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I. R E S U M E N

Gutiérrez Flores Vicente. "CONVULSIONES EN PERROS"

En este trabajo se hace una recopilacifn de datos so-

bre las convulsiones y su signologia.

Se mencionan las principales etinlogfas dividiéndolas
en instracraneales y extracraneales, haciendo una des
cripcibn de su fisiopatologia, su diagn8stico y sus -

alternativas de tratamiento control y prevencifn.



I1 INTRODUCCION

Las convulsiones se pueden explicar como una despolarizacifn
que los neurotransmisores no pueden controlar; se origina en un =
lugar 1llamado foce convulsivo o epileptogénico y se extienden rd-
pida e incontrolabhlemente hacia otras neuronas y axones. (3,7)

Tomando en cuenta su localizacldn podemes dividir a las con-~
vulglones en focales v generalizadas. Las cenvulsiones focales -
son las gue afectan un frea determinada y los signos dependen de-
su localizacién; las’generalizadas son provocadas por una disrit-
mia general y simétrica.

La gignolegfa de las convulsiones corresponde a manifestacio
nes somatoviscerales con comprometimiento de la consciencia y en~
la que Pcdemos yver tres etapasy

1) Pexlqdo Preictal en la que se observan alteraciones en -
el comportamiento, est&n ansiosos, caminan, dan vueltas,
aullan se esconden o buscan a sus duefics, esta etapa pug
de durar horas.

2} Crisis Convulsiva o Perfodo Ictal, que puede empezar c<on
movimientos masticatorios, salivacifn, mirada fija, los~
animales caen al plso y tilenen movimientos de pataleo, ~
rechinan lgos dientes, emiten aullidos y hay miccibn y/o-
defecacidn y movimlientos de torsién del cuerpo., Esta -
etapa dura de 1 a 3 min.

3) Perlfodo Postictal en el que ae observa a los animales -
confusos, recuperan la consciencia; estdn desorientados—
y con ojos vidriosos, atacan objetos sin razfn aparente;
duermen, comen, beben mucha agus y se menciona que reba-
san el umbral convulsivo, bajo (epileptico o ideopitico)

o el alto en individuos aparentemente normales, ejemplos:

traumatismo crfneo encef&lico, intoxicaciones, o enfer~

medades metabolicas y por infecciones del S.N.C, (6,7)
Convulsién focal.~ Las convulsiones focales en general no se
diseminan. Los signos observados indican la localizacifn del fo-
co en una frea motora del cerebro, observandose contracciones tOe-



nico-clénicas de uno o varios miembros y flexién del tronco. Pue-
de haber convulsiones fotogénicas con fotofobia y presbicia, si se
localizan en el sistema lImbico hay alteracibn del comportamiento-
junto con una hiperactividad motora.

La duraci6n de una convulsién focal es muy variable, en cual-
quier momento puede extenderse o iniciarse una gonvulsién generali
zada, El electroencefalograma localiza el foco convulsivo (3,6)

Una convulsidn se inicla en un grupo de misculos y se extien=
de & otros mlsculos en el mismo miembro también se le llama convul
sidn Jacksoniana y finaliza en una convulsién generalizada.

Convulsjiones Generalizadas,~ Las convulsiones generalizadas -
se caracterizan por un estado de alteracifn del comportamiento en-
el cudl el perro se muestra ingquieto, busca la atenciSn del duefio-
o fija la mirada en el espaclo, seguido por una combinacidn de ac-
tividades somatoviscerales y entra en Inconsciencia. La actividad
motora visceral se detecta por la dilatacidn pupilar, salivacidn -
excesiva y actividad masticatorla, los miembros se ponen tensos, -~
rigidos y el animal cae al suelo, hay un corto perlodo de opistSto
nos, apnea, con actividad clénica de los miemhros y movimientos de
nado o carrera, esta actividad somitica motora es bilateral y simé
trica desde el iniclo y durante su curso. La convulsién, generali
zada s6lo dura de 1 a 2 minutos, aungue el tiempe es variable, con
excresidn urinaria y defecaciSn. (3, 6, 8).

Las convulsiones del petit mal de los humanos son cortas (al-
gunog segundos), hay p8rdida de consciencia y del tono muscular, la
convulsién tiene un patrfn electroencefalogrifico caracteristico.-
El verdadero petitil mal quizfs no se presenta en animales dom&sti-
ces, (5).

Las convulsiones tetinicas generalizadas se observan en into-
xicaciones por ejemplo por estricnina y provocada por cualquier -
forma de estimulo al paclente, son también acompafiadas por movimien
tos de nado o carrera, actividad masticatoria, salivaci6n y es muy
raro que el paclente plerda la consclencta,

El desarrollo de una convulsién parcial o de una generalizada
dependera del grado y mediacifn de la actividad eléctrica.



Si la actividad convulsiva permanece en el foce inicial de la
corteza motora la actividad motora involuntaria se reduce a un pe-
quefio grupo de mGsculos de un miembro, Si el foco inicial se pre-
senta en las neuronas del 18bulo temporal, la convulsifn se limita
a cambios en el comportamiento, miedo, histeria, actividad motora-
como masticacifin y temblor de los msculos faciales.

La convulsifn generalizada en el encéfalo es por el envio de-
descargas a la corteza de los hemisferios cerebrales, donde se ob-
serva actividad en las neuronas altas y bajas del tronco encefili-
co y de la mBdula espinal (3, 10).

Las convulsiones son un sindrome de etiologfa multifactorial,
se presenta este trabajo con el objeto de buscar las etiologias -
que las provocan; hacer el diagnSstico adecuado y el tratamiento =
indicado.



I11 ETIOLOGIAS.

Existen gran nlmero de enfermedades que producen convulsio «
nes, las causas ge pueden clasificar en dos grupos: las de origen
intracraneal y las extracraneales,

1,~- ORIGEN INTRACRANEAL,
A}~ Epillepsia ldeopitica
Bl .~ Infecciones,
a,~ Virales

Distemper canino
Rabia
Bacterinas Memingoencefalitis
Septicemfas- Toxemias
¢.= Micoticas~ 2riptococeocica
d,~ Pardsitos~ Cisticercosis~ Toxoplas

mosis,

b)

C).~ Neoplasias
1,~ Primarias~ Gliomas.
Meningioma.
2,~ Metastdsicas.
D) ,~ Malformaciones y anormalidades.
1.~ Hidrocefalla.
2,~ Licencefalia.
E).~ Traumatismos
1,- Agudos
2,~ Cxénicos.

2,~ QRIGEN EXTRACRANEAL,
A) .- Enfermedades metab%licas
Hipoglucemia
Hiperglucemia
Hipocalcemia
Hipomagnesemia
Hiperkalemias
#iponatremia {asociada a Enfermedad de Addison),




B).~- Enfermedades cargilovasculares ¢ pulmonares que provoguen -
hipoxia del tejido nervicoso,
Trombas
Hipertensidn
Envenenamiento con COZ
Paro Cardiaco
Inguficliencia Respiratoria
Inguficiencia Cardiaca Congestiva,

C},~ Enfermedades Hepdticas {asociados con Hiperamohemia)
Enfermedad que involucren el parénguima
Hepdtitls aguda severa.
Abscesos hep&ticos,
fibrosis hepdtica
Cirrosis hepdtica
Carcinoma hepitico
Matastasis mOltiple,
Hiperamonemia asoclada a la deficiencia de la enzima glutation
peroxidasa hep&tica. :
formacibn de p'uentes portosistémicos,

D} .~ Enfermedades renales (asociadas con uremia)
Anemia Oliguria
Inguficiencia Renal Aguda,- Deshidratacidn.
Anestésjicos
bafic Renal
Obstrucciones,
Insuficiencia Renal Cr8nica.

E).~ Deffcilencias
piridoxina~ Tiamina

F}.- Intoxicaciones,
Arsénico
Mercurio
Plomo



Organoclorcdados ejem:
Endrin
Aldrin,
D.D.T.
Clordano
Hexacloro hexano
Lindano
Toxafeno.

Organds Posforados;
Dicloxvos
Tricleorfon
Clertien
Diazincn
Dipterex
Malation
FPenclorfos
Clorfenvonfos,

Egtricnina

Anest8sicos,

3, &6, 8),




v FISIOPATOLOGTIA,

La neurona es la unidad anatémica funcional del Sistema Nervio-
50 y esta compuesta por una membrana protopldsmica, un nQcleo y un -
cltoplasma granular formado por el aparato de Golgl, el reticulo en-
doplismico, mitocondrias, ribosomas, cuenta con prolongaciones pare-
cidas a las rafces de las plantas llamadas dendritas y una prolonga-
cidn celular Gnica llamada ax6n que reciben y transmiten los mensa -
Jjes hacia otras neurcnas y mfisculos por medio de la sinapsis, en don
de se liberan sustancias quimicas como la acetil colina y de adrena=-
lina que actfan como mediadores quimicos interviniendo en log cam -
bios de permeabilidad de la neuxona y la propagacl®n de los impulsos
nerviesos,

La neurona utiljiza 6xigeno y clucosa para generar la energfa -
que usa la bomba de sodlc y potasioc, extrae iones de sodio e introdu
ce iones de potasio, atravfés de la membrana neurconal, cualquiera in-
terferencia generara una convulsifn.

Estos trastornos surgen extracranealmente en la forma de metabo
litos o intracranealmente como enfermedades orgfinieas que alteran la
estructura normal del encéfalo,

Se designan como convulsiones ideopiticas agquellas en las cua -
les no existen una lesidén extra o intracraneal demostrable., Tales in
dividuos poseen visiblemente un bajo umbral convulsivo hereditario -
con una tendencia neuronal para despolarizarse espontinteamente. pue
de ser congénita provecada por un dafio al encéfalo en etapa fetal -
traumatismos, infecciones, drogas las pueden provocar y no lo verfa-
mos hasta que el encéfalo este desarrollade. (4, 6, 7).

Todo fenfmeno involuntario anormal que sea recurrente debe eva=
luarse como un trastorne convulsivo, tales fenSmenos incluyen: pérd£
da o alteracifn en el estado de consciencia , tono muscular volunta-
rio, excesivo o disminuido comportamiento alterado y excesiva o dis-~
minuida actvidad de los m@sculos lisos,

El parfmetro es considerable para comprender los mecanismos bS-
sicos celulares asociados con la epilepsia.

La funcién celular bp&sica en cualguier ataque es una descarga-
neuronal paroxistica. Esto ha sido llamado el foco del ataque, Un -~



atague epiléptico puede tener uno o muchos focas. Las neuronas epi
lépticas son cspaces de despolarizarse de 20 a 50 milivolts en S50 -
a2 100 milisegqundos, la duraciSn prolongada. de despolarizacibn per-
mite multiples potenciales de accidn en un tiempo corte (3, 6).

Siguilende el movimiento de despolarizacifn paroxistico de la -
membrana, esta liega a estar hiperpolarizada {(potencial posterior a
hiperpolarizacifn ) haclendo la membrana resistente a una despolari
zacidn mis severa. La espiga vista sobre la superficle del electro
encefalograma se correlaciona con el movimiento despolarizante pa -~
roxistico, mientras la onda lenta se correlaciona con el potencial-
postertor a la hiperpolarizacifn, mayor evidencia suglere que el mo
vimiento despolarizante paroxistico es el resultado de eventos si -
nipticos con una gran excitacién de potencilal postsiniptico, algu -
nas convulsiones como las gque se forman en el hipccampo pueden ser-~
causadas por camblos neuronales intrfnsecos, donde la evidencia es~
menos clara para el potencial de hiperpolarizacifn rcemanente, con ~
algfin apoyo para mecanlsmos sinfpticos y algunos para mecanismos i6
nicos intrinsecos donde el potencial de hiperpolarizacién remanente
es de Interds considerado, porgue ayuda a finalizar la actividad -
del ataque., La manipulacifn farmacolégica del potencial de hiperpo-
lar{zaci&n puede permitir un control efectivo del atague (5).

Una segunda anormalidad puede explicar por qué la actividad -~
del ataque afecta 2l borde neuronal, los potenciales de accibn apa-
rentemente porducidos desde las dendritas hasta la neurona en la -~
unifn del cuerpe celular v su axfin, estas espigas ectdpicas poten -
ciales se propagan & la neurcna de origen y luego se diseminan en =~
direccifén normal cuasando activacidn repetida en los focos origina~
les y en las demds neuronas. {5)

Alteraciones en nuercotransmisores inhibitorios especialmente ~
el &cido gama aminobutfrico {GABA), ha provocado convulsiones (5).

La actividad generalizada desde el foco gonvulsivo es necesa ~
riamente el inicio de una convulsidn, Las neuronas corticales estén
normalmente rodeadas por actividad inhibitorla. la actividad puede-~
generalizarse lentamente a varias neuronas adyacentes en la forma -~
de potenciales de espigas ectfpicos y a otras 8reas por preopagacibn
del ax8n, el estimule repetido de un grupe de neuronas normales even



tualmente permite el desarrollo del fenbmeno por estimulacidn direc
ta de las neuronas (5).

1os mecanismos b¥sicos de la generalizacibn de la excitacibn -
no sen aflin conocidos, parece ser qué una gran masa de¢ neuronas epi-
lépticas en un foco dado de actividad puede producir la generaliza-
cifn del ataque e inctus los ataques frecuentes se presentan duran-
te el suefio, el suefio esti caracterizado por la disminucifn de la -
actividad cortical a través del sistema retfcular y el tdlamo, si -
se disminuye la salida del sistema de activacifén reticular aumenta-
la actividad de la convulsifn, el foco cortical es el origen de la-
interaccién entre corteza, tdlamo y el sistema de activacién reticu
lar mis importante para la generalizacifén de las convulsiones (5).

La terminactén de la actividad de las convulsiones se deben al
potencial de hiperpolarizacién residual, el &rea subcortical es tam
bi&a muy importantes en las terminacién de los ataques, la inhibi -
clén de los cifrculos de retroalimentacifn desde cerebelo-tilame-nG-
cleo caudal y posiblemente otras reglones limitan la actividad de la
convulsibn (5)

Se sabe gque hay una varlabilidad en la actividad del atague, -
cualquier animal puede tener um ataque, pero en algunos se presenta
en un umbral mis bajo que en otros, Las razones son desconocidas -
probablemente alqunos de los animales cuenten con una predisposi -
cifn genética gue evita los trasternos (5),

Una variedad de factores internos y externos pueden afectar el
umbral de atague en individuos susceptibles, muchos atagues se pre-
sentan mientras el animal est& adormecido, la disminucidn en la ac-
tividad reticular aparentemente inicia el mecanismo responsable de-
su generalizacién , (6, 4, 7).

El amonfaco es sumamente t8xico para el cerehro, perc el meca-
nismo por el que se producen las convulsiones es desconocido, sin ~
embargo, existen varias teorfas gue lo explican.

1).- Interfiere en el metabolismo ener§ético del cerebro,

2) .- Causa acumulacién de alfa~&cido aminobutirico, el cual es

un jinhibidor neurotransmisor.

3),~ Causa disminucidn en la sintesis de la acetilcolina,

4) .- Tiene un efecto directo sobre las membranas basales de las

neuronas, interfiriendo en el mecanismo del transporte (2).



V. METODOS DE DIAGNOSTICO.

El clinico debe considerar todas las causas, después de una =
historia, un examén fisico y neurolégico cuidadosos (8) las siguien
tes pruebas de laboratorio son necesarias 1) Biowetrfa hemitica, -
2) Qufmica sangfifnea, incluyendo glucosa, calcio, nitrbgeno ureico
sanguineo, creatinina, TGPS, fosfatasa alcalina y determinacifén de
protefnas sanguineas, 3) Evaluacién de plomo sanguineo en sangre -
heparinizada, 4) Muestras de liguido cefalo raguideo {LCR) (si estd
indicado) y 5) Electroencefalograma (EEG), si esti indicado.

También pueden ser necesarias otras pruebas tales como electrd
litos, Bromusftaleina (BSP), pruebas de tolerancia o la glutatino-
peroxidosa o al amonfaco, radiograffas, ECG, estudios serol6gicos,
estudfos microbiolégicos y biopsia. Se suglere que las tres prime
ras pruebas se hagan de manera rutinaria, seguidas por muestreo -
del fluido cerebro espinal (FCE), y su an8lisis solamente sl se sos
pecha de tumor cerehral ¢ meningo encefalitis reciente, Un EEG es~
un instrumento Gtil si esti disponible, pero no indispensable.

ENFERMEDAD METODO DE DIAGNOSTICO.
1.~ Epilepsia adquirida (tambi&n llama Eliminacidn de otras <au
da secundarla o parcial) sas; H,F,N,pC,EEG,FCE.
Postencefalitis

Dafioc al nacer o anoxia
Postanoxia (anaxia o arresto cir
diaco)
Accldente postcerebrovascular -
(ACV)
Epilepsia ideopdtica (causas fuer IGUAL
temente apoyadas por la historia
o EEG, Condiclones comoc migracifn
lavaria, microembclia o causas ge
n8ticas).
2.~ Epilepsia primaria {demegstrada - IGUAL e e L
por el EEG, por lo gue se supone- -
que es hereditaria)



3.- Encefaliti{s aguda

~4
]

Distemper cinino

Toxoplasmosis

Rabia

Otreos virus y bacterias

Intoxicaciones

a) Toxicidad (exSgena
Plomo

Derivados cloridados de hidro

carburos

Estricnina

Otros

Toxicidad (enddgena)
Encefalopatfa hepdtica
Puente porto-~cava

b

Insuficiencia hepdtica

(cirrosis fibrosis, hepititis

intoxicaciones

Arotemia (usualmente terminal)

Hidooc&falo
Juvenil

Oculto
Descompensante
Tamor cerebral
Primario

Metast{sico

Multifocal

Metabolicas

Hipoglicemia {tumor de cé&lulas
beta pancredticas, inmadurez -
enzimfitica juvenil)
Hipocalcemia

Eclampsia y otras

Meningitis aguda

Bacteriana

Fungal
Viral (ver encefalitis aguda)

ESTA TESIS M0 nrBE
SAUR DE LA BiBuoOTECH

H,F,N,FCE, EEG,PC,S5,B

H,F,N,PC,T,EEG.

H,F,N,PC (especialmente
protelnas BUN,BSP, glucagén
o tolerancia al amoniaco)
radiogratias hepdticas, den
sidad y angiografia, EEG,B
H,P,N,PC.

H,F,N,EEG, radiogrifia (|
principalmente neumoven=
triculograma)

H,F,N,FCE,EEG, radlografia
de créneo (raro) y de to-

rax (foco primario)

H,F,N, clucosa sangufnea

H,F,N, calcio sanguineo y
protelnas calcio ionizado
#,F,N,FCE,EEG,M,S.



9.- Trauma craneal agudo M,P,N,FCE,EEG, radiogra~
f£fas raramente diagnos-

ticado,
10.~ Accidente cerebrovascular agudo #,F,N,FCE, EEG,
(ACV])
Anocias agudas H,P,N, EEG,ECG, radlogra
£ias de térax.
Cardiacas
fulmonares
Vasculares
11,~ Deficiencias de tiamina (tiami- H,P,N, terapia

na tdxica) en gatos
12,~ Atagues parasitarios en animales

j8venes,
13,~ Hipertemia {(+ 40) Por lo general causadas
por las convulsiones y no
al revés,
14, ~ Luces intermitentes H
15,~ Glucoproteinvsis neuronal (enfer
medad de Lafora) B o necreopsia
16,~ Deficiencia de otras enzimas liso H,F, N,PCE, EEG, §, B,
somales inherentes o enfermedades
degenerativas del SNC
17.-~ Narcolepsia (no convulsiones ver H,F,N,EEG,

daderas, solo un colapso)
* Clave: H= historia y signos, P= examen fisfco (incluyendo el oftal-
mol&gico}, N= examen neurolégico, PC= Pruebas de patolegfa clinica --
FCE= presifn y anfilisis del fluido cerebroespinal, EEG= electroence -
falografia, ECG= electrocardiograffa, 5= estudios serol8gicoes, M= ~
pruebas microbiol6gicas, T= pruebas toxicolégicas. (%,3,5,8).



vI. ALTERNATIVAS DE TRATAMIENTO

La finalidad del tratamiento es el control de la epilepsia -
que puede ser adquirida o ideopdtica. EL control se define como=-
la ausencia de convulsiones o reduccifn de la incidencia, limita-~
da a una convulsifn corta y con una minima de signos posictales -
y sin tendencia a estados epilépticos cerca de dos terceras par -
tes de los epilépticos pueden controlarse, pero este rango queda-
dentro de una tercera parte como el Pastor Alemdn. Algunos propie
tarios quedan satisfechos con un control casi total pero otros -
exigen la curacién, Una vez que las convulsiones se han controla
dos el animal puede mostrar mejorfa en su actitud general (2,7,8)

El propietario podrfa ser advertido que la finalidad del tra
tamiento es el control parcial de los atagues y no podrdn curarse
de la enfermedad, en los medicamentos podrian ser necesarios va -
rias veces al dfa, durante fieses o aios y que los atagues violen~
tos pueden reguerir de hospitalizacién (3,6,7,8),

DIAZEPAN.

¥ombre quimico 7 cloro 1,3~ dihidro -~ 1 metil 5- fentl - 2H~
1,4~ Benzodiazepin - 2 ona,

Propledades Farmacol8gicas.- Tiene propiedades ansicliticas,
sedantes, hipnSticas relajantes musculares y anticonvulsivantes.

Se supone actla sobre el sistema limbico, el t&lame y el hi~
potdlamo y su mecanismo de accidn parece estar relacionado con un
aumento de la potencia inhibitoria del GABA {4cido gama amino bu-
tirico}.

Se absorbe rdpidamente se distribuye ampliamente en el organis
mo ¥ se une a las protefnas plasmfiticas, su vida media es de 2,5-
hrs, su elimacifn es entre 24-48 horas se metaboliza en el hfgado-
a travBs del sistema microzenal hepdtico dando lugar a metabolitos
que se conjugan con el &cido glucorénico se recomienda no usarla -
en cacherros, ancianos o pacientes con dano hepatico porque la vi
da media puede aumentar 3 a 5 veces, se secreta por la leche mater
na.

Indicacifn: control de los estados convulsivos.

Contraidicaciones: Debe administrarse con precausifn en cacho



rros, ancianos, hembras y pacientes con capacidad metabSlica redu-

cida, no se aconseja su adninistracién en casos de glaucoma, ni en es

estados de hipoxia, hipoglucemiam edema cerebral.

Reacciones adversas: puede provocar hipotensifn arterial y de
presisn de los centros respiratorios,

Dosis; Perro de 5 a 50 mg dosis total,

PRIMIDONA

Nombre quimico 5 Etil dihidro -5 fenil -4, 6 ((H,5H)-primidi
nadona.

Propiedades farmacologicas: Se absorve bien a través de la pa
red intestinal alcanzando concentraciones plasmiticas mixima a las
3 hrs., Su unién a las protefnas plasmiticas es pricticamente nula-
¥y atraviecza la bkarrera placentaria,

£s de utilidad en el tratamiento de las crisis tSnico-crdnicas
gencralizadas en las crisis focales de localizacifa cortical y en-
la epilepsia del 16bulo temporal.

Contraindicaciones: La primidona estd contraindicada en casos
de insuficiencia hepatica o renal, La administracidn concomitante-
de carbomazepina puede elevar los niveles plasmiticos del farmaco.

Reacciones adversas: Puede provocar irritacifn gdstrica y efec
tos sistémicos.

Dosis: Perres 14.3 mg/Kg. cada 12 horas.

FENOBARBITAL.

Accifn: Deprime la actividad eléctrica repetitiva de la red -
multineuronal,

Metabolismo.- Alcanza niveles sanguineos en 10 a 12 hrs. cuan
do se administra por via intravenosa.

Se desintox-ica mediante el hfgado y se excreta por los rifo-
nes,

Dosis: Perros 1img/Kg cada 12 hrs,

DIFENILHIDOTAINA.

Es usada para atagues motrices menores O mayores pero tienen-
efectos minimos sobre atagues psicomotores no previene la actividad
inicial del ataque pero si prevee la propagacifn del atague.

La definhidantofna es efectiva con un alto porcentaje de ca -~
sos tiene baja toxicidad, no seda al animal y es de bajo costo, La-



medicacién tiene una duracifén de tres a siete dfas con efectividad
inicial y es rdpidamente metabolizada, La difenilhidontaina no es-
efectiva en estados epilépticos y es reldtivsmente inefieaz paren-
teralmente, la dosis inicial es de 30 a 90 mi 3 veces al dfa, la fa

se lnicial de la difenihidantofna se podrfa combinar con finabarbi-
tal inicialmente , ((3,6,7),



GUIA PARA LA TERAPIA ANTICONVULSIVA

Seleccionar una sola droga, basindose en la frecuencia de las
convulsiones.

Comenzar con las dosis recomendada y ajustarla hasta que se -
controlen las convulsiones sin efectos téxicos secundarios.
51 se presentan efectos tdxicos secundarios y las convulsio -
nes no se controlan, disminuir la dosis de la primera droga -
recomendada,

$i las convulsiones se controlan con la administracifn de es-
tas dos drogas, retirar poco a poco Ia dosis de la primera,
droga en un perfodo de 1 a 2 semanas y despufs suspenderla,
51 las convulsiones se vuelven a presentar al retirar la pri-
mera droga, volver a administrarla para mentener al animal -
con la combinacidn de ambas por tiempo indefinido,

51 no hay efectos tfxicos secundarios, no se debe disminuir -
1la dosis ni alterar la frecuencia de la medicacifn, hasta des
puls que el animal estd libre de convulsiones durante 6 meses.
Es diffcil evaluar los niveles de anticonvulsivos en la san -
gre de los animales (l¢s niveles sangulneos sugeridos en los-
humanos se encuentran en las tablas farmacolbgicas).

S1i los anticonvulsivos de rutina fallan, se pueden usar con -
precaucifn los menos comunes, ya que las dosis no estdn estan
darizadas y los efectos secundarios a largo plazo se descono-
cen . (3)




VII.. CONTROL Y PREVENCION.

Es necesario explicar al duefioc del animal, sobre las convulsiow-
nes que tienen su mascota en este caso importante para su conocimien
to es posible dar al.duefio del animal marerilales educativos con la -
informacidn de epilepsia de los humanos, estos materiales deben ex -~
plicar su control, lo que permitira el manejar a su perro en las cri
sis convulgivas, Hay que explicar al duei¢ del perro que es una con-
vulsién, qué es epilepsia, cémo se deagnoﬁtica la epilepsia, qué se-
entiende por ideopftica, la forma en que s8lo dos terceras partes de
los casos de animales epilépticos pueden controlarse y que existen -
diversas causas de epilepsia, incluyendo la de origen congBnito.

Se debe mencionar la incidencia mfs comdn en varias razas inclu-
yendo Paatar Alemdn, San Bernardo, Schnauzers, Poodles, Setter Irlan
des y Labradores, perc hay que hacer hincapif que puede afectar a un
individuo de cualquier raza. En individuos de determinadas razas co-
mo es el case del Pastor Alemdn, son mids dificiles de controlar gue-
en otros (menos de una tercera parte de los Pastor Alemin con epilep
sia ge controlan), Tambifn es importante la explicacién de diversos-
patrones de convulsiones, del aura, de los signos post-ictales y de-
la ausencia de dolor durante las vonvulsiones, Adyertir a el duefic -

“del perro que los animales no se traguen la lengua y a su vez manten
gan las manos fuera de la boca del animal, gue llamen al veterinario
antes de una convulsin pero especificamente que lo llamen al momen-
to si la convulsidn se prolonga mds de diez minutos, tambien es im -~
portante explicarle todos los efectos secundarios de las drogas anti
convulsivas, la necesidad de dividir las losis diarias y la de no -
omitir ddsis ( 8, 6}.



VIII DISCUSION.

Lasg referencias Hoerlein, Kirk, Kay, abarcan aspectos genera-
les y coinctden con la mayorfa de los puntos mis importantes so -
bre las convulsiones, pero el resto de las citas bibliogrificas -
hacen Bnfagis en algunos aspectos en particular. Por lo que res-
pecta a la informacidn cientffica actualizada, dfa a dfa los avan
ces son vertiginosos y la informacién de los estudios hechos re ~
cientemente se rezaga por lo tanto en la publicacién de libros y-
revistas la informacifn que lo contiene son estudios que deben -
ser mejoradas con informacidn clinfca y apoyo cientifico altamen-~

te especializados y reciente,

Es importante mencionar gue en M&xico falta apoyo para inves -
tigar sobre las conyvulsiones en animales domésticos y que en este-

campo el terrenc es infinito y complejo,

El veterirparioc debe ser muy cuidadoso en los casos clinicos ~
que involucran convulsiones por ser un trastorno muy comln en pe -
rros y dfficil de resolver con 8xito si no se lleva una metodologfa

especffica,

Debe tener la habilidad y la capacidad de realf{zar las pruebas
de diagnfstico como se recomienda, saber soluclonar y combinar to

das las drogas para un tratamiento y manejo adecuade del caso.
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