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I. R E S U M E ll 

Guti~rrez Flores Vicente. "CONVULSIONES EN PERROS" 

En este trabajo se hace una recopilaci6n de datos so­

bre las convulsiones y su signolog!a. 

Se mencionan las principales etiolog!as dividiéndolas 

en inatracranealea y extracraneales, haciendo una de! 

cripci6n de su fisiopatolog1a, su diagn6stico y sus -

alternativas de tratamiento control y prevenciOn. 



11 l N T R o o u e e l o N 

Las convulsiones se pueden explicar como una despolar1zaci6n 
que los neurotransmisores no pueden controlar1 se origina en un -
lugar llamado foco convulsivo o epileptogénico y se extienden rá­
pida e 1ncontrolablemente ~cia otras neuronas y axones. (3,7) 

Tomando en cuenta su loc~lizac16n podemos dividir a las con­
vuls~ones en focales y qeneralizadas. Las convulsiones focales -

son las·· CJUe afectan un 6.rea determ.tnada y los signos dependen de­

su localizaci6n; las:generalizadas son provocadas por una disrit­
mia general y simétrica. 

La signologfa de las convulsiones corresponde a manifestaci~ 

nes somatoviscerales con comp~metimiento de la consciencia y en­
la que podemos ver tres etapas1 

11 Per1Qdo Preictal en la que se observan alteraciones en -
el comportamiento, están ansiosos, caminan, dan vueltas, 
aullan se esconden o buscan a sus dueños, esta etapa pu~ 
de durar horas. 

2) Crisis Convulsiva o Per1odo Ictal, que puede empezar con 

movimientos m~sticatorios, salivac16n, mirada fija, los­
Animales caen al piso y tienen movimientos de pataleo, -

rechinan los dientes, emiten a1'llidos y hay micc16n y/o­
defecaci~n y movimientos de torsi6n del cuerpo. Esta 

etapa dura de l a 3 min. 
3) Per1odo Postictal en el que se observa a los animales 

confusos, recuper~n la consciencia; est.a.n desorientados­

y con ojo• vidriosos, atacan ob¡etos sin ra•6n aparente; 
duermen, comen, beben mucha agua y se menciona que reba­

san el umbral convulsivo, bajo (epileptico o ideop!tico) 
o el alto en individuos aparentemente normales, ejemplos: 
traumatismo cráneo encef4lico, intoxicaciones, o enfer­
medades metab::>licas y por infecciones del S,N,C, (6,7) 

Convulsi~n focal.- Las convulsiones tocales en general no se 
diseminan. Los signos observados indican la local1zaci6n del fo­
co en una área m:Jtora del cerebro, observandose contracciones t6-



nico-c16nicas de uno o varios miembros }' flexi6n del tronco. Pue­
de haber convulsiones fotog~nicas con fotofobia y presbicia, si se 
localizan en el sistema l!rnbico hay alteraci6n del comportamiento­
junto con una hiperactividad motora. 

La durac16n de una convulsi6n focal es muy variable, en cual­
quier m:lmento puede extenderse o iniciarse una aonvulsi6n general! 
zada, El electroencefalograma localiza el foco convulsivo (J,6) 

Una convulsi6n se inicia en un grupo de masculos y se extien­

de ~ otros mOsculos en el mismo miembro tambi~n se le llama com ... u~. 
s.t"n Jackson.tana y finaliza en una convulsi6n generalizada. 

Convulsiones Generalizadas.- Las convulsiones generalizadas -
se c~racterizan por un estado de alteraci6n del comportamiento en­
e! cu41 el perro se muestra inquieto, busca la atención del dueño­
º fija la mirada en el espacio, seguido por una combinaci6n de ac­
tividades somatoviscerales 'l entra en inconsciencia. La actividad 
motora •,i.tsceral se detecta por la dilatac16n pupilar, salivaci6n -

excesiva y a,ct.tv.tda.d masticatoria, los miembros se ponen tensos, -
r!gidos y el animal cae al suelo, hay un corto per!odo de opist6t~ 

nos, apnea, con actividad clOn;tca de los miembros y movimientos de 
~do o ca.rrera, esta actividad som.S.tica motora es bilateral y sirn~ 

trica desde el .inicio y durante su curso. La convulsi6n, general! 
zada s6lo dura de 1 a 2 minutos, aunque el tiempo es variable, con 

excresiOn urinaria y defecac16n. (J, 6, 8). 
Las convulsiones del petit mal de los humanos son cortas (al­

gunos segundos}, hay pérdida de consc.tencia y del tono muscular, la 

convuls.t6n tiene un patr6n electroencefalogr&fico caracter!stico.­
El verdadero petiti mal quiz!s no se presenta en animales dom~sti­
cos, (5). 

Las convulsiones te~nicas generalizadas se observan en into­
xicaciones por ejemplo por estricnina y provocada por cualquier 

forIM. de esttmulo al paciente, son tambi~n acompañadas por movimie~ 
tos de nado o carrera, actividad masticatoria, salivaci6n y es muy 
raro que el paciente pierda la consciencia. 

El desarrollo de una convulsi6n parcial o de una generalizada 
depender4 del grado y mediación de la actividad eléctrica. 



Si la actividad convulsiva permanece en el foco inicial de la 
corteza motora la actividad motora involuntaria se reduce a un pe­
queño grupo de mfisculos de un miembro. Si el foco inicial se pre­
senta en las neuronas del lóbulo temporal, la convulsión se limita 
A cambios en el comporta.miento, miedo, histeria, actividad motora­
como masticaciOn y temblor de los masculos faciales. 

La convulsi6n 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 ba.jas del tronco encef!li­

co y de la mMula espinal (3, 10) • 

Las convulsiones son un s!ndrome de etiolog!a multifactorial, 
se presenta este traba.jo con el objeto de buscar las etiologias 

que l~s provocan; hacer el diagn6stico adecuado y el tratamiento -
indicado. 



III E T I O L O G I A • 

Existen gran na.mero de enfermedades que producen convulsio -

nea, las causas se pueden clasificar en dos grupos: las de origen 

intra.cra.neal y la,s e:xtracraneales. 

1, - ORIGEN INTl\llC!l.~NEr\L, 

AJ , - Epilepsia ideop! tic o 
B) .... Infecciones, 

a, ... Virales 

D1stemper canino 

Rabio 

b)- Bacter1nas Mera!ngoencefalitis 

Septicemias- Toxerr.ias 

c.- !iicoticas- :riptocococica 

d,- Parasitos .. Cisticercosis- Toxoplas 

mosis, 

CJ, - Neoplasias 

1,- Primai:ias• Glioinas. 

Meningioma. 

2, - Metastásicas. 

D) .- Malformaciones y anormalidades. 

E). - Traumatismos 

2,- ORIGEN EXTRACRANEl\L, 

A).- Enfermedades meta~licas 

Hipoglucemia 

Hiperglucemia 

Hipocalcemia 

Hipomagneser.iia 

Hiperkalemias 

1. - Hidrocefalia. 

2. - Licencefalia. 

1,- Agudos 

2, - Cr6nicos, 

Hiponatremia {asociada a Enfermedad de Addison). 



B).- Enfermedades cargiovasculares o pulmonares que provoquen 
hipoxia del tejido nervioso. 
TrO!!lbos 

Hi¡>ertensilln 

Envenen3Itliento con co2 
Paro Cardiaco 
Insuficiencia Respiratoria 
Insuficiencia Cardiaca Congestiva, 

C),- Enfermedades Hep.!ticas (asociados con HiperamonemJ.a) 
Enfermedad que inV<Jlucren el par~nqui!ll<I 
Hepátitis aguda severa. 
Abscesos hepáticos, 
FLbrosis hepática 
Cirrosis hepática 
Carcinoma hep~tico 
Metastasis mOltiple, 
Hiperar.ionemia asociada a la deficiencia de la enzima glutation 
peroxidasa hepi!.tica, 
Formación de puentes portosist~m1cos. 

O),- Enfermedades renales (asociadas con uremi~J 
Memia Oligurio. 
Insuficiencia Renal Aguda,- Deshidrataci6n. 

Insuficiencia Renal CrOnica. 

E).- Deficiencias 
Piridoxina- Tiamina 

F) .- Intoxicaciones. 
Arsl!nico 
Mercurio 

Plomo 

Anestl!sicos 
Daño Renal 
Obstrucclones, 



Organoclorodados ejem; 

Orqanos posforo.dos1 

Estricnino, 

Anestésicos, 

Endrin 

Aldrin. 

o.o. T. 

Clordo.no 

Hexacloro hexano 
Lindo.no 
Toxafer.o. 

Diclorvos 

Triclorfon 
Clort1on 

010.zinon 

Dipterex 

MAlo.t1on 

Penclorfos 

Clorfenvonfos. 

(3, 6, 8), 



IV FISIOPATOLOGIA. 

La neurona. es la unidad anatómica funcional del Sistema Nervio­
so y esta coopuesta por una membrana protoplásmica, un núcleo y un -
citoplasma granular formado por el aparato de Golgi, el ret1culo en­
doplásmico, mitocondrias, rib:>somas, cuenta con prolongaciones pare­
cidas a las ra1ces de las plantas llamadas dendritas ~.una prolonga­
ci6n celular tlnica llaJMda ax6n que reciben y transmiten los mensa -

jes hacia otras neuronas y músculos por medio de la sinapsis, en do~ 
de se liberan sustancias qu1micas corno la acetil colina y de adrena­
lina que actaan como mediadores qu1rnicos interviniendo en los cam 

bias de permeabilidad de la neurona y 14 propagaciOn de los impulsos 
nerviosos, 

La neurona utiliza óxigeno J.' clucosa para generar la energ1a 
que usa la bomba. de sodio y potasio, extrae iones de sodio e introd~ 

ce iones de potasio, através de la membran3 neuronal, cual9uiera in­
terferencia generara una convulsi6n. 

Estos trastornos surgen extracranealmente en la forma de meta~ 
litas o intracranealmente como enfermedades orginic~s que alteran la 

estructur.a normal del encéfalo. 
Se desi9nan como convulsiones ideop&ticas aquellas en las cua -

les no existen una lesi6n extra o intracraneal demostrable. Tales i~ 
dividuos poseen visiblemente un bajo umbral convulsivo hereditario -
con una tendencia neuronal para despolarizarse espontánteamente. pu~ 
de ser congénita provocada por un daño al encOfalo en etapa fetal 

traumatismos, infecciones, drogas las pueden provocar y no lo verta­
mos ha.sta que el enc~falo este desarrollado. (4, 6 1 7). 

Todo fen6meno involuntario anormal que sea recurrente debe eva~. 

luarse como un trastorno convulsivo, tales fen6menos incluyen: p~rd! 
da o alteración en el estado de consciencia , tono muscular volunta­

rio, excesivo o disminuido comportamiento alterado y excesiva o dis­
minuida actvidad de los mnsculos lisos. 

El par~metro es considerable para comprender los mecanisrros b~­

sicos celulares asociados con la epilepsia. 
La funci6n celular bpásica en cualquier ataque es una descarga­

neuronal paroxística. Esto ha sido llamado el foco del ataque. Un -



ataque epil~ptico puede tener uno o muchos focos. Las neuronas ept 
l~pticas son cspaces de despolarizarse de 20 a 50 milivolts en SO -
a 100 milisequn:los, la duraci5n prolongada. de despolarizaci6n per­
mite multiples potenciales de acci6n en un tiempo corto (3, 6). 

Siguiendo el movimiento de despolarizaci6n paroxistico de la -
membrana, esta llega a estar hiperpolarizada (potencial posterior a 
hiperpolar1zaci6n ) haciendo la membrana resistente a una despolari 
zaci6n m!s severa~ La espiga vista sobre la superficie del electr~ 
encefalo9rama se correlaciona con el movimiento despolarizante pa -
roxtstico, mientras la onda lenta se correlaciona con el potencial­
poster1or a la h..1perpolarizaci6n, mayor evidencia sugiere que el rn~ 
vimiento despolarizante parox1stico es el resultado de eventos si -
nápticos con una gran excitac16n de potencial postsináptico, algu -
nas convulsiones corno las que se fornan en el hipocampo pueden ser­
caus~das por cambios neuronales intr!nsecos, donde la evidencia es­
menos clAra para el potencial de h1perpolarizaci6n ce:nan~nte, con -

algOn apo)~ para mecanismos sin~pticos y algunos para mecanismos i~ 
nicos intrinsecos donde el potencial de hiperpolariz~ci6n remanente 
es de inter~s considerado, porque ayuda a finalizar l~ actividad 

del ataque. La manipulaci6n farmacal6gica del potencial de hiperpo­
lar1zaci6n puede permitir un control efectivo del ataque (5). 

Una segunda anormalidad puede explicar por qu~ la actividad 
del ataque afecta el borde neuronal, los potenciales de acción apa­
rentementQ porducidos desde las dendritas hast~ la neurona en la 

uni6n del cuerpo celular y su a~6n, estas espigas ect6picas poten -
ciales se propagan a la neurona de origen y luego se diseminan en -
dirección normal cuasando activací6n repetida en los focos origina­
les y en las demtis neuronas. (5) 

Alteraciones en nuerotransm.isores inhibitorios especialmente -
el !cido gama aminobut!rico (GABA), ha provocado convulsiones (5). 

LA actividad generalizada desde el foco convulsivo es necesa -
riamente el inicio de una convulsi6n. Las neuronas corticales est~n 
normalmente rodeadas por actividad inhibitoria. la actividad puede­
qeneralizarse lentamente a varias neuronas adyacentes en la forma -
de potenciales de espigas ect6picos y a otras &reas por propagaci6n 

del ax6n, el estimulo cepetido de un grupo de neuronas normales eve~ 



tualmente permite el desarrollo del fen6meno por estimulaci6n dire~ 
ta de las neuronas (5). 

Los mecanism:is básicos de la generalización de la excitación -

no son aan conocidos, parece ser que una gran masa de neuronas epi­
lépticas en un foco dado de actividad puede producir la generaliza­
ci6n del ataque e inctus los ataques frecuentes se presentan duran­
te el sueño, el sueño está caracterizado por la disminución de la -
actividad cortical a trav~s del sistema reticular y el t&lamo, si -
se disminuye la salida del sistema de activaci6n reticular aurnenta­
la actividad de la convulsión, el foco cortical es el origen de la-
1nteracci6n entre corteza, talamo y el sistema de activación retic~ 
lar m!,s irnportante para la 9eneralizaci6n de las convulsiones {5}. 

La terminaci6n de la actividad de las convulsiones se deben al 
potencial de hiperpolarizaci6n residual, el ~rea subcortical es ta~ 

bi~n ~uy importantes en las terminación de los ataques, la inhibi -
ci6n de los c1rculos de retroalimentación desde cerebelo-t!lanv::>-na­
cleo caudal y posiblemente otras regiones limitan la actividad de la 
convuls16n (5) 

se sabe que hay una variabilidad en la actividad del ataque, -
cualquier animal puede tener un ataque, pero en algunos se presenta 
en un umbral mas bajo que en otros, Las razo~es son desconocidas -
probablemente algunos de los animales cuenten con una predisposi 
ci6n gen~tica que evita los trastornos (5). 

Una variedad de factores internos y externos pueden afectar el 
umbral de ataque en individuos susceptibles, muchos ataques se pre­
sentan mientras el animal est& adormecido, la disminución en la ac­
tividad reticular aparentemente inicia el mecanismo responsable de­
su 9eneralizaci6n , (6 1 4 1 7}, 

El amon!aco es su.-namente tóxico para el cerebro, pero el meca­
nismo por el que se producen las convulsiones es desconocido, sin -

emh'lrgo, existen varias teor1as que lo explican. 
1).- Interfiere en el metab:>lismo enerqético del cerebro. 

2).- Causa ac\.II'.:'!Ulaci6n de alfa-!cido aminabut1rico, el cual es 

un inhibidor neurotransmisor. 
3).- causa d1SJ111nuc16n en la s!ntesis de la acet1lcolina. 
4).- Tiene un efecto directo sobre las membranas basales de las 

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



V. METODOS DE DIAGNOSTICO. 

El clínico debe considerar todas las causas, después de una -

historia, un exam~n f1sico y neurol6gico cuidadosos (8) las siguie~ 

tes pruebas de laboratorio son necesarias l) Biometr!a hemática, -

2) Qu!mica sangú!nea, inclu~·endo glucosa, calcio, nitrógeno ureico 

sangu1neo, creatinina, TGPS, fosfatasa alcalina y determinaciOn de 

prote1nas sanguíneas, 3) Evaluaci6n de plomo sangu1neo en sangre -

heparinizada, 4) :-tuestras de Uquido cefalo raquideo (LCR) (si est:i 

indicado) y 5) Electroencefalograma (EEG) 1 si est~ indicado. 

También pueden ser necesarias otras pruebas tales como clectr6 

litos, Bromusftalein~ (BSPJ, pruebas de tolerancia o la glutatino­

peroxidosa o al amon1aco, radiograf1as, ECG, estudios serol6gicos, 

estudios microbiol6gicos y biopsia. Se sugiere que las tres prim!:, 

ras pruebas se hagan de manera rutinaria, seguidas por muestreo 

del fluido cerebro espinal {FCE), y su an~lisis solamente si se so~ 

pecha de tumor cerebrAl o meninge encefalitis reciente. Un EEG es­

un instrumento útil si está disponible, pero no indispensable. 

ENFER.'1EDAD 

1.- Epilepsia adquirida (tambi~n llam~ 

da secundaria o parcial) 

Postencefalitis 

Daño al nacer o anoxia 

Postanoxia (anoxia o arresto cár 

d1acol 

Accidente postcerebrovascular 

(l\CV) 

Epilepsia ideopática (causas fue~ 

temente apoyadas por la historia 

o EF.G. Condiciones como migraci6n 

lavaria, microernbolia o causas g~ 
ne!ticas). 

2.- Epilepsia primaria (demostrada 

por el EEG, por lo que se supone­

que es hereditaria) 

HETODO DE DIAGNOSTICO. 

Eliminaci6n de otras ca~ 

sas1 H,F,N,PC,EEG,FCE. 

IGUAL 

IGUAL 



3. - Encefalitis aguda 

Oistemper cánino 

Toxoplasmosis 

Rabia 

Otros virus y bacterias 

4.- Intoxicaciones 

a.) Toxicidad (ex6gena 

Plomo 

Derivados cloridados de hidro 

carburos 
Estricnina 

Otros 

b) Toxicidad (end6gena) 

Encefalopa t!a heplltica 

Puente porto-cava 

Insuficiencia hepat1ca 

(cirrosis f1bros!s, hepátitis 

intoxicaciones 

Az:otemia (usua.lmente terminal) 

s.- Hid~ocHalo 

Juvenil 

Oculto 

Descompensan te 

6.- T'Cmor cerebral 

Primario 

Metast4sico 

ttul ti focal 

7. - Metabolicas 

Uipoglicernia {tumor de c~lulas 

beta pancre~tica.s, inmadurez -

enzimática juvenil) 

Hipocalcem1a 

Eclampsia y otras 

8 .- Meningitis aguda 

Bacteriana 

Fungal 
Viral (ver encefalitis aguda) 

ESTA TESIS 
SALIR DE LA 

NO DEBE 
BiBLlOTEG~ 

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

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

H,F, N1 PC (especialmente 

prote.tnas BUN, BSP, g 1 ucag6n 

o tolerancia al a~oniaco) 

radiografías hepáticas, den 

sidad y angiografia, EEG, B 

H,P,N,PC. 

H,F,N,EEG, radiogr.'.tfia ( 

principalmente ncurooven­

triculograma) 

H, F, N ,FCE 1 EEG, radiograf.fa 

de cráneo (raro) y de to­

rax (foco primario) 

H,F,N, clucosa sanguínea 

H,F, N, calcio sanguineo y 

prote!nas calcio ionizado 

H,F, N,FCE,EEG,M. S. 



9.- Trauma craneal agudo 

10.- Accidente cerebrovascular agudo 
{ACVl 

Anocias agudas 

Cardiacas 
Pulmonares 

Vasculares 
11,- Deficiencias de tiar.úna {tiar.ú­

na tóxica) en gatos 
12.- Ataques parasitarios en animales 

jO\•enes, 

13. - Hipertemia (+ 40) 

14. - Luces intcrr.tí ten tes 

15.- Glucoprotein::Jsis neuronal (enfeE 
medad de Lafora) 

16. - Deficiencia de otras enzimas lis9. 
somales inherentes o enf ermeáades 
degenerativas del SNC 

17.- Narcolepsia (no convulsiones ver 

<laderas, solo un colapso) 

H,F,N,FCE,EEG,radiogra­
f!as raramente diagnos­
ticado. 
H,F,N,FCE,EEG. 

H,F,N,EEG,ECG, radiogr~ 

f!as de tórax. 

H,F,N, terapia 

Por lo general causadas 
por las convulsiones y no 
111 rev~s, 

H 

B o necropsia 
H,F 1 N,FCE, EEG, 5 1 B. 

H,F,N,EEG. 

* Clave: H= historia y signos, F= examen f!s.tco (incluyendo el oftal­

m:>l6gico), N= examen neurol6gico, PC= Pruebas de patolog!a cl!nica -­
FCE= presi6n y arúlisis del fluido cerebroespinal, EEG= electroence -
falograf1a, ECG= electrocardiograf1a, S= estudios serol6gicos, M= 
pruebas m.icrobiol6gicas, T= pruebas toxicol6gicas. (1,3,5,8). 



VI, ALTERNATIVAS DE TRATAMIENTO 

La finalidad del tratamiento es el control de la epilepsia -
que puede ser adquirida o ideopática. El control se define como­

la ausencia de convulsiones o reducción de la incidencia, limita­
da a una convulsi6n corta y con una m!nima de signos posictales -
y sin tendencia a estados epilépticos cerca de dos terceras par -
tes de los epil~pticos pueden controlarse, pero este rango queda­

dentro de una tercera parte como el Pastor Alem~n. Algunos propi~ 

tarias quedan satisfechos con un control casi total pero otros 

exigen la curaci6n. Una vez que las convulsiones se han control~ 
dos el animal puede mostrar mejor!a en su actitud general (2, 7, 8) 

El propietario podr!a ser advertido que la finalidad del tr~ 

tamiento es el control parcial de los ataques y no podrán curarse 
de la enfermedad, en los medicamentos podr!an ser necesarios va -

rias veces al d!a, durante meses o años y que los ataques violen­

tos pueden requerir de hospitalización (3,6,7,8). 

DIAZEPAN, 

Nombre qul'.mico 7 cloro 1,3- dihidro - l rnetil 5- fenil - 2H­
l, 4- Benzodiazepin - 2 ona. 

Propiedades Farmacol6gicas.- Tiene propiedades ansiol!ticas, 
sedantes, hipn6ticas relajantes musculares y anticonvulsivantes. 

Se supone actOa sobre el sistema l!mbico, el tálamo y el hi­

potálamo y su mecanismo de acción parece estar relacionado con un 
awnento de la potencia inhibitoria del GASA (ácido gama amino bu­
t1rico). 

Se absorbe r~pidamente se distribuye ampliamente en el organi~ 
nP y se une a las prote!nas pla~m!ticas, su vida media es de 2.5-
hrs. su elimaci6n es entre 24-48 horas se metaboliza en el h!gado­
a trav~s del sisterr.a microzonal hepático dando lugar a metabolitos 
que se conjugan con el ácido glucor6nico se recomienda no usarlo -
en cachorros, ancianos o pacientes con daño hepatico porque la v~ 
da media puede aumentar 3 a 5 veces, se secreta por la leche mateE 

na. 
Indicaci6n: control de los estados convulsivos. 

Contraidicaciones: Debe ad::linistrarse con precausiOn en cacho 



rros, ancianos, hembras y pacientes co;i capacidad metab6lica redu­

cida, no se aconseja su ad.r..inistraci6n en casos de glaucoma, ni en es 

estados de h1poxia, hipoglucemiarn ed~~a cerebral. 

Reacciones adversas: puede pro\''Ocar hipotens16n arterial y d~ 

presión de los centros respiratorios, 
Dosis: Perro de 5 a SO rng dosis total, 

~RDUDONA 

Nombre qu1mico 5 Etil dihidro -s fenil -4, 

nado na. 

( (H, SH) -primid.!_ 

Propiedades farrnac:.logicas: Se .:ibsor\·e bien a trav~s de la P:!,. 

red intestir~l alcanzando con~entraciones plasm~ticas rn~xirna a las 

h.rs. Su uni6n a las prote1nas plasmjticas es pr~cticarnente nula­

y atravieza la barrera placentaria, 

Es de Utilidad en el tratamiento de las c~isis t6nico-crónicas 

generalizadas en las crisis focales de localizac16n cortical y C!n­

la epilepsia del lóbulo te~po~al. 

Contraind!caciones; La primidona está contraindicada en casos 

de insuficiencia hepatica o renal, La administración concomitante­

de carbomazepina puede elevar los niveles plasm~ticos del farmaco. 

Reacciones ad\'ersas: Puede provocar irritación g~strica y efe~ 

tos sistémicos. 

Dosis: Perros 14,J rr.g/Kg, cada 12 horas. 

FENOa~RBITAL, 

Acci6n: Oeprir::e la actividad eléctrica repetitiva de la red -

mul tineuronal. 

Metabolismo.- Alcanza niveles sangu!neos en 10 a 12 hrs. cua~ 

do se administra por via intravenosa. 

nes. 

se desintox-ica mediante el hígado y se excreta por las riño-

Dosis: Perros lr.lg/Kg cada 12 hrs, 

DIFENILHIDOTAINA. 

Es usada para atdques motrices menores o ma}~res pero tienen­

efectos rn!ninos sobre ataques psicomotores no previene la actividad 

inicial del ataque pero si prevee la propagaci6n del ataque. 

La definhidanto!na es efectiva con un alto porcentaje de ca -

sos tiene baja toxicidad, no seda al animal y es de bajo costo. La-



medicación tiene una duración de tres a siete d!as con efectividad 

inicial y es r~pidamente metabolizada. La difenilhidontaina no es­

efectiva en estados epilépticos y es relativsmente inefieaz paren­

teralmente, la dosis inicial es de 30 a 90 ml 3 veces al d!a, la f~ 

se inicial de la dif enihidanto!na se podría combinar con finabarbi­
tal inicialmente , ((3,6,7), 



GUIA PARA LA TERAPIA ANTICONVULSIVA 

l.- Seleccionar una sola droga, basándose en la frecuencia de las 
convulsiones. 

2.- Comenzar con las dosis recomendada y ajustarla hasta que se -
controlen las convulsiones sin efectos t6xicos secundarios. 

3.- Si se presentan efectos t6xicos secundarios y las convulsio -

nes no se controlan, disminuir la dosis de la primera droga -

recornendada, 
4.- Si las convulsiones se controlan con la administración de es­

tas dos drogas, retirar poco a poco 1~ dosis de la primera. 

droga en un per!odo de 1 a 2 semanas y despu~s suspenderla. 

S.- Si las convulsiones se vuelven a presentar al retirar la pri­

riera droga, volver a adr:iinistrarla par:t mentener a.l animal 
con la comb1naci6n de ar.1bas por tier.i.po indefinido. 

6.- Si no hay efectos t6xicos secundarios, no se debe disminuir -

la dosis ni alterar la frecuencia de la ~edicaciOn, hasta de~ 

pul?s que el animal está libre de convulsiones durante 6 meses. 

7.- Es dif1cil evaluar los niveles de anticonvulsivos en la san -

gre de los animales (los niveles sangu!neos sugeridos en los­

humanos se encuentran en las tablas f~rmacol6gicas) • 

s.- Si los anticonvulsivos de rutina fallan, se pueden usar con -

precauci6n los men:Js comunes, ya que las dosis no estan esta~ 

darizadas y los efectos secundarios a largo plazo se descono­
cen • (3) 



VII:. CONTROL Y PREVENCION. 

Es necesario explicar al dueño del animal, sobre las convulsio­

nes que tienen su mascota en este caso importante para su conocimie!! 
to es posible dar al dueño del animal mareriales educativos con la -
informac16n de epilepsia de los humanos, estos materiales deben ex -
plicar su control, lo que permitira el IM.nejar a su perro en las cr! 
sis convulsivas, Hay que explicar al due.~o del perro que es una con­
vulsi6n, qué es epilepsia, c6mo se deagnoSttca la epilepsia, qué se­
entiende por ideop!tica, la forma en que s6lo dos terceras partes de 

los casos de animales epilépticos pueden controlarse y que existen -
diversas causas de epilepsia, incluyendo la de origen cong~nito. 

Se debe mencionar la incidencia m!s comOn en varias razas inclu­
yendo Pastor Alem!n, San Bernardo, Schnauzers, Poodles, Setter Irla~ 
des y Labradores, pero hay que hacer h!ncapi6 que puede afectar a un 
individuo de cualquier raza, En individuos de determinadas razas co­
mo es el caso del Pastor Alem!n, son mas dificiles de controlar que­
en otros (menos de una tercera parte de los Pastor Alem!n con epileE 
sia se controlan). Ta,mbién es importante la explicaci6n de diversos­
patrones de convulsiones, del aura, de los signos post-ictales y de­
la ausencia de dolor durante las convulsiones, Advertir a el dueño -

'del perro que los animales no se traguen la lengua y a su vez mante~ 
gan las manos fuera de la boca del animal, que lla~en al veterinario 
antes de una convulsión pero especif icarnente que lo llamen al momen­
to si la convulsi6n se prolonga m~s de diez minutos, tambien es 1m -

portante explicarle todos los efectos secundarios de las drogas ant!. 
convulsivas, la necesidad de dividir las 1osis diarias y la de no 
om1t1rdc'.lsJ.s (8, 6). 



VIII D I S C U S I O N. 

La.s referencias Hoerlein, l<irk, Kay, abarcan aspectos genera­

les y coinc;t.den con la mayor!a de los puntos rn.!s importantes so -

bre las convulsiones, pero el resto de las citas bibliográficas -

hacen énfa.sis en algunos aspectos en particular. Por lo que res­

pect.4 a la informa.c16n c1ent1fica actu,J.lizada, d!a a d!a los ava!!_ 

ces son vert!ginosos y la 1nfornaci6n de los estudios hechos re -

cientementc se rezaga por lo tanto en la publicaci6n de libros i•­

revistas la 1nform~c16n que lo contiene son estudios que deben 

ser mejoradas con 1nfor~ci6n cl!nica y apo;"O cient!fico al tamen­

te espe::ializados y reciente. 

Es importante :nencionar que en Mlbcico falta apoyo para inves -

tigar sobre las convtllsiones en animales domésticos y que en este­

campo el terreno es infinito y complejo, 

El veterillario debe ser muy cuidadoso en los casos clf.nicos 

que involucran convulsiones por ser un trastorno muy comtln en pe -

rros y d!ficil de resolver con éxito si no se lleva una metodolog!a 

espec!fica. 

Debe tener la habilidad y la capacidad de realizar las pruebas 

de diagnóstico como se recomienda, saber .solucionar y combinar to 

das !.as drogas para un tratamiento y manejo adecuado del caso. 



IX, LITERATURA CITADA. 

1.- Benjamin, M.M.: Outline of Veterinary Clinical Pathology. 3rd. ed 

The rowa State University Press. Ames, Iowa, 1978. 

2.- Cunningham, J.G.: Canine seizure disorders. J.Am Vet Med Aesoc. 

1971, 

3.- Chirsman, OH. L.: Problemas neurol6gicos en pequeñas especies. -

2a, ed, C,E.C,S,A., México , 198'/, 

4,- De LaHunta A~ Veterinary Ncuroanatomv and Clinical Neurology, Ja. 

ed, WB, Saunders .. Philadephia, 1978, 

5.- Ettinger, S.A.; Texbook of Veterinary Internal Medicine. Discases 

of the dog anct ca,t, 2rd ed, w.n. saunders Comeany, Philadelphia-

198 2. 

6. - Hoerlein, BF,: Canine Neurology 3 rd ed. w. B. Saunders. Philadel ... 

phia, 1978. 

7.- Kay, W.J'., and Fenner, W,R,: Epilepsy. In Kirk, R.W. 6a ed1 

Current Veterinary Therapy. W.B, saunders CO., Philadclphia,. 1977 

8.- Kirk, R.W; Terapl!:utica Veterinaria, Pr.!ictica Cl!nica en pequeñas 

especies. C.E.C.S.A. México, 1985. 

9.- Kirk 1 R,W. & Distner, I.S: Manual de Urgencias en Veterinaria 2a. 

cd. c.E.C,S.A. M~l<ico. 1988, 

10. William R.F.: Medicina Veterinarict de los perros y gatos, ~ 

México. 1989. 


	Portada
	Contenido
	Resumen
	Texto
	Literatura Citada



