis. La paraparesia es el

signo mas comun, pero también pueden manifestar convulsiones. (3, 10)

En gatos, los signos del SNC son comunes en toxoplasmosis y consisten

en ataxia, convulsiones y tremores. (3, 10)

Encefalitis bacteriana

Las infecciones bacterianas del SNC son poco frecuentes en perros y
gatos. Los organismos pueden entrar por via sanguinea durante una bacteriemia
secundaria a una infeccién localizada en cualquier parte del cuerpo. En otros
casos hay una extensién directa desde los tejidos adyacentes como los senos
paranasales, oidos u ojos. Una fractura del craneo puede romper las meninges,
permitiendo el ingreso de bacterias dentro del sistema nervioso. Pueden estar
involucradas una variedad de bacterias, incluyendo Staphylococcus, Pasteurella,
Actinomyces, Nocardia, E, coli y Klebsiella. Los signos clinicos dependen en
gran medida de la respuesta del huésped al organismo infectante. El proceso
infeccioso libera una variedad de productos inflamatorios que incluyen
interleucinas, citocinas y factor de necrosis tumoral. Esto lleva a la ruptura de la
barrera hematoencefdlica, alteraciones en el flujo sanguineo al SNC e
incremento de la presion intracraneal. En algunos casos puede haber encefalitis

bacteriana, mielitis o abscesos. (10)
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Los signos clinicos son por lo general agudos y rapidamente progresivos.
Las deficiencias neurolégicas son poco comunes en la fase inicial, pero después
de unos dias de enfermedad pueden aparecer convulsiones, ceguera, nistagmos
y paresia. El edema cerebral con aumento de presion intracraneal causa
deterioro progresivo del nivel de conciencia, anormalidades pupilares,

tetraparesia y opistotonos con rigidez extensora. (10)

Leptospira: La leptospirosis es causada por serovariedades de Leptospira
interrogans; varias infectan perros y gatos, pero la enfermedad clinica ocurre
solo en perros. Los cuadros clinicos que se asocian con leptospirosis incluyen:
L. icterohemorrhagiae, L. canicola, L grippotyphosa, L hardjo, L pomona. La
infeccion se disemina por animales recuperados que eliminan microorganismos

en la orina por meses o anos después de la infeccidn. (10)

La exposicion en general ocurre por contacto mucocutaneo con
leptospiras en el ambiente. Los microorganismos pueden penetrar a la mucosa o
piel lesionada. Ademas, puede ocurrir transmision trasplacentaria, venérea y por

mordida. Los animales salvajes y la poblacién de roedores son reservorios. (10)
La leptospiremia ocurre 4 a 12 dias después de la infeccién. Los objetivos
principales de la leptospirosis son los rifiones e higado, pero puede haber

meningitis manifestandose con convulsiones multifocales. (10)

Encefalitis por rickettsia

Fiebre de las montafias rocosas: Es una enfermedad aguda causada por
Rickettsia rickettsii. La transmision es por medio de garrapatas; las rickettsias se
difunden via hematégena, infectan las células endoteliales de los pequefios
vasos sanguineos, causando una vasculitis necrotizante, que afecta varios

organos, incluyendo el SNC. Los signos neurolégicos consisten en convulsiones,
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ataxia, dolor espinal y paresia. La enfermedad es rapidamente progresiva y

puede llevar a la muerte en menos de dos semanas. (3)

Ehriichiosis: La ehrlichiosis canina es provocada por Ehrlichia canis y es
transmitida por la garrapata del perro (Rhipicephalus sanguineus). El organismo
se difunde produciendo vasculitis o inflamacion de todos los érganos internos,
incluyendo el SNC. Aproximadamente un tercio de los perros afectados
desarrolla signos neurolégicos que incluyen paresia, convulsiones y dolor

espinal. Las convulsiones pueden ser la Gnica manifestacion clinica. (3)

Meningoencefalitis granulomatosa

La meningoencefalitis granulomatosa (MEG) canina es un desorden
idiopatico del SNC diferenciado por sus caracteristicas patologicas (una densa
acumulacion de células inflamatorias ordenadas en un patron arremolinado
alrededor de los vasos sanguineos). Las lesiones pueden ser focales o
diseminadas. En la forma diseminada las lesiones estan distribuidas a lo largo
de todo el SNC, pero primordialmente se encuentran en la sustancia blanca de
cerebro, cerebelo, tronco encefalico y segmentos espinales cervicales. La forma
focal se manifiesta por una sola masa granulomatosa por |0 comun localizada en

la sustancia blanca cerebral o en el tronco encefalico. (3, 10)

La causa de MEG es desconocida, afecta a perros de todas las razas, de
ambos sexos y todas las edades. Los perros con la forma diseminada por lo
general muestran una enfermedad aguda, rapidamente progresiva, con muerte
en 1 a 3 semanas. La forma focal tiene una progresion lenta de 3 a 6 meses. La
presentacion de los signos es variable, con dolor cervical, ataxia o paresia como

signos mas comunes, aunque también pueden observarse convulsiones. (3, 10)
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Encefalitis del Pug

Esta enfermedad ha sido reconocida en perros Pug, Maltés y Yorkshire
terrier. Consiste en una meningoencefalitis necrotizante no supurativa con una
llamativa predileccion por el cerebro. La causa es aun desconocida. La
predisposicion racial y el hecho de que muchos pacientes compartan ancestros

apuntan a factores genéticos. (3. 19)

Los perros afectados suelen tener de 6 meses a 7 afios de edad. Puede
ser de curso agudo o cronico. La forma aguda se caracteriza por convulsiones,
casi siempre acompanadas de conducta anormal, marcha en circulos, ataxia,

ceguera 0 dolor cervical. (3, 10)

La enfermedad progresa rapidamente, culminando en estado de gran mal
o coma en 1 o 2 semanas. La forma cronica se manifiesta con convulsiones
recurrentes focales o generalizadas. Al inicio las deficiencias neurolégicas
interictales pueden estar ausentes, pero en un periodo de 4 a 6 semanas se
desarrollan signos neuroldgicos tales como letargia, ataxia, marcha en circulos y

ceguera. (3, 10)

Encefalopatia isquémica felina

Sindrome de disfuncién cortical causado por infarto cerebral en gatos. Los
gatos muestran anormalidades neurolégicas asimétricas que incluyen delirio,
agresion, marcha en circulos hacia el lado de la lesidn, ataxia y convulsiones.
Las lesiones histopatoldégicas son necrosis y edema de la corteza cerebral,

aparentemente resultado de un infarto de la arteria cerebral media. (10)
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Migracion de Cuterebra

Los perros y mas comunmente los gatos pueden sufrir enfermedad
cerebral debido a la migracién de larvas de Cuterebra. Las larvas se adhieren al
hospedero y cavan hacia el interior del tejido subcutaneo. La larva desarrollada
puede migrar debajo de la piel y entrar al cerebro a través de las fosas nasales y
la lamina cribiforme. La migracién parasitaria produce isquemia e infarto en las
arterias cerebrales. Los cambios patolégicos en el cerebro consisten en
meningoencefalitis multifocal con malacia y hemorragia. Los signos incluyen
convulsiones, conducta anormal, depresién, marcha en circulos ipsilateral y

hemiparesia contralateral. (3)

En el cuadro 2 se anotan los diagndsticos diferenciales mas comunes de
las enfermedades que causan convulsiones en perros y gatos, la predileccion

por raza y la edad mas frecuente en que se presentan estas crisis.

CUADRO 2
DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES DE CONVULSION EN PERROS Y GATOS
ENFERMEDAD EDAD PREDILECCION RACIAL

E. CONGENITAS O HEREDITARIAS

Hidrocefalia congénita | 1 afic Chihuahuefio, Boston Terrier, Maltes,
Yorkshire Terrier, Chow Chow,
Pomeranian, Toy Poodle, gato siamés

Puentes portosistémicos 1 1ado Yorkshire Terrier, Schnauzer miniatura,
Lhasa Apso, Shih Tzu, Retrievers, Setter
Iriandés, Wolfhound Irlandés.

Lisencefalia | 1 afo Lhasa Apso, Fox Terrier pelo de atambre,
Setter Inandés.

Epilepsia primaria 1 -5 afos Pastor Aleman, San Bernardo, Sefter
Irlandés, Golden Retriever, Keeshond,
Labrador Retriever, Siberian  Husky,
Cocker Spaniel, Beagle. Poodle Standard
y Miniatura, Fox Terrier pelo de alambre,
Border Collie.

Enfermedad de  almacenamiento | | 1 afo Beagle, Basset Hound, Poodle, Setter

lisosomal Ingles, Chihuahuedo, Spaniels, Pointer
Aleman de pelo conto, gato doméstico pelo
conto, siamés

ENFERMEDADES METABOLICAS

Hipoglucemia (relacionado con la

dieta) | 1 afo Razas Toy
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Hipoglucemia {Insulinomay)
Hipertipidemia
Uremia
Hipocalcemia
Hipoxia
Eritrocitosis absoluta
NEOPLASIAS
Tumores primarios de cerebro
Meningiomas
Tumor de células gliales
Metastasis de tumor en cerebro
DESORDENES INFLAMATORIOS
Distemper o Moquiflo canino
Rabia
Pseudorabia
Encefalitis por hongos
Encefalitis por protozoarios
Encefalitis bacteriana

Encefalitis por ricketisia

1 5 afos

2 -7 anos
Cualquier edad
Cualquier edad
Cualquier edad

Cualquier edad

Cualquier edad (usualmente | 1 afio)
Cualquier edad

Cualquier edad

| 1 ano

Cualquier edad

Cualquier edad

Cualquier edad

Ninguna
Schnauzer Miniatura
Ninguna
Ninguna
Ninguna

Ninguna

Razas Dolicocefalicas
Razas Braquicefalicas

Ninguna

Ninguna
Ninguna
Ninglna
Razas grandes
Ninguna
Ninguna

Ninguna

Meningoencefalitis granutomatosa 1- 8 afos Cualquiera, especialmente Poodies y
Terriers

Encefalitis del Pug 1 -7 arios Pug

PIF Cualquier edad Ninguna

FIv Cualquier edad Ninguna

FeLV Cualquier edad Ninguna

TRAUMA

Trauma en la cabeza Cualquier edad (usualmente | 1 afio) Ninguna

DESORDENES VASCULARES

Isquemia Cualquier edad Ninguna

Malformaciones arteriovenosas Perros jovenes Ninguna

PARASITOS

Migracién de Cuterebra Cualquier edad Ninguna

*Adaptado de: An Overview of Canine Idiopathic Epilepsy for the Small Animal Practitioner. lowa
State University Veterinarian, Vol. 62 Num 1, 2000 (1)
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EPILEPSIA IDIOPATICA

La epilepsia idiopatica, también conocida como epilepsia primaria o
hereditaria, es la causa mas comun de convulsiones en perros. Es caracterizada
por episodios convulsivos repetidos sin una causa demostrable. Los perros

afectados se muestran normales entre las crisis. (1. 3, 5, 6)

Por lo general, el inicio de los episodios se da entre los 6 meses de edad
y los 3 afios, aungue en algunos perros pueden aparecer hasta los 5 afos. El
tipo de convulsiones que se ven en el 80 a 90% de perros con epilepsia
idiopatica son generalizadas tonico clénicas con una duraciéon de 1 a 2 minutos;
y es comun que se presenten durante la noche o cuando el animal esta
descansando o durmiendo. (1, 3, 5, 6)

Las crisis son recurrentes, por lo general a intervalos regulares que van
de semanas a meses. La frecuencia y la severidad pueden incrementar

conforme pasa el tiempo. (1,3, 5, 6)

En algunos perros, particularmente en razas grandes, las crisis se pueden
dar en racimo, donde multiples convulsiones ocurren en un periodo de 24 horas;

aunque éstas no se ven en la primera crisis, sino que aparecen con el tiempo. (1,
3,5,6)

La epilepsia idiopatica es hereditaria en algunas razas que incluyen al
Beagle, Belgian tervuren, Keeshound, Dachshund, Labrador Retriever, Golden
Retriever y Collie, pero puede ocurrir en cualquier raza de perro o gato. Este tipo
de epilepsia ha sido descrita con mayor incidencia en machos que en hembras,

especialmente en ciertas razas como el Golden Retriever. (1, 3, 5, 6)

Esta condicion salta varias generaciones, por lo que padres sanos

pueden tener hijos con epilepsia idiopatica. La consanguinidad no solo
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incrementa la incidencia en las camadas, sino que también afecta el tiempo de
expresion; por ejemplo, un cachorro descendente de 2 padres relacionados con
epilepsia idiopatica, puede comenzar a convulsionar a los 6 meses de edad,
mientras que la mayoria de los perros con epilepsia comienzan entre 1y 3 arnos
de edad. (1, 13)

Aunque no hay estudios epidemioldgicos de la poblacién canina total,
para establecer la verdadera incidencia de la epilepsia idiopatica en perros, se

estima que del 0.5 al 5% de la poblacion esta afectada. (13)

En las razas Keeshound y Vizsla se piensa que la transmision hereditaria
es por un gen autosomal recesivo; mientras que en otras razas hay un modo
poligénico con una fuerte influencia del sexo. Pero hasta que no sea identificado
el modo preciso de la transmisién hereditaria de la epilepsia idiopatica, la unica
manera de reducir 1a incidencia de ésta enfermedad es evitar la cruza de perros

que la padezcan. (13)

En el cuadro 3 se presenta la clasificacién de epilepsia, asi como la

terminologia y descripcidn de ésta.

CUADRO 3
CLASIFICACION DE EPILEPSIA Y OTRAS CAUSAS DE CONVULSIONES
TIPO TERMINO USADO EN DESCRIPCION
VETERINARIA
Epilepsia idiopatica Epilepsia primaria o Convulsiones sin lesion
epilepsia hereditaria estructural cerebral y sin
otros signos neuroldgicos;
parece que es genético y
usualmente es edad
dependiente.
Epilepsia sintomatica Epilepsia secundaria Convulsiones causadas por
una lesion cerebral
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identificable (traumatismo,
encefalitis, neoplasia,
hidrocefalia, lisencefalia,
enfermedad de

almacenamiento lisosomal)

Probable epilepsia

sintomatica

Epilepsia criptogénica o

epilepsia adquirida

Convulsiones que se cree,
son el resultado de una
lesion estructural del
cerebro aunque no se ha
identificado la causa; se
sospecha de un dafo
cerebral residual de un
previo desorden

intracraneal o extracraneal.

Desordenes extracraneales

Convulsiones reactivas

Desérdenes tales como
encefalopatia hepatica e
hipoglucemia que causan

las convulsiones.

*Tomado de Chrisman, Mariani, Platt, Clemmons. Neurology for the Small Animal Practitioner.
Made Easy Series 1° Ed, TNM: USA, 2003. (5)

ESTADO EPILEPTICO

El estado epiléptico se describe como la presentacién de convulsiones

seriadas con una duracion de 30 minutos 0 mas, o una serie de convulsiones

continuas donde la recuperacién entre las crisis no ocurre. (14)

Cuando los mecanismos internos del cerebro no son capaces de detener

una crisis aislada, la excesiva y prolongada excitacién de las neuronas resulta

en estado epiléptico. (14)

Desafortunadamente no hay suficientes estudios en medicina veterinaria

que indiquen si hay predileccion por raza, sexc o edad. (14)
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El estado epiléptico puede ocurrir tanto en pacientes epilépticos como en
aquellos que nunca han experimentado actividad convulsiva. Si el estado
epiléptico ocurre en un paciente epiléptico, puede ser debido a epilepsia
refractaria o cuando no esta bien controlada. La actividad convulsiva se vuelve
mas frecuente y severa conforme pasa el tiempo, y muchos animales pueden
tener multiples convulsiones durante varias horas sin recuperacién entre éstas.
Otra causa es una inadecuada concentracion sérica del medicamento

anticonvulsivo. (14)

Si hay historia previa de enfermedad sistémica o neuroldgica, el estado
epiléptico puede presentarse debido a progresion de la enfermedad o un

tratamiento inadecuado. (14)

En pacientes previamente sanos que desarrollan estado epiléptico, las
causas pueden ser trauma cerebral, tumor cerebral, encefalitis y enfermedades

metabdlicas. (14)

El dafio cerebral en el paciente epiléptico comienza a nivel celular por la
citotoxicidad que induce la activaciéon excesiva de receptores para el glutamato
que resuifta en un prolongado flujo de caicio intracelular; lo que interrumpe el

metabolismo normal de la célula. (15)

En modelos experimentales del estado epiléptico en animales; se ha
demostrado que dentro de los primeros 30 minutos de una crisis generalizada
ténico — clénica, la presion arterial, temperatura corporal, frecuencia cardiaca y
el suministro de sangre al cerebro y consumo de oxigeno en cerebro se ven
incrementadas. Después de éste tiempo, existe hipotensiéon sistémica,
incrementa la presion intracraneal debido a la presencia de edema cerebral, se

presenta acidosis, fiebre, arritmias cardiacas e isquemia cerebral. La actividad
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convulsiva puede inhibir el centro respiratorio en el tallo cerebral, o que trae

como consecuencia un patron respiratorio anormal. (14, 15)

La demanda de glucosa en el cerebro incrementa hasta un 270%, lo que
resulta en el consumo de las reservas energéticas cerebrales. Hay isquemia en

las células cerebrales. (14, 15)

Las complicaciones del estado epiléptico son hipertermia debido a la
actividad motora sostenida, hipogiucemia debido a la demanda cerebral y la
actividad muscular, rabdomiolisis por la contraccion muscular sostenida y
acidosis lactica que es resultado de la produccién de lactato por parte de los
musculos; el cual causa un descenso del pH durante la actividad convulsiva,
pero cuando ésta cesa el lactato es rapidamente metabolizado y la acidosis se

resuelve en una hora. (14, 15)

Algunos animales pueden morir durante el estado epiléptico; algunas de
las causas son arritmias, arresto respiratorio y arresto cardiaco debido al dafo

de los centros de control en el tallo cerebral. (14, 15)

DIAGNOSTICO

RESENA

Especie: La especie no es un dato menor. A diferencia de lo que ocurre
en los perros, la epilepsia idiopatica en los gatos no estd bien definida, y su
existencia aun no ha sido adecuadamente documentada. La epilepsia
sintomatica es la forma de presentacion mas comun de los sindromes

epilépticos felinos. (1)

Edad: La edad de aparicidn de la primera crisis es muy util para comenzar

a restringir el listado de diagnésticos diferenciales. Si el paciente tiene un afio de
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edad o es menor, se deben de considerar enfermedades congénitas,
hereditarias, metabdlicas o inflamatorias. Si el animal tiene entre uno y cinco
afnos de edad, se debe de sospechar de epilepsia idiopatica, especialmente si
las convulsiones se dan de manera intermitente. En pacientes geriatras, las
neoplasias, enfermedades metabdlicas, vasculares o inflamatorias deben ser los

diferenciales primarios. (1)

Raza: La epilepsia idiopatica es hereditaria en razas como el Pastor
Aleman, Keeshond, Beagle, Dachshund, Belgian Tervuren. (1,10) Se sospecha
que en el Labrador, Golden Retriever y Collie también hay una base genética. La
epilepsia idiopatica también se ve con frecuencia en el San Bernardo, Cocker
Spaniel, Setter Irlandés, Boxer, Siberian Huskie, Springer Spaniel, Alaska
Malamute, Border Collie, Sheltie, Poodle Miniatura, y en el Fox Terrier pelo de
alambre. La epilepsia idiopatica se ve de manera esporadica en razas mixtas de

perros. (10)

Sexo: Las convulsiones ocurren con la misma frecuencia en ambos
sexos, aunque los machos parecen ser cinco veces mas susceptibles a Ia

epilepsia idiopatica que las hembras. (1, 7)
HISTORIA CLINICA

Por lo general, la historia clinica es el aspecto mas importante para evaluar
un paciente con crisis, ya que el duefio es el Unico que las puede ver y con
frecuencia el examen neurologico es normal. La historia clinica es de vital
importancia para llegar a un diagnostico por lo que se pueden hacer las
siguientes preguntas al propietario con la finalidad de obtener una historia
detallada.

e . La aparicidon de la primera crisis fue en las Ultimas semanas o0 meses?

Si las convulsiones comenzaron recientemente, los primeros diferenciales

en el diagndstico deben ser las enfermedades extracraneales y la
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epilepsia sintomatica; la epilepsia idiopatica y probablemente la epilepsia
sintomatica son mas comunes en pacientes con crisis intermitentes
durante varios meses con un comportamiento normal entre los episodios.
¢ Qué tan frecuentes son las convulsiones? ; Existen episodios de estado
epiléptico o convulsiones en racimo? ;Hay un patron de las crisis?

La epilepsia idiopatica y la probable epilepsia sintomatica por lo general
comienzan con una sola crisis y gradualmente se vuelven mas frecuentes.
Es comun que con el tiempo progresen a convulsiones en racimo o
estado epiléptico. Hay muchos perros que presentan un patrén predecible
de cuando van a ocurrir las crisis, por ejemplo cada 4 semanas.

¢ Hay un prodromo?

Pedirle al duefio que lo describa. Si algin miembro de la familia o algun
otro animal en la casa pueden advertir que se aproxima una crisis, se
puede prevenir o disminuir la intensidad con la administracién rectal,
nasal u oral de medicamentos anticonvulsivos.

., Como es la convulsion?

Las convulsiones generalizadas son comunes en crisis debidas a causas
extracraneales, epilepsia hereditaria, y ocasionalmente en epilepsia
sintomatica y epilepsia criptogénica. Las convulsiones parciales vy
parciales con generalizacion secundaria estan asociadas a causas
intracraneales asi como la epilepsia sintomatica y probable epilepsia
sintomética. Las crisis parciales que tienen su comienzo en los muasculos
de la cara y después se generalizan con movimientos motores son mas
comunes en gatos que en perros.

¢, Cual es la duracién de las convulsiones?

Por lo general tienen una duracién de unos cuantos segundos a 2
minutos. Las convulsiones focales pueden ser breves pero ocurrir en
racimo.,

¢ Hay fase postictal?
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Identificar una fase postictal puede ser importante para confirmar las
crisis; ya que esta fase no se ve en sincope, narcolepsia y la enfermedad
del “movimiento rapido del ojo”.

¢ El animal se comporta de manera normal entre los episodios?

Si el animal se comporta de manera anormal entre los episodios,
entonces se debe de sospechar de enfermedades extracraneales o de
epilepsia sintomatica.

¢ Las convulsiones estan asociadas con la alimentacién, ejercicio, estrés o
el sueno?

Algunos perros con epilepsia idiopatica o probable epilepsia sintomatica
pueden convulsionar mientras estan dormidos pero no se les puede
despertar como a los animales con “movimientos oculares rapidos”. Las
crisis gque se presentan después de comer pueden deberse a
enfermedad hepatica. Las convulsiones que se relacionan con el gjercicio
0 estrés pueden deberse a hipoglucemia. Situaciones de estrés pueden
desencadenar las convulsiones en algunos perros con epilepsia idiopatica
y probable epilepsia sintomatica.

¢Las crisis ocurren después de poner algun tipo de insecticida en el
medio ambiente o en el animal?

Algunos animales epilépticos pueden convulsionar después de la
exposicion a insecticidas que no afectan a animales normales.

¢ Ha tenido contacto con medicamentos?

Una sobredosis de insulina en animales diabéticos causa convulsiones y
demencia.

¢ Esté al corriente en su calendario de vacunacion?

Animales con un calendario de vacunacién incompleto pueden tener
convulsiones por moquillo canino o rabia.

¢ Ha estado enfermo o ha tenido alguna neoplasia?

Se debe de preguntar si ha habido letargia, anorexia, vomito, diarrea,

estornudos, tos, poliuria, polidipsia o polifagia para descartar causas
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extracraneales o epilepsia sintomatica asociada a neoplasia o infecciones
sistémicas.

¢ Ha tenido alguna lesién en la cabeza?

Las convuisiones pueden ocurrir hasta dos afios después de una lesion
en la cabeza debido a cicatrices cerebrales.

¢ Hay historia familiar de convulsiones?

Se debe de sospechar de epilepsia idiopatica en caso de que padres o
familiares tengan epilepsia.

¢ Cual es su alimentacion?

Una nutricion inadecuada puede llevar a una hipoglucemia y causar
convulsiones en razas Toy. También se debe descartar la deficiencia de
tiamina como causa de las crisis sobre todo en gatos.

¢, Se ha dado tratamiento previo para las convulsiones?

Se debe de tener la historia de tratamientos previos para desarrollar una
estrategia del nuevo plan terapéutico.

¢ Qué tan frecuente puede el duefic administrar los medicamentos?

El duefio debe de saber y comprometerse a dar el medicamento

anticonvulsivo segun las indicaciones del médico veterinario. (5)

EXAMEN FISICO

La exploracion fisica puede proporcionar informacién importante. Muchas

enfermedades primarias de tipo metabdlico, infeccioso 0 neoplasico se pueden

detectar por medio del examen fisico. (3, 5)

El realizar un examen neurolégico completo es esencial para detectar

otras anormalidades aparte de las convulsiones. Debe de abarcar la evaluacién

de la conciencia y de la conducta, de la locomocion, de las reacciones

posturales, de los reflejos y de los nervios craneales. -Si bien la evaluacion

inmediata postictal puede ser util, siempre debe de repetirse en el periodo

interictal. Los trastornos postictales consecutivos a cualquier convulsién como lo
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son la ceguera temporal, depresion y ataxia, pueden tener una variacion variable
que va de minutos a horas. Luego de un estado de gran mal, el periodo de
alteracion postictal puede durar varios dias, sin que ello constituya un trastorno

irreversible. (3, 5

La presencia de deficiencias neuroldégicas asimétricas como la marcha en
circulos, hemiparesia, ceguera unilateral, etc. en el periodo interictal sugieren la
aparicion de una lesion intracraneal focal, como en el caso de trastornos
inflamatorios, vasculares o neoplasicos. Los déficits generalizados suelen indicar

un trastorno intracraneal difuso o bien un problema extracraneal. (3, 5)

El animal con epilepsia idiopatica no presenta, en general, ningun tipo de
deficiencia neurologica en el periodo interictal. Por el contrario, cualquier

anormalidad en dicho periodo sugiere una alteracion adquirida. (3, 5)

PRUEBAS DE LABORATORIO

El hemograma es una prueba diagnodstica que nos puede indicar una

serie de alteraciones organicas en los pacientes.

Leucograma. La leucocitosis, con frecuencia es indicativa de un proceso

inflamatorio; sin embargo, en infecciones virales puede existir una linfopenia. (3,
11)

Cambios en los eritrocitos. Si hay anemia intensa puede producir hipoxia
con signos cerebrales secundarios. Una cuenta anormalmente alta de eritrocitos
(eritrocitosis) puede producir aumento de la viscosidad del suero. Esto puede
causar sedimentacion del flujo sanguineo cerebral, con el subsecuente infarto al
SNC. @, 11)
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La quimica sanguinea y urianalisis estan indicados para detectar
fundamentalmente trastornos de tipo metabdlico. Cualquier alteracién en
organos como rifdn, higado o glandulas enddcrinas puede causar cambios
electroliticos, alteraciones en el metabolismo de los carbohidratos o de los
lipidos, 0 acumulacién de metabolitos y productos toxicos que se manifiestan

clinicamente por crisis cerebrales. (3)

La bioquimica basica debe incluir glucosa, urea, creatinina, alanina
amino transferasa (ALT), fosfatasa alcalina (FA), creatinincinasa (CK) vy
colesterol. Pruebas adicionales para evaluar la funcion hepatica como
concentracion de amoniaco o acidos biliares en sangre estan indicadas cuando
se sospecha de encefalopatia hepatica. Si se hallan valores de glucosa por
debajo de 3.33 mmol/L (60 mg/dl), es conveniente efectuar una relacion

insulina/glucosa para descartar un posible insulinoma. (3)

En el caso de felinos, cuando hay evidencia de deficiencia neuroldgica
multifocal se deben de realizar pruebas serolégicas para FelV, FIV, PIF y

toxoplasmosis. (3)

En el caso de perros se debe de descartar moquillo canino por medio de
la deteccion de cuerpos de inclusion intracitoplasmicos en linfocitos y neutrofilos;
biopsia y demostracién de antigeno viral por inmunofluorescencia en células

sanguineas, LCR y muestras de citologia. (11)

ELECTROENCEFALOGRAMA

El electroencefalograma (EEG) es el medio de diagnéstico complementario
ideal para el estudio de las epilepsias. Las indicaciones clinicas son:

o Definiry clasificar el tipo de crisis

o Cuantificar las descargas epileptiformes

¢ localizacion del foco epileptégeno (3)
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Mediante el electroencefalograma se obtiene el registro grafico de la
actividad eléctrica de la corteza cerebral y ayuda a determinar si la distribucion

de la enfermedad es local o difusa. (6, 10)

El EEG de rutina debe ser realizado con una duracién minima de 20 a 30
minutos. Posee un alto indice de deteccion de alteraciones en las epilepsias
sintomaticas. Las afecciones progresivas o cronicas que alteren fa actividad de
la corteza cerebral se determinan claramente mediante el EEG. Tal es el caso
de las neoplasias cerebrales, las isquemias agudas, los accidentes
cerebrovasculares o alteraciones del desarrollo que provoquen incremento del
LCR. 3)

Las ventajas del EEG son que es un método no invasivo, relativamente
econdémico y con frecuencia puede realizarse sin restriccion quimica. Las
desventajas son que con frecuencia los trazos del EEG estan cargados de

artefactos y son dificiles de interpretar. (11)
ANALISIS DEL LiQUIDO CEFALORRAQUIDEO.

El LCR es un ultrafiltrado del plasma ciaro e incoloro, que bana al cerebro
y la médula espinal. Es producido principalmente por el plexo coroideo de los
ventriculos laterales, el tercero y cuarto ventriculo, pero también por los

capilares cerebrales, células parenquimales y ependimales. (6)

Se debe de poner al animal bajo anestesia general y el sitio de puncion es
preparado de manera estéril. La puncion se realiza en la cisterna
cerebelomedular; éste es el punto ideal ya que se recolectan volimenes
mayores y se obtiene un liquido menos contaminado que si se obtiene del

espacio medular. (10, 11)
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La evaluacion del LCR debe de incluir mediciéon de la presion, examen
visual macroscopico cuenta de células nucleadas, evaluacion citolégica, analisis

bioquimico y cultivo de liquido. (11)

Interpretacion diagnostica:

Meningitis supurativa: la meningitis supurativa se diagnostica si el numero
de células en el LCR se incrementa predominantemente por neutrofilos. La
meningitis supurativa es la respuesta mas comun a una encefalitis bacteriana.

Meningoencefalitis granulomatosa: Las proteinas estan incrementadas y
predominan los linfocitos, monocitos y macréfagos.

Moaquillo canino: Los cambios en el LCR incluyen un incremento de
proteinas y linfocitos.

Peritonitis infecciosa.felina: en esta enfermedad se ve un marcado

incremento de proteinas y predominan los neutrofilos, monocitgs y macréfagos.
(11, 16)

TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA Y RESONANCIA MAGNETICA

La tomografia computarizada y la resonancia magnética son técnicas no
invasivas y de alto valor diagnostico para la localizacién e identificacion de

lesiones y masas cerebrales. (11)

En la tomografia computarizada (TC) el principio es que una computadora
mejora la imagen generada por una radiografia si se usa un formato de dos
dimensiones para crear una imagen de secciones cruzadas. Se puede inyectar
un colorante |V para evaluar mejor la integridad de la barrera hematoencefalica.
La TC es valiosa en el diagndstico de lesiones de masa y valora su vascularidad

y cualquier efecto secundario como edema. Las limitaciones de la TC es que no
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puede descubrir degeneraciones e inflamaciones, se debe de mantener al

paciente anestesiado por varias horas y es bastante costosa. (11)

En la imagen de resonancia magnética (IRM) el principio es que a través
de protones se genera una sefial aumentada por computadora de varios tejidos
del SNC. La imagen resultante puede ser desplegada en un formato de dos
dimensiones, dando la apariencia de una seccién cruzada del area que se esta
observando. La IRM es la ayuda diagndstica mas valiosa para las alteraciones
del SNC. Puede localizar lesiones a tejidos especificos y distinguir entre los tipos
especificos como por ejemplo sangre, LCR, sustancia gris y sustancia blanca.
En algunos casos distingue entre inflamacion y edema. Evalda la integridad de la
barrera hematoencefalica y el estado metabdlico de tejidos especificos por
medio de compuestos marcados que se inyectan como trazadores. La IRM es
tan costosa que solo esta disponible en hospitales para humanos e instituciones
de investigacion. (11)

En el cuadro 4 se muestran los datos basicos a obtener en pacientes con

convulsiones de manera resumida.

CUADRO 4

DATOS BASICOS A OBTENER EN PACIENTES CON CONVULSIONES

Datos Basicos Minimos

Resefa
Especie, raza, edad, sexo

Historia clinica
Vacunaciones
Ambiente
Edad de aparicion
Frecuencia, curso
Descripcion de los ataques: generalizados o parciales, duracion, aura,
postictus,

momento del dia, relacion con ejercicio, comida, sueno, o estimulo
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Enfermedad o lesién presente o preexistente
Cambios en el comportamiento
Examen fisico
*Examen completo de los diferentes sistemas, incluyendo especificamente:
Musculoesquelético: Tamario, forma del craneo, evidencia de traumatismo,
atrofia de cualquier musculo
Cardiovascular: Color de las mucosas, evidencia de arritmias, soplos
Examen del fondo del ojo
*Examen neuroloégico
Examen completo: Momento en que se produjo {a ultima crisis; si se produjo
entre las Ultimas 24 a 48 horas y el examen neurologico es anormal, debe
repetirse a las 24 horas
Pruebas de laboratorio
Hemograma
Urianalisis
Urea, ALT, FA, calcio, glucosa en ayuno
Datos Basicos Completos
Tomografia computarizada o resonancia magnética
Analisis de LCR: Recuento celular total y diferencial; concentracion de proteinas;
presidn
Radiografias de craneo: Ventrodorsal, lateral, frontal
EEG

*Tomado de: Oliver, Lorenz, Kornegay. Manual de Neurologia Veterinaria. 3° ed, Multimédica:
Espana, 2003 (2)

TERAPIA ANTICONVULSIVA

La terapia anticonvulsiva esta indicada para perros y gatos con
convulsiones violentas, en racimo, convulsiones individuales que se presentan
en un periodo menor a 12 a 16 semanas, crisis que han incrementado su
frecuencia, y estado epiléptico. La terapia anticonvulsiva también puede ser
utilizada como terapia adjunta en el manejo de pacientes con enfermedad

intracraneal. (2, 5, 6, 10, 17)
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Aunqgue la meta principal de la terapia anticonvulsiva seria la de erradicar
las convulsiones; una meta realista es el reducir la severidad, frecuencia y
duracion de las crisis a un nivel en el que no se comprometa la calidad de vida

del animal y que sea aceptable para el propietario. (6, 17)

La terapia anticonvulsiva, por lo general esta contraindicada en pacientes
con causas extracraneales de convulsiones a excepcidon de puentes
portosistémicos; ya que la terapia en estos animales debe de estar dirigida a la

enfermedad primaria. (17)

El control de las convulsiones es mas efectivo cuando se comienza el

tratamiento de manera temprana en el curso de la enfermedad. (2, 6)

El cliente debe de comprender la meta de la terapia, los posibles efectos
secundarios y costos asociados con el tratamiento y monitoreo. Debe de
conocer la importancia de la administracion regular del medicamento y debe de
saber que hacer en caso de que olvide la administracion de una dosis; que es la
administracion inmediata, o si se presenta una convulsion la administracién

intrarectal de diazepam. (2, 6)

El éxito de la terapia depende de!l mantener las concentraciones
plasmaticas del medicamento anticonvulsivo en rangos terapéuticos; por o tanto

los medicamentos de eliminacion lenta deben de ser empleados. (17)

Una vez que las crisis han sido controladas se debe de ajustar la dosis a
niveles 10 mas bajo posibles para evitar efectos secundarios. La medicién sérica
de la concentracién del medicamento sirve de ayuda para determinar la dosis

optima. (6)

Las indicaciones para el monitoreo terapéutico son:
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o Determinar los niveles séricos del medicamento después de iniciada la
terapia o después de cambiar la dosis.

o Cuando las convulsiones no se estan controlando a pesar de que la dosis
es aparentemente adecuada. Esto ayuda a determinar si hay necesidad
de ajustar la dosis o de adicionar un segundo medicamento.

+ Cuando hay signos de toxicidad relacionados con la dosis.

o Cada 6 a 12 meses para verificar que la dosis continte en el rango. (6)

Los medicamentos anticonvulsivos de primera eleccién para el
tratamiento de convulsiones en perros y gatos son el fencobarbital y el

bromuro de potasio. (17)

FENOBARBITAL

Debido a su favorable farmacocinética, seguridad relativa y eficacia, bajo
costo y su habilidad para tratar la epilepsia a dosis sub hipnética, este
medicamento es considerado como la primera eleccion para el tratamiento de

convulsiones en perros y gatos. (2, 18, 11, 17)

Reportes clinicos indican que el fenobarbital es efectivo en el control de
convulsiones en un 60 a 80% de perros epilépticos, manteniendo las
concentraciones séricas en el rango terapéutico, el cual va de 25 a 35ug/ml en

perros y de 10 a 30pg/ml en gatos. (10, 17)

Farmacologia: El fenobarbital pertenece a la familia de los barbituricos. Es
un depresor del SNC y aunque no se conoce el mecanismo exacto de sus
efectos en el SNC, se ha demostrado que inhibe la liberacién de acetilcolina,
norepinefrina y glutamato. Los barbitiricos también tienen efecto en GABA y el
pentobarbital ha demostrado ser GABA mimético. Al incrementar la actividad de
éste neurotransmisor inhibitorio en la membrana postsinaptica hay un

incremento de la inhibicion neuronal. (17, 18)
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El grado de depresion que produzca es dependiente de la dosis utilizada,
ruta de administracion y especie. Ademas el efecto se puede ver alterado por
edad y condicion fisica del paciente, asi como la utilizacion de otros
medicamentos. Los barbituricos deprimen la corteza sensorial, disminuyen la
actividad motora y producen sedacion a dosis bajas. El fenobarbital es usado
como anticonvuisivo debido a que tienden a causar la depresion suficiente de la

actividad motora sin sedacion excesiva. (7, 10, 17, 18)

Farmacocinética: E| fenobarbital se absorbe lentamente en el tracto
gastrointestinal. La biodisponibilidad es de aproximadamente el 90%. El pico de
concentraciéon plasmatica se da de 4 a 8 horas después de la administracion
oral. Debido a su baja solubilidad lipidica, no penetra tan 'répidamente al SNC
como lo hacen otros barbitaricos. La unién a proteinas plasmaticas es de
aproximadamente el 45%. Su administracion junto con el alimento reduce su
absorcion un 10%. El fenobarbital es metabolizado y eliminado en higado, el
25% de! medicamento intacto es eliminado por rifiones. La vida media de

eliminaciones de aproximadamente 40 horas. (7. 10, 17, 18)

Para mantener una apropiada concentracion sérica del farmaco, su
administracién debe de ser dos veces al dia. Para medir los niveles séricos de
fenobarbital, se recomienda que la muestra debe de ser tomada antes de su
administracion por la mafana, si la concentracion sérica resulta ser baja, la dosis
se debe de incrementar un 25%, y se debe de revisar de 2 a 4 semanas
después. Una vez que se tiene la dosis en un rango terapéutico se deben de
revisar los niveles séricos del medicamento y la funcidén hepatica cada 6 meses.
Si la funcion hepatica resulta estar deteriorada, se debe de recurrir a otro
farmaco anticonvuisivo El fenobarbital es un potente inductor de las enzimas

hepaticas por lo que se puede ver un incremento de FA 'y ALT en suero. (7, 10, 17,
18)
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Efectos adversos: Los efectos adversos mas comunes incluyen poliuria,
polidipsia y polifagia. Durante los primeros 7 a 10 dias de su administracion
puede haber sedacidn, depresién y ataxia, los cuales se resuelven en un periodo
de 10 a 21 dias. Hiperexcitabilidad puede ocurrir en un 40% de los perros y
gatos tratados con este medicamento. La hepatotoxicidad es poco comun, pero
puede ocurrir cuando se tienen concentraciones séricas en el rango mas alto. Se
sospecha de toxicidad hepatica si la ALT se encuentra desproporcionalmente
elevada en comparacién con la FA, se pueden medir los niveles séricos de
acidos biliares, ya que aparentemente éstos no se ven incrementados. Los
signos clinicos asociados a hepatotoxicidad son anorexia, sedacion, ascitis y

ocasionalmente ictericia. (7, 10, 17, 18)

En un estudio realizado en 18 perros con hepatotoxicidad secundaria a la
administracion de fenobarbital, se observé hipoalbuminemia en el 75% de los
perros y la elevacion de FA,-ALT, acidos biliares y bilirrubina total en el 100, 85,
33 y 40% respectivamente. El 75% de los perros tenian una concentracion
sérica de fenobarbital de 40ug /ml. La disminucion de la dosis o la suspension de
ésta resulté en una mejora clinica en el 60% de los pacientes. Tras 6 semanas

de la suspension del farmaco las enzimas regresaron a su actividad normal. (19)

Algunos animales pueden presentar dependencia al farmaco, por lo que
se le debe de advertir al duefio que una vez iniciada la terapia, ésta no debe de
ser interrumpida. (7, 10, 17, 18)

Interacciones: La actividad enzimatica microsomal P450 en higado es
acelerada por el fenobarbital, esto puede alterar la biotransformacion de otros
medicamentos como la digoxina, glucocorticoides y fenilbutazona; por lo que la
eficacia terapéutica de estos medicamentos se puede ver reducida. El
fenobarbital puede afectar la absorcion de la griseofulvina y por lo tanto reducir

su eficacia. Los niveles de levotiroxina total y libre se ven reducidos en perros
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que reciben fenobarbital. El tratamiento crénico con fenobarbital influencia los
resultados de ACTH. (17)

Dosis: Dar una dosis inicial de 2.5 mg/kg en perros y 2 mg/kg en gatos
PO g 12 hrs. Ajustar la dosis en base a los niveles séricos terapéuticos, eficacia

y efectos adversos. (18)

Para el tratamiento de estado epiléptico en perros, si las convulsiones
continuan después de la terapia con diazepam; dar bolos de fenobarbital de 2 a
5 mg/kg que pueden ser repetidos a intervalos de 20 minutos. En gatos dar 6

mg/Kg. IM o IV q 6 a 12 hrs. segun sea necesario. (18)

BROMURO DE POTASIO

El bromuro de potasio (KBr) es utilizado como medicamento de primera
eleccién o como terapia adjunta para el control de la epilepsia refractaria en
perros que no han sido controlados adecuadamente por el fenobarbital a pesar
de una adecuada concentracion sérica de éste medicamento. También es
efectivo en pacientes que desarrollan hepatotoxicidad secundaria al tratamiento
con fenobarbital. Su uso en gatos es efectivo, aunque no es utilizado

frecuentemente para este fin. (7. 10, 17, 18)

Farmacologia: El mecanismo exacto de su accién anticonvulsiva no se
conoce con exactitud aunque al parecer esta relacionado con los canales de
cloro. La funcién de los canales de cloro esta regulada por GABA el cual es el
neurotransmisor inhibitorio mas importante del SNC. Parece ser que el KBr
cruza los canales de cloro mas faciimente que el cloro debido a que su diametro
es menor. Se piensa que el bromuro al competir con los iones de cloro,
hiperpolariza las membranas neuronales postsinapticas y facilita la accién de los

neurotransmisores inhibitorios. (17, 18)
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Farmacocinética: El KBr es absorbido en el intestino delgado y en el recto
después de la administracion rectal. Su biodisponibilidad es de
aproximadamente 60%. No se une a proteinas plasmaticas y penetra libremente
al LCR. El KBr no sufre de metabolismo hepatico, por lo que no tiene efecto en
las enzimas hepaticas y puede ser usado en pacientes con enfermedad
hepatica. El bromuro no es metabolizado y su via de excrecion es renal. La vida

media es de 25 dias en perros y 10 dias en gatos. (17, 18)

Efectos adversos: Puede haber una sedacion transitoria durante 3
semanas tras la adicion de bromuro a pacientes tratados con fenobarbital. Los
signos clinicos de toxicidad por KBr parecen ser dosis dependiente e incluyen
polifagia, vomito, anorexia, constipacién, prurito, dolor muscular, sedacién y
debilidad de miembros pélvicos. Los efectos adversos reportados son polifagia,
polidipsia, poliuria y vomito. (17, 18)

Interacciones: Debido a que no se une a proteinas plasmaticas y no es
metabolizado, no tiene interaccién con muchos medicamentos. Sin embargo
alimentos vy liquidos que tengan un alto contenido en cloro pueden reducir los
niveles séricos del bromuro de potasio. Hay pseudohipercloremia en el suero de

los pacientes tratados con KBr. (7. 17, 18)

Dosis:

e Para alcanzar niveles séricos de 1 mg/ml dar una dosis inicial dividida en
5 dias de 120 mg/kg/dia PO y después reducir la dosis a 30 mg/kg PO
una vez al dia.

e El bromuro de potasio se administra en solucién a 200 mg/ml disuelto en
agua bidestitada, a la dosis de 40 mg/kg/ dia. En solucién, el bromuro se
mantiene estable durante mas de un afio a temperatura ambiente o0 en

refrigeracion.
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e Como medicamento Unico dar una dosis inicial de 400 mg/kg/dia q 12 hrs.
por 2 0 3 dias y luego ir a la dosis de mantenimiento que es de 70 a 80
mg/kg/dia

» Como segunda opcion después del fenobarbital: 15 mg/kg q 12 hrs. PO.

* En situaciones de emergencia se puede dar una dosis de 400 a 600
mg/kg

» En gatos como tercera opcion después de fenobarbital y diazepam 10 a
20 mg/kg/dia PO (17, 18)

BENZODIACEPINAS

En medicina veterinaria, el diazepam es el derivado de benzodiacepinas

mas utilizado. Otros derivados son el clonazepam y el midazolam. (10, 17, 18)

En perros, el uso de diazepam como anticonvulsivo es limitado
principalmente debido a que su vida media es corta en esta especie, hay rapido
desarrollo de tolerancia y es costoso. Sin embargo, en gatos el diazepam es
efectivo como anticonvulsivo y el unico efecto adverso que ha sido reportado es
la sedacion. Su uso durante el estado epiléptico es efectivo. Para el tratamiento
en casa se puede administrar rectalmente una preparacion inyectable de
diazepam (5 mg/ml) a una dosis de 1mg/kg con una dosis maxima de 3mg/kg en
24 horas. La dosis de bolos IV es de 0.5 a 1 mg/kg o se puede administrar en
forma de infusién continua después del bolo a una dosis de 1.0 a 2.0 mg/kg/hr

en perros y 0.5 a 1.0 mg/kg/hr en gatos. (10, 17, 18)

El clonazepam es mas potente que el diazepam, su uso en el tratamiento
de estado epiléptico en perros es efectivo. Tras dias de administracion se
desarrolla tolerancia e inducciéon de enzimas hepaticas, por lo que su uso para el
tratamiento de convulsiones no es satisfactorio. La dosis en perros es de 0.1 a
0.5 mg/kg PO q 8 hrs. y en gatos es de 0.05 a 0.2 mg/kg IV para el tratamiento
de estado epiléptico. (10, 17, 18)
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El midazolam es un derivado benzodacepinico reciente, que es soluble en
agua, por lo que su administracién IV o IM es menos irritante. La dosis

anticonvulsiva para su uso no ha sido reportada. (10, 17, 18)

Farmacologia: La funcién anticonvulsiva de las benzodiacepinas es que
potencializan la neuroinhibicién de GABA en el cerebro; incrementan la afinidad
de GABA por sus propios receptores y como resultado el flujo de cloro se ve
aumentado debido a que la frecuencia de apertura de los canales de cloro es

mayor. (10, 17, 18)

Farmacocinética: Después de la administracion oral el diazepam es
rapidamente absorbido y metabolizado a nordiazepam y oxazepam. Estos
metabolitos tienen tan solo 1/3 de la actividad anticonvulsiva del diazepam.
Como resultado del metabolismo de primer paso, la biodisponibilidad del
diazepam es del 1 al 3%. Sin embargo la biodisponibilidad de sus metabolitos es
de 86%. Penetra rapidamente al LCR y tras la administracién IV la actividad
convulsiva cesa en 2 a 3 minutos pero la concentracion en el cerebro disminuye

rapidamente. La vida media tras la administracion |V es de 3.2 horas. (10, 17, 18)

Efectos adversos: La sedacién es el principal efecto adverso de las
benzodiacepinas. El diazepam actua como relajante muscular por lo que puede
haber ataxia y debilidad. Un efecto de diazepam pero no de otras
benzodiacepinas es la estimulacion del apetito. En gatos puede haber
hiperactividad. (10, 17, 18)

Interacciones: Las benzodiacepinas potencializan el efecto de
medicamentos depresores del SNC. El diazepam tiene una alta unidon a
proteinas plasmaticas por lo que se debe de tener precaucion cuando se usa

con otros medicamentos con alta unién a proteinas plasmaticas. La
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administracion junto con cimetidina prolonga la vida media de eliminacién del

diazepam. (10, 17, 18)

MEDICINA ALTERNATIVA

La medicina alternativa es una herramienta que puede ser de gran utilidad
en el tratamiento de pacientes epilépticos; el propdsito es el reducir la dosis de
los farmacos utilizados en el tratamiento y disminuir la frecuencia o la intensidad

de las crisis.
ESTIMULACION DEL NERVIO VAGO

La estimulacion eléctrica del nervio vago por medio del implante de un
generador de pulso similar a un marcapasos es efectivo como terapia adjunta en
la epilepsia refractaria en humanos. El mecanismo del efecto anticonvulsivo no
esta esclarecido por completo, pero la estimulacién de las fibras aferentes en el
nervio vago probablemente actian modificando la actividad eléctrica en el
cerebro. En un estudio realizado en 10 perros con epilepsia refractaria, con una
duracion de 13 semanas, hubo un significante descenso en la frecuencia de
convulsiones durante las 4 Ultimas semanas y los duenos se mostraron
satisfechos. Debido a que el numero de perros analizados fue pequerio, los
resultados de éste estudio no son validos para conocer la seguridad y eficacia

del uso de la estimutacion vagal. (20)

Aunque la estimulacion vagal no puede ser considerada para el
reemplazo de la terapia con medicamento anticonvulsiva, los resultados en este
estudio demuestran que puede ser una alternativa para el tratamiento en

pacientes refractarios a la terapia con medicamentos anticonvulsivos. (20)
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ACUPUNTURA

La acupuntura esta indicada en el tratamiento de diversas enfermedades
neurolégicas entre las que se incluye la epilepsia refractaria a tratamiento
médico. El uso de balines de oro insertados en las orejas o el uso de agujas en
sitios especificos puede servir de ayuda en algunos animales en el tratamiento
de la epilepsia refractaria. (3. 20, 21)

HOMEOPATIA

Flores de bach: Es un tratamiento popular utiizado en animales
epilépticos. A pesar de su popularidad y baja toxicidad, es un tratamiento no

especifico y no efectivo para el tratamiento de convulsiones. (21)

Cicuta Virosa 30c: El tratamiento inicial debe de administrarse mas de
tres veces al dia y después disminuirse a la dosis minima efectiva. Para

animales que manifiestan convulsiones con pronunciados opistétonos y rigidez.
(21)

Belladonna 1m: Se administra como dosis uUnica con la intencidn de

detener el inicio de la convulsion. (21)

Strychninum 30c: Efectivo en la prevencion de convulsiones repentinas y
violentas. La dosis minima efectiva debe de darse al inicio del tratamiento mas
de tres veces al dia. (21)

MEDICINA CHINA

Los protocolos de la medicina china utilizados para el tratamiento de

epilepsia idiopatica, ayudan a disminuir la frecuencia e intensidad de los
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episodios convulsivos y ayudan a reducir gradualmente la dosis de los

medicamentos anticonvulsivo. (21)

Chai Hu Long Gu Mu Li Tang : Estudios en modelos in vitro demuestran
que inhibe los canales de sodio y calcio, estabiliza la excitabilidad de la

membrana de la neurona e inhibe la liberacién de glutamato. (21)

Tian Ma Gou Teng Yin: Comun en el tratamiento para epilepsia. Se ha
demostrado su actividad anticonvulsiva y antioxidante en ratas a las cuales se

les ha inducido convulsiones para el estudio de epilepsia. (21)
Saiko- Keishi- To- Ka- Shakuyaku: Es una férmula herbal que es usada

comunmente para convulsiones. En un estudio realizado en 1993 (Nagabuko) se

demostré que reduce la frecuencia de las convulsiones y mejora la cognicién. (21)
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CONCLUSION

La Practica Profesional Supervisada me brindo la oportunidad de aplicar
muchos de los conocimientos obtenidos durante mi vida de estudiante. Aprendi

cosas nuevas pero también muchas otras que no se deben de hacer.
Uno de los aspectos mas valiosos que aprendi fue el trato con los
propietarios y hacerles ver la importancia que tiene para nosotros como médicos

veterinarios la salud de sus mascotas.

Me di cuenta de la importancia que tiene la medicina preventiva y del alto

impacto en la incidencia de las enfermedades si se lleva de manera adecuada.

Esta experiencia me ayudo a crecer en mi vida profesional y me permitio

conocer personas maravillosas que siempre estuvieron dispuestas a ayudarme.
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