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f.'ESUMEN. 

Titulo de la Tests: Canvuls1anen 

recapitulativo. 

en 

Nombre del Tesista .. Carlos Meza Granados. 

Nombre del Asesar. M.V.Z. Socorro Lara Dia2 

Nombre del Caascsar. H.V.Z. Luis E .. Ramtr·ez Or"ti~. 

Estudio 

El presente trabaja se realiz6 en la Facultad de 

Estudias Superiores Cuautitl~n y en el Hospital Veterinario 

del Departamento de Medicina y Zootecnia para PequE!1as 

Especies, de la Facultad de Hedicina Veterinaria Y Zootecn1a 

de la U.N.A.M. 

Pa1·a la f"eali.iac16n de éste trabajo, se lleva a cabo, 

una recap1lac16n bibliagrA-fica del tema "canvuls1ones en 

perras". La 1nfarmac16n recopilada se analiz6 y organ126 en 

cap.1 tules que hablan acerca de los antecedentes hist6r1cas, 

términos nñdicas ut1l1zados, clasif1cac16n de las d1~erentes 

tipas de convulsiones, ~1s1opatolo9ia de las convuls1ones, 

clasificac16n 

neurológico, 

de l•~s 

técnicas 

et1ologi as, 

d1agn:!>st1cas, 

examen c:l1n1ca 

tratamientos 

y 

y 

recomendaciones al p1·op1eta1·ia~ Esperando que el trabaja 

sea de utilidad a médicas y estudiantes interesadas en el 

tema. 



O B J E T 1 V O 5 . 

1. Recopilar infarmac1on actualizada, acer·ca del tema de 

canvuls1anes en per-ros, a tr·av&s de l 1bras de te:~ta y 

art1 culos publicadas en las di-ferentes revistas c1ent.1 -f1cas. 

2. Resumir y organizar las datas de maya1· relevancia de &sta 

información, para ponerla a dispos1c16n de los prafes1on1stas 

dedicados a la cllnica de pe1·1·as. 
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l. INTFODUCCION 

Las convuls1one~. a ep1leps1as, son unas tle las 

enfe1·medades mis :1ntigtia'5 QUP- han afectc.""ldo al hombr·e, a 

traves de la h1star·1a, las ataqlles epilépticos han sida 

mencionados en la 11te1·atu1·a desde hace siglos. (17) 

En el ii'So 3000 A.C., los mé01cas eg1pc1as real1zab~n 

tr-epanac1ones; las cuales, e1·an ut111 zad.;.s aL1n en el caso de 

los -faraones en estados de suma gravedaid, can el objeto de 

int~ntar su cur·a. (4) 

En el i:l!Ka 2080 A.C., la ep1 leps1a ..fue citada en el 

Código de Hammut"abi y en el ai'\a 4(1(1 A.C., H1rKicr-ates la 

nombra en su 11br-a cama "morbus divtnus" o "lúes deif-ica" y 

l.a designa cama una "en-fermedad sagrada". ( 17,28) 

En la epoca del Imper·io Romana en el siglo V A.C., a los 

pacientes ep1lé>pt1cas se l~s pr·ati1bian los b..:é\os. algunos 

pescadas, las cat'nes (espec ialment.e la de cobt-a), el uso de 

rapa negra y el tacar la piel de cabra. Y pasiblemf.!nte la ~s 

atroz de las pr·escripc1one:s de aquellos t1cmpas. fue la 

util1zac1on de sangre human~ ~ue las enfermas beb1an de las 

heridas de las gladiadores. (28) 

En el Nuevo Te~tamcnto segun Si"lln Ma1·cos (Cap. 9, 

VerQculas 16 al 27), se pensaba OL•e un tnd1v1dua afectada de 

ataqu.e5 ep1lept1cas. ham.;;. c.;ido posel.da por· malas esp1.r1tL1S 

que las mart1r·12ab~n desde n1No. (6) 

Los ífl?d1cas Aztecas le d 1cr·on Pl namb1·e 

''huapahual1=tl1'' a las conyulsiones c:an dl'l 



c:onocimil?nto y "hihixta.yotl" a las convulsiones que se 

caractet~i2aban par· temblor (crisis mJot:lónicas) .. Ellos 

atr1bu1 ari los ataques convulsivas, al hecho de que un 

esµl r·1tu mal 1gno sa hub1er·a .a,lojado en la cavidad craneal del 

enfe1·mc y J"eal1::'.aban l<~ trep~nac16n del cráneo, con la idea 

de hacer un orJT-icia por docide pudiera salir el demonio .. 

(27) .. Según le. interpn~tac i6M que 0arqu1 n hace respecto a 

las creencias de los Aztecas, menciona en su libro que 

ºmuchas trepaNac1ones dC?b1eron haber tenido lugar, E'tn casos 

en que la hipet·tens16n 1ntratraneal hiciet"d intolerable el 

dolar de cabe~a del paciente, siendo muy pasible que al 

realtzar la trepanac16n~ al misma tiempo hubieran niejot·ado 

las cond1c1ones de la hiper·tensi6n intracraneal y por lo 

tanta, los pacientes disf"rutaran de un alivio t~mporilil". (4) 

En un estudio Arqueológico realizado por el Or. John 

Verano y Colaboradores, despUés de examina~ numerosos cráneos 

desenterradas en yacimientos del Perú y Bolívia, demuestran 

que las cu·ujanos de las cultut"aS preincai cas de América del 

Sur, aproxímadamente 2400 á'Sos atras, en el sigla V A.C., y~ 

re-ali zaban trepanaciones del c:r·.áneo coma una práctica 

habitual, para curar .fracturas deprimiC.as; causedas por 

golpes de garrotes, hachazos o píedras lanzadas con honda en 

las batallas; remover los fragmentos de huesos; derrames 

sanguineos; dolares de cabe:a persistentes y ataques 

cerebrales. De acuerdo con el Dr ~ John Verana, antropO lago 

del Museo Nacional de Histat"ia Natur~l de Washington, quien 

dic:e "que esos cráneos ti~nan agLJJer-os y ot:ras claras marcas 

de trepanación. Lo notable pa~a nosotros, es que estas 

especi menes muestran signas de-F1nída~ de ctcatr-1zacs6n.. Esto 

quiere decir., que muchas de las pe1·soritls que -fueran somet-1das 

a E?ste t:ipo de praced1míentos qu1rúrg1ca5.. sobrevivieran y 
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quiztA.s hasta completaron su peYl. oda normal oe vida" .. (5(1) 

Cabe mencionar, qu(:'! la epilepsia tf'mbién oCUt"Ye un 

algunas animales, pero de l=orma especial en el perra. (17) 

Fue el ant1güo +tl6safo griego Alcmene de CYotcne en el 

.:V-ta 500 A.C., quien lle-..ó a cabe las pr-1meYaS di5E?CC1cnes en 

antmales dorost1cos, c:on lo que cc:mtr1buy6 a establecer las 

bases de Ja Medicina Veterinaria, que orientaron la 

tet·apt;1utica por caminas i-ac1onales. Sin emba,.-go, tuvieron que 

pasar mas de cuatro m1 len1os, para que la neurolog1 a 

vater1naría tuviera reconoc1ffiienta cient.1~1ca. (24,29) 

Hay en dla, las enfermedades canvulsívas en la clinica 

da pequef'ias especies, san un problema al que se en~renta el 

~dice Veter1nar10. (35J 

Los términos convulsión, ataque, ac:ceso, cr1s1s, 

paroxismo, ictus y epilepsia, se han usado cama s1n6n1mos. 

Sin embarga, ha eaistida ccmf"usión entre las autores con 

respecto a los términos convulsión y epilepsía (29). Una 

convulsión es un disturbio pi.W01<imal e involuntat-ío del 

cerebro, que se manifiesta de manera s.Jb1ta y cesa 

espontaneamente. Mientras que epilepsi~, es el térm.tno 

utílizado para indicar un desorden del cerebro. caracterizada 

par convulsiones recur·rentes~ (35) 

Los mecanismos .f=l.s1cpatol69icas pat"" las que se producen 

las convulsiones, no se conocen bien, pero ~e -::;abe que son el 

resultado de Lma despalat·1zac1on n~uronal s1ncr6n1ca, a lo 

que se le ha llamado disritm1a pi}r""Cx1mal; la cual, conduce a 

una alteración en la excitabilidad neur·onal. (35) 
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v~r1os autores han clas1ricado las convulsiones del 

perro, ba~ndose en las signos cl1 nicos y et1olog1 as, en das 

tipas b..'\s1cos: general1zad~s y p.;wci~les. Esta5 convulsiones 

se caracte1· 1 zan por· camb 1as eléct1~ 1cas en la corteza ce1·ebral 

que se detectan en el ~lectt·aenceTalagrama (EEGl. Las 

convL1lsiones genei·.;tl izadas involucran todo el cuerpo, 

mientt·as que las canvuls1anes parc1.:1.les a focales, están 

asociadas con una cnfeYmedad estYuctur*<tl del cerebro y el 

animal man l 'f i est:a signos cli nic:os localizados .. 

(3,11,17,29,35,38,40,43,44). 

En cuanta a las etialag1.as que desuncadenan los ataques 

convulsivas en el perro, se pueden dividir en causas 

extracraneales cama la hipaglicE•mia, hipoxia, enc:efalopati as 

hep.A t ic:as, entre att·as 

neoplasias, encefalitis, 

y causas intracYaneales 

tntax1cac1ones, trauma 

encefalico, hidrocefalia, etc. (11,22,23,35,40,42} 

cama 

era.nea 

Algunos autoYes como Chrisman, Karengay, Fenner y 

Parker, hacen ver la importancia que tiene el usa de un 

mótodo diagnóstico, basado en la histor:.a clinica, Bl<amen 

fisico y neurológico y las pt·uebas de laboratorio, para 

llegar a un d1~gn6stico adecuada. (11,22,29,35,42) 

La obtención de una h1stor1a clinica detallada, a cerca 

del tipo y duración de una canvuls16n. as1 cama la aparición, 

curso y frecuencia, deberán describirse paya ayudar a 

diferenciar si un pyoceso activo demostrable está afectando 

al cerebro a si el animal tiene epilepsia id1op:t.tica. El 

examen fisica y neurol6g1c:a, san de utilidad paYa detectar 

en-fer·medades en oti·os si~tcma<:. carpor·ales~ los cuales, pueden 

secundaY1a a concurrentemente afectar· al cerebro y producir 
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convulsiones .. (11) 

Las pruebas de labaratcr10 que se 

llegar a un di i'Qn!ist :tea son: hematol ogi i•, 
para evaluar· d 1 fer entes 6 rganos cama 

pueden usa1· o..:n· a 

qui mica sangul nea 

hi gado., r tf'iones y 

pá.ncl'eas,. pruebas set·al691cas pat·a algun.;.s enfermedades 

virales, principalmente moquillo c:,1n1no, an.ftl1s1s de fluldo 

cerebro espinal CFCE), radtagraf"i as simples de cr:ineo y en 

algunos casos donde se cuenta can las instalaciones, se 

pueden hacer" electraencefalogrilmas CEEG), 

de cerebro, tamograf1a axial camputa,.12ada 

ang iograf.1. as 

(TAC) y la 

imagen de re~anancia magnética. (15,~2,23.33,42~49) 

Para el trat~mienta de los problemas epi lépt1c.:.as, 

eHisten una gran variedad de drogas ant1convuls1vas, pera 

6610 algunas han demostrada ser eficaces en el perro. Tamb1én 

se t"tan observada algunos e.f-ectos secundarias como 

somnolencia, pali-fag1a, polidipsia y poliuria que conducen a 

la obesidad, en perras que han sida sometidas a tratamiento 

can antíconvuls1vos. (11,42) 

Recientemente, se ha comenzada a ut1l1zar la acupuntura 

para el tratamiento de la epilepsia en el perro) en 

combinación can las drogas ant1convuls1vas .. (1,46) 

La .finalidad de é~te trabajo, es el dar a conocet· en 

~arma breve y sencilla, los conocim1entos b:&s1ccs respecto a 

la -f1siopatalogi 8, etiologi .a. d1agn6st1co y t1·atc.miento de 

las enfermedades convulsivas en el perra. E~pcr·anda que sea 

de utilidad a m-~d1cos y estud1a.ntes de Med1c1na Veter-1na.r1a .. 
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F!SIOPATOLUGIA DE LAS CONVULSIONES. 

El mecanismo precisa que 1nte,-viene en lais descargas 

neuronales e»ces1vas de las convulsiones, no ha sido 

d1 lucidado. (48) 

Las neur-onas se mantienen en un estado de exc1tab1lidad, 

g,..ac1as a un gradiente de cancentrac1ón de iones de sodio 

(Na+l~ a tr·a~c;;; de la membrana de la célula nerviosa, la que 

se conoce como potencial de membr·ana en repasa (PMR). Este 

gr·ad1ente se mantiene a - 70 mV, gracias al transporte activo 

de la llamada 1'bomba de sodio'' (la enzima 

adenas1ntri+:osfatasa unida al Na+ y..-~+). canales 1 onicos de 

la memlJr·ana (transporte pasiva) y el gradiente 

electroquim1ca. La generación y conducc16n de cambias en el 

PHR. es la base de la función neuronal. ( 11) 

Si el P11R aumenta a - 80 mV, la neurona se hiperpalariza 

y se hace refract~ria a estimulas posteriores; si el PMR 

disminuye a - 60 mV, óste se dispar·a súbitamente hasta 35 

mV incrementándose la excitabilidad de la neurona, 

produciéndose la despalarizac1an de la membrana por toda el 

axón, a 6ste fe~meno se le canece como potencial de acción 

(PA); el cual, se continúa hacia la porción terminal del 

nervia, que cent iene vesi cu las de sustancias 

neut·otransm1saras; las cuales, estimulan o inhiben 

qui mlcamente a un receptot· o a otr·a nt!u1·ona. De ésta manera 

las mensajes se transmiten a b·avés de la red del sistema 

nervioso. (42,48) 

El fenómeno f 1sialag1ca b.:isica vista durante Lma 

convulsión. es un perlada de despclar1zac1on prolongada 
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llamadd ''disr1tm1rt pa,-a:-t1nt .. 1l", que se 2nlt1n t!n Lm foca 

epi leptogén1co en el c:enibro. QLie na se d1sem1na en casa de 

convulsiane-s parciales a que se dispeP·sa en toda la c:al"teza, 

en casa de canvuls1anes genc~al1z.:tdas. En un c.'l'n1mal ncJr-mal, 

los niveles de e~:citabil idad neur-anal estan reguluóas par- un 

b~li\nce entre la act1v1do:1d de neu,..otransmisores e11.cttatar1as 

cama la acet1lcol1na, glL1tamato y se1·aton1na e 1nt11bitor1os 

como el 4.c1do .,. amínobut1 rico. tau1-1na y not-cptneFrina. St el 

balance es al ll!rada -faval"" de la e>ccitac:16n 

(despala,..1zac1on), existe el potencial par·a que se desar·ralle 

Lma convuls1on. (13,23,35.36,44.48) 

Existen cuatro pr1nc1pios toor ic:as la 

ep1leptogenes1s; los cuale5 san: 

1. Incremento en la disponibilidad de neurotr"ansm:s.sares 

exc1tator1as, por e1~mpla, la acetilcal1na. 

2. Oef-ic1encia de neurotransmisor tnh1bitar1ac par ejemplo, 

el ácida 1'' am1nibut1 ru:a. 

3. Cambios en lil disponibilidad de los sitias receptot·es de 

neurotransmisores excltatorios a inhib1tcr1as. 

4. Desorden del metabolismo celular neuranal; por E:!Jemplo, 

fallas de la bomba de sod1a y potasio. (23,36) 

Pi\ra que ocurra una c.onvul s16n, es nect!sar- 1.0 que se 

d15tr1buya la ~ctividad excitataria del foco ep1leptogén1ca. 

Esta activ1d~d excit~tar1a puede d1sem1narse tanto localmente 

hacia l~s neuronas adyacentes. cama a otra5 An·.?as a tt"avés de. 

la propagación axonill. (29) 

Las convuls1ones ocurren f1·ucucntemente durante t!l 

suá"ia. El sué"io se ca,·ac:::t~r12a pot· una d1sminuc16M de la 

actividad cortical a trdvós del sistema ,-eticular" activadar 
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(SRA) y el ta lamo .. Expe1·1ment:almente se ha visto que una baja 

en la actividad dl!l SPA 1 incrementa la act1v1d~d c:anvuls1va .. 

Los focas c:ort1cales son t!l arigetJ de la enfermedad, pero la 

1nter·acc16n con la carteza 1 tá lama y SJ;·A, son importantes 

pat'a la general12aci6n de la c:anvuls16n .. (29) 

Algunas ~reas subco•·t1c:ales también son importantes en 

e:l control de una convulsión. E.x1sten cte,..tos grupos de 

neuronas (centros inhi.bitor1as) con circuitos de 

retroalimentación 2nh1bitar'ia en cer·ebelo, Ulama, nUcleo 

caudada y pan1blemente otras areas; las cuales, evitan que se 

produ::can de!ican;,as repetidas .. Una lesión en alguno de estos 

ccmtf"cs neYv1asos, debida por ejempla, a tt·aumatismas, 

in.fecc1ones, causas vasculares o net>plasias, praducirA la 

pérdida de la inhibición y tendencia d la epilepsia en la 

zona del encé-falo nar~malmente r·egulada par dicho centr·o. 

(29,47) 

Cada individua tiene cierta umbral de estimulación; si 

se Yebasa éste umbral, puede presentarse una convulst6n. En 

un individua normal, el umbral convulsivo puede ser excedido 

solamente, por el estimulo de ciet·tas drogas convulsivas o 

por una desca~ga eléctrica potente.. Las individuos que 

genéticamente tienen un umbral convtilsivo menor, pueden 

c:las1-ficarsE? en dos grupos. En el primer grupo, están 

aquellos en quienes las convulsiones pueden ser estimuladas 

por cond1ciones cama ~atiga, ~iebre, est1mulación luminosa, 

hip~rventilac16n a estra~ Y en el segundo grupo, est~n 

aquellos quicn~s tienen convulsiones sin estl mulas 

detectables .. Esta es t.1pico en alguna~ epilepsias idiopaticas 

y pueden ser herE!ditaY1as en algunas -f.:.míl1as de perros. (18) 
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Finalmente ~amo GC plJede 

vat· iedad de su$ceplibi 1 idades a 

n:~canccer", hay 

la actividad 

una gran 

canvuls>1va. 

Algt..•nils poblaciones de neue·onas, coma san las del hipoc;.;mpo, 

desarrollan tro.s ftlc1lmente act1viditd convulsiva. Una vi:."lr·iedad 

de factores intet·nas y exte1·nas pueden afectar- el umbt-al 

convulsivo en cada individua. La disminución en la act1v1dad 

del sistema reticular, apar·enteml!nte ll.bf.ff.l la!i mecanismos 

responsables de la actividad convulsiva. Influencias 

hormonale5, especialmente estt·ógenos, pueden ser importantes 

en algunos animales, yiol qLte en ocasiones las per-t"as presentan 

un mayor· rn'.lmera de convulsiones durante el estt·o. (2q) 

TIPO DE CONVULSIONES. 

En neurolog1a humana, la clasificación de la epilepsia ha 

sida establecida por la Liga Internacional 

Epilepsia (1.L.A.E.) en cinca tipos que son: 

contra la 

1. Epilepsia de tipo pequef'ío mal. El término "pequefto mal" 

debe ser restringido a ataques breves recurrentes de pérdida 

de cancienc1a, habitualmente a~oc1ados can una anormalidad 

caracter~stica en el EEG, especialmente una disritmia de anda 

y espiga 3Hz sincr·ónica sobt·e ambos lóbulos -fr·ontales. Los 

ataques de 11 pequEfto mal" comienzan en la in-fanc ia y pueden 

cesar a ser· reemplazados par ataques de 11 g.-an mal" en la 

adclescenc ia. Los rasgos e li n1cas del "pequá'io mal" consisten 

en pérdida de conciencia. bt·eve qu~ dur·a solamente unas pocos 

segundas. (2) 

Existen tres formcls cl1n1cas del "pequé"ía mal". las cuales 

son: 

a. Ausencias simples. Ci\racter-1zadas par que hay perdida 

mamentanea de la conc1enc1a sin crisis convulsiva. 
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b. Sc."llClldidas miocU1nicas. Son contt·acc iones musculares 

rápid~s e 1nvoluntar·1~"ls, donde puede haber o ne pét•didas 

de la conc1enc1a y se p,..esenta con mayar .frecuencia par 

la mat'1ana a dur-.1nte perlados de suB"ía ligera. 

c. Atilque o cr·isi5 ac:1~tr1co. Se caracte,..iza por un,'l pérdidc"ll 

repent1n(.' del tona musculdr, por Ja que el paciente cae al 

suelo y se 1·ecupera de inmediato. (21) 

2. Ep1lepsla de tipa gr·an mal .. La cr1s1s tiene un comienzo 

extremadamente brusco, marcado par un grita, una cal da 

responsable de c:ontus1anes, una pérdida de canci1::!nc1a total e 

inmediata. Se desarrolla en tres ~ases, que duran en total de 

S a 10 min. (8) 

a. Aura. Es la fase que precede al lctus y par el cual~ 

advierte el paciente que el ataque es i nm incmte, 

consiste de sensaciones sam.\ticas a viscerales coma 

pór-d1da de sensibilidad, náuseas, imagenes Visuales, 

alares o un breve recuerda, tiene una duración muy 

corta. 

b. Ictus. Comienza con pérdida de la conciencia, la cruda 

al piso del paciente y la presentación de la cr·isis 

convulsiva del tipa tónico clónica, durante el estado 

canvuls1va el individua puede emitir ruidos, gritos, 

presentar sal1vac1ón, m1cc1ón y deFecac:ión, ya que se 

pierde el control de la vejiga y el recto; muchas veces 

se presentan fracturas óseas consecuencia de las 

convulsiones violentas; sin embarga, las lesiones 

linguales sen Frecuentes, debida a la contracción de 

las trúsculos masticadores. 

c. Postictus. Tambié>n llamada "coma postep1lept1ca", can 

la respirac1ón sosegada y desaparición de la cianosis, 

que en algunos casas dura pocos minutas, pe1~0 a menuda 
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persiste varias haf'as, t,-ils las cuales, poco a poco, se 

recupera el conac1m1ento. Sin embargo, gen~ralmentc 

queda durante muchas horas una not"'b le pertur-bac ión del 

estada gener·al, con laxitud, atontamiento e htpersomia. 

A menuda se aprecia en éste memento prote1nuria ligera 

y transitoria. En ocasiones se presenta paresia 

pasajera de una pierna o un br'ollZO y además, tiemiplej1 as 

a a~asia, que desaparecen del todo en las di as 

siguientes. Es par·t1cul~rmente caracteri stica del 

acceso epiléptico, la amnesia completa, tanto de 

la crisis misma, como del aura y en algunas, hasta de 

peri odas anteriores a ést.a (amnc!.Üa rctt·ogadal. (21 l 

3. Epilepsia Jacksoniana. Es una cr1s1s epiléptica cama 

consecuencia de irritación ~ocal en una región especific~ de 

la zona motora primaria de la corteza ce1·eb1·a1. Se puede 

mani-festar en una región pet·i.fér1ca part1culat· del lada 

contralateral del cuerpo. Posiblemente el paciente permanezca 

consciente durante r.l ataque. Las c1·is1s epilépticas 

.Jacksanianas, suelen debet·se a lesiones encef:.il1cas orQti,n1cas 

especi.-ficas cama ~armación de tejido cicatr1zal, despt.es de 

lesiones traumát1cas o hemor1·agias. La cr· 1sis puede 

extenderse también al resta de la corteza. motor-a adyncente y 

no limitarse a una zona local especi·Ficd" la que pr·aduce a la 

postre, convulsiones en las regiones per1~ricas adyacentes. 

También puede llegar a apa1·ecer un .foco epi lóptico a 

consecuencia d~ la fa1m~ci6n de una neoplasia local. (21) 

4. Estatus Epilept1cus. Este trastorna muy peligrosa se 

abser·va cuando ocurre un cierta número de crisis importantes 

(gran mal) en sucesión r•pida, par la que el intervalo ent1·e 

los ati\ques es relativamente breve a na existe. El paciente 
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sa agota. posiblemente muestre h1pert~r·m1a y con ~recuenc1a, 

ocurre lcl muerte durante estos ataques. (21) 

5. Crisis PGicomotar·a. En ~sta clas1f1cación se incluyen casi 

todos los tipos de cr1s1s cp1lépt1cas que na se aJUStan a las 

de.f1n1c1ones clAstcc:.s de ataque de g1·an mal, pb!!quá"io mal e 

ept lepsia .Jackson1ana (21). Comunmente ocur1·en automatismos, 

mav1m1entos configurados. movimientos aparetemente 

intenctonados, lengua1e incoherente, desv1ac1ón de lo;'l cabeza 

y OJOS 1 chasqu1du de los labios, to1·cedura y cantors1ones de 

las eMtrem1dades. obnub1lac16n de la conc1enc1a.v amnesia. Se 

ha postulado que existen "estados equivalentes" en lugar de 

la clásica convuls16n. Focos en el lóbulo temporal (espigas, 

ondas punt1agudas o comb1nac1ones), -frecuentemente est.An 

asociados con este t1po de epilepsia. La acentuación de las 

anormalidades en el EEG, durante lds Tases de sud'ío ligero, 

es a veces sorprendente. (12) 

Stn embargo, es di.fic1l aplicar ésta tet·m;.nolagia en 

Medicina Veter1nar1a (40). Varto5 autores han clas1~1cado las 

convulsiones del perro, en dos tipos básicos: generalizadas y 

parciales. (3,18,29,35,~0.40,43,44) 

CONVULSIONES GENERALIZADAS. 

Las convulsanes generalizadas puede originar5e dentro de 

la corteza c:er·ebr-al, Ulamo y talla ence.fáltco (33}. La 

convuls16n generalizada m..\s conún en Med1c1na Veter-1nar1a, ha 

sido llamada ''qran mal'', la cubl, tambi~n ticna t1·eo fases 

identi.ficables oue son: pr·eictus, 1ctus y past1ctus. (29) 

Durante la Tase pre1ctal o pre1ctus, el animal presenta 
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cambias conductuales cama 1nqu1atud. ansiedad, tr·at~n dt! 

llamar la atención d~l propietaria a tienden a ocultar·se, 

ésta .fase dura pocos minutos, pE!t·o algunos perras muestran 

cambias conductuales por hor·as o inclusive di as antes de la 

fase ictal. (29) 

La fase íctal o ictus, tiene una duración de " 2 
minutas y se caracteriza por un comienza 9Jbita, donde hay 

pérdida de la conciencia, cal da del animal al suela, 

aullidos, op1st6tonas, actividad matara t6n1co clónica, en la 

cual, hay rigidez si~tr1ca bilateral de los n~sculos de cara, 

mandibula, cuello y miembros, actividad autónoma cama 

salivación, micción, defecación y d1latae16n pupilar, 

mov1m1entas de "carrera" a pueden permanecer quietos antes de 

que comiencen a recuperarse. (3,11,38) 

La fase pastictus a postictal, dura de unos cuantos 

minutas a horas 6 d1 as; el animal puede presentar- can.fusión, 

ansiedad, ceguera, desor1entaci6n, letargia, falta de 

recanac1miento al duefí:o a del lugar y algunas perras pueden 

estar hambrientos y sedientas durante ésta ~ase. (11,38) 

Las canvuls1anes de tipa "pequé'ío mal" a "ausencias" que 

se caracterizan par· pét·dida mamentanea de la conc1enc1a, 

sacudidas miocl6nicas a cr·1sis acinét1ca, conlln en Medicina 

Humana, na se han determinada bien en Med1cin.;t. Veterinaria. 

(40) 

CONVULSIONES PARCIALES. 

Dentro de las canvuls1ones par·ciales, se han reconocido 

tres tipas que son: convulsiones parciales simple5. 
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convulsiones pan:1.ales c:on generali~a.c:16n secundaru.t y cr1s1s 

psicamotar·a; úependiendo de l.ot lot:~'lllizac16n y distribuci6n de 

la acl1v1dad convuls\v~ del ~oca ep1leptag':4 nico. 

Las can"1Ulsianes pat"c:1ales simples, tienen un foco 

convulsiva o epi leptagén1co que no se d1str·tbuye. Las signos 

observados 1ndican la localizac1on del ~oca en el cerebro. 

Cuando el foca esta en un ~rea motora del cerebro, el animal 

puede presentar mov1m1entos 1nvaluntar1os de la pierna 

derecha, lo que local1~a el fato d~ les16n en la corteza 

tet""ebral l zqu1erda. Si un :t. rea diferente de la corteza matara. 

es el sitio da erigen, otros movimientos como girar la cabeza 

o 'flex16n del ti·onca pueden p,·esentarsee ( 18 1 35) 

Las convulsiones parciales con generali2aci6n 

secundaria, ttenen su origen en un ~oca o una serie de ~ecos 

de lesión en la 2ana ca~t1cal motora, la cual, tiende a 

distribujrse rapidamente hacia las zonas adyacentes (31. 

Ourant~ el inicia de la c~isis convulsiv~, el animal puede 

mostrar signas cl1nicos de una lesión localizada que duran 

unos cuantas segundas. antes de que el animal caiga en 

recumbencia y mani~ieste una crisis convulsiva generalizada 

(llJ. Este t1po de crisis ccnvuls1v~s es similar a la 

epilepsia Jackson1ana en el humano. (22) 

La crisis ps1comato,.-~, también llamada "eoi lepsia del 

lóbulo temporal o del sistema 11 mb1co", tiene su foco de 

in1ciac16n en kreas no mataras del cerebr·o como la corteza 

visual, parietal o del sistema 11 mbica .. Esta crisis 

convulsiva puede maniFesta~s~ de muchas ~armas complejas y no 

OOlo limitarse a un acceso de!' .furia y agresión, pueden correr 

en forma tnc:ontrolol'da, aullar. chillat-, tener momentos de 
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cequera. exces1v~ salivac16n, c:cnsuma vera~ du al1menta a de 

objetas e~traí"ías, lamber el 01so lo que i}lqurias: c..lin1cas han 

denominado coma "floor-l1C:k1ng" y actividad c.\uto!hm1ca como 

micción y defgcatión. (33.35) 
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1 I. ETIOLOGJA. 

Entre los pr-oblemas nerviosas, las convulsi.anes s;on el 

signo neuf"ol6g1ca que can mayar frecuencia se pt·esenta, tanto 

en medicina humana como en medicina veter'inaria .. 

Aproximadamente entre el 0.5 al 5 .. 7 % de todas los perras can 

altet"ac16n neurológica, manifiestan convulsiones en alguna 

etapa de su vida, comparada can el al 2/., que ocurre en 

personas can afección del sistema nervioso central (SNC). 

(16) 

Las convulsiones pueden ser causadas por cualquier 

evento Que altere la .función de las neuronas (30). Esta 

conduce a que un gr"an número de neut·onas se despalarizen. Las 

convulsiones pueden ser producidas por en<fermedades 

can.finadas al cerebro a par disturbios metabólicas que 

alteren la capacidad de las neuronas para mantener la 

homeastasia. (35) 

En cuanta a las et1olog1 as que producen crisis 

convulsivas en el perra, varías autores las han clasi~icada 

en causas de origen extracraneal e intr·acraneal y 

convulsiones id1opát1cas, cuando no existe una enfermedad 

demostrable del enceralo, ésta condic16n, puede ser 

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

CAUSAS EXTRACRANEALES. 

A. Hipoglicemia. 

La hipaglicemia no es un diagnóstica especl~ico~ sino 

rfés bien, la man1fcstac16n de atl"a enfer·medad o de un proceso 
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patalogico. El cerebro depende en g1·an p~rte de la axidac16n 

de la glucosa para la obtención de ene1·gt a yd que na tiene 

almacén de glicógrma disponible; ,>¡deros .. 1a glucas."l entra a 

la neurona principalmente par difusión ~s que pat· un pt·aceso 

dependiente de insulina. Par la tanto, la cancentrac16n 

sérica de glucosa es de gran importancia p.ar·a el cerebro, par· 

la que se comprende que las signas de la hipagl1cemia se 

relacionan can una disfunción del sistF...'mil nerv1osa central .. 

(30) 

Las signos generalizados o neurológicos focales incluyen 

rasciculac1anes de la cara, debilidad generalizada de las 

miembros posteriores, 

incoardinación, ceguera 

contracc1anes 

amaut·ótica, 

musculares, 

convulsiones 

generalizadas y otras aberrac1anes neurológicas raras. Se ha 

descrita en forma reciente el edema pulmonar cama una pasible 

secuela de la hipoglicemia. (30) 

La rapidez can que dísminuyen las niveles séricos de 

glucosa, tienen gran importancia respecta a la pre~entac16n 

de los signos clínicas. Se ha observada una conducta casi 

normal, en perros cuya cancentraciOn de glucosa sang~nea 

disminuyó a 6 mg/dl durante un peri oda de 36 hrs. Y a la 

inversa, se han observado convulsiones generc'll 1zadas en 

perros cuya concentración de glucosa sanguinea bajó del ranga 

normal (50-120 mg/dl) a 40 mg/dl. dut·ante un peri oda de 30 

minutas .. (30) 

En el pert·a se han estlldiada algunas procesos 

patol6g1cos car·acterizados par una h1pogl1cemia. dependiendo 

de la edad. raza y +unción zaotecnica (16}. En cachorros 

menares de das meses, la principal causa de hipagl1cem1a es 
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la producida por una infestación p.:.l"f.\Sllc.ffl'-• 5ave1'.3 J~tnto co11 

una dieta 1nadecuada. En estos an1male5 las pr1nc\n.11le'=i 

signas de en-fet·medad son pvlo h11·~uta, pénhda de pe5o. 

trastar·nas digestivas. dushidr·at,"c ion V convulsiones 

generalizadas, cuando las niveles t1e glucos.:~ 9'~r1ca sor1 

menares de 50 mg/dl. La .:.memit3 y la hipoglicrnn1i\ (c:uanda el 

calcio OC!- rico es menar de 7.(1 mg/dl l, clg1·avan el p1·ablema. 

( 11) 

La aplicac16n de un,") soluc16n de dextr·asa al 50'l. poi· v1 a 

intravenosa y la 

(desparasítación y una 

resaluc16n de los 

dieta balanceada 

factores causales 

complementada can 

glucosa oral), resuelven el problema rápidamente. 51 ocurre 

daría cerebral ir·rever·s1ble, pa5iblemente el cachorro cant1nue 

teniendo convulsiones como una -forma pastmetab6l1ca de 

epilepsia adquirida. (11) 

En perras de raza miniatura, como el Poodle y el Maltés, 

de 6 a 12 semanas de edad, tienen predisposición a su..fr·ir 

hipoglicem1a, debida a un trastorna en el almacenamiento de 

glucógeno hepática, que ha sida relac1onada can el síndrome 

de Van Gierke; el cual, se debe a una de-f1ciencia en la 

enzima glucasa-6-fas-fatasa, necesaria para la conversión de 

glucosa 6 -fos~ata a glucosa libre (18,30). Las signos 

cUnicas pueden precipitar-se pa1· situaciones de éstres, como 

.fria, ayuno y alteraciones gastrointestinales que produzcan 

anat·exia, vé:imito y diar·rea (11). Con mucha -frecuencia 

presentan a las cachorras en estado de cama o muy depr·imidas, 

can fasciculacianes de la cara. La concentración dP. glucosa 

sangui nea es muy b'-"Jª y es rara quP. sea mayar de 30 mg/d l. 

( 30) 
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Perr-cs de cai-a. En estos perras se ah"'ll"~H-va otro sí ndrame 

de hlpagl 1cem1a r-elac:.1on.:Jdos can el estrés. A estas animales 

no se les al 1menta en la maf"íana de un di a de ca.caria para 

agudizar' !.iU olfato, oar lo que despL~·s de toda un di l1 de 

ejerc1c1a exhaustivo. el per·ra puede sutr·1r un colapso y 

p,..estmtnr convulston~s de tipa gran mal. Lc'l t·ecupera<:16n se 

presenta por lo general en minutas, pero el perro queda 

agotado e incapaz de caiar par el resto d~l did. Cuando las 

exdmtna el vetet-inar10 est..'f.n normales .. la hipaglicemia 5"'.:>la 

puC?de d1agnast1car~e determinando las niveles séricos de 

glucosa CLli'nda el animal sufre el cCJlapsa o est:.. en e!.itado 

convulsivo (11). Se h~ recomendado con óxito una alimentación 

f,·ecuente, con al \mentas ricas er1 protei nas durante el tiempo 

de la cacE"r1 a y 1~11 alimentación dos veces al di a, cuando el 

per1·a no trabaja. C30) 

Diabetes mellitus. La hipagl icemia se puede pr-aducir par 

una adm1n1straci6n eY.cesiva de insulina, en un 

diabética que ya se habia estab1lizado. Cll) 

animal 

Tumor secretor de las células beta de los islotes 

pancreñticas. Se han reportado en perros mayares de 4 ei'ias. 

Aunque se observa en muchas razas, las mas a~ectadas son el 

Bov.er, Poodle Y Terriers. Na hay predilección de sev.o. ClO) 

Todos les signos clinicos se atribuyen a la hipagl1cem¡a 

e incluyen temblores y debilidad muscular, ataxia, cal~psa y 

convulsiones (10). El lnicia de las 51gnos cl1nicas pueden 

precip1tarse debido al ejercicio o i'l una s1tuac:i6n de estrés. 

Es frecuente que los signas c:l1 nicas lleven varias dl as antes 

del examen clln1co in1c:.ial, desafortunadamente la en-fer-medad 

no se diagnostica siempre en su ln1cio y como f'esultada de 
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éstc 1 se tt·atan las convulsiones en forma s1ntom..'\t1ca con 

drogas ant1~onvulsivas. (101 

Se debe sospechar de hipagl1cem1a, cuando se asocian las 

convulsiones con una historia de deb i 1 idad muscular, 

~~sc1culacianes de la ~ara y atax1~- Muchas propietarios, 

repartan en la historia que los perras tienen una 

recuperaci6n m.\s rápida, s1 se alimentan despOOs del inic:ia 

de los signas p1·eictales. (10) 

El diagn!lstic:a tentativo de un tumor· funcional de las 

células de los islotes pancre.:\ticos, se basa en la 

demostrac16n de la triada de Whípple, que consiste de 

alteraciones neurol6g1cas asac1adas con la hipaqlicemia, 

c:oncentrac1ane$ de glucosa plasrmt1ca en ayuna igual o menor 

a 40 mg/dl y alivia de las alterac:1anes neural6g1cas por 

alimento y adm1nistrac16n de glucosa. En ocasiones es 

necesario mantener en ayunas al perro por- lo menas du,-anté 24 

horas, para demostrar la triada de Wh1pple. (10) 

Una vez que se sospecha que la causa de la altet·aci6n 

neurológica, es la hipogl1cemia, es necesario can-firmar· el 

diagrostíca del hiper1nsul inismo, a t,-avés de pruebas de 

laborato1·10. (10) 

La prueba de tolerancia a la glucosa intravenosa can 

dosis altas, es útíl par·a evaluar la habilidad del animal 

para uti 112ar la glucosa del e5pac:1a pl;11sm:..tica ( 10) .. Algunos 

labaratar1os disponen de la prtteba de 1nmunaensayo 

radioactivo, para la d~te1·minac16n de lnsul 1na. Oeter-mínar la 

glucosa 91ior1ca al mismo tiempo, permite calcular· la rE!li'Ct6n 

insulina/glucosaª Dicha rad10~ es el ind1cadar m!ls sensible 
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del e~~ceso de insulina par·a. el rJ1L"'gn.:..1st-1cn de un lnsul1noma. 

( l(l) 

La mt:tyoria de los tumot·es se loccd1zan en los dos polos 

dE!l páncreas. El tumor· debe i·emovat-se JUnta can alguna lesión 

matastasica visible hacia el hlg~do o el mesenterio. S1n 

embargo, se debe hacer una cuidadosa lflSPE?CCiOn del h1 gada, 

mesenterio y ganglios linfáticas 

identj~icar ~lguna masa tumo1-al 

extirparlos. (10,11) 

asociados 

y de 

µat"a 

ser 

tratar de 

necesa1-10, 

En raras ocasiones se encuentran mnisa!:i mesentéricas en 

ve;: de masas pancreñticas. Las masas mesentóricas se han 

clasi-ficada histológ1camente 

ind1-ferencia.dos. Estos secretan 

como 

insulina 

adenocaYsincmas 

o sustancias 

semejantes a la insulina, lo cual,. produce hipoglicem1a, la 

ei<t1rpac.1on de las masas resuelve temporalmente el problema. 

( 11 l 

La hipagl icem1a prolongada produce daflo cet·ebral y 

epilepsia adquirida. Las convulsiones se presentan 

inmediatamente o de 6 a 12 meses despLJt..s. Las convulsiones de 

epilepsia adquirida y la hipaqlicem1a pueden parecerse, pero 

en el casa de ep1lepsia los niveles sér1cos de glucosa son 

normales. Se deben evaluar mensualmente les níveles de 

glucosa Sértca en las pert·as que se les ha e:~t1rpada el 

tumor. (10) 

La hipocalcemidl se puede prcducu· por Uf')<> gran var-1edad de. 

causas, entre las más comunes se encuenlt·a.n la eclampsia 

21 



puerperal, -falla 1·enal crónica y aguda, h1pop,-.,·~.1ti1-a1d1sma~ 

pancreatitis aguda, hipov1tam1nas1s D y una tetania 

hipocalcem1ca asociada can raqu1t1sma. (22,34) 

La tetania puer·peral se encuentt·a en -forma fn:!cuente en 

perros pequef"ias, e>~c1tables, tal coma las Chihuahuas, Poodle 

toy y Ter,- iet"s pcquef'ios, despoos de una a tres semanas de 

lactancia. El curso es r.'.lpido, con OOla un intervalo de 8 a 

12 horas entre el 1n1c1a de la'1i signas cll nicas v el 

desarrolla de la tetania. Las signos premon1tor1os incluyen 

cansancio. dolol" er.ces1va y camportam1ento de excitación. En 

pacas horas los signas pueden progresar- a la ataxia, temblor, 

act1v1dad muscular inc1·ementada y elevación de la temperatura 

corporal a 42• C. La administración intravenosa lenta de una 

solución de calcio org..t.nica cama el gluconato de calcio, 

deben producir una rapida meJoria y el cese de las espasmos 

teUn ices. C 11 ,22) 

La 1nsuficienc1a renal crónica es una causa -frecuente de 

hipocalcemia, debida a que se praduCE? en el rit"i6n una menar 

transformación de vitamina o2 en vitamina o
3 

activa, cuando 

se reduce la masa renal f-uncional. En acas1ones se presenta 

un alto nivel de -fósforo en el suero, cuando se reduce 

seriamente la -filtración glamerular. El alta nivel de fósf"aro 

en el plasma tiende a dlsminuir las niveles de calcio 

ionizada, debida c1l efecto reciproca que facilita el pasa del 

calcio del liquida extracelular al li qu1da ósea (221. Aun 

cuando puede presentarse una h1pocalcemia can menas de 7.0 

mg/dl, es poca frecuente que se produzcan accesos a signas 

clinicas de h1pocalcem1~. La acidas1~ aumenta la fracción de 

calcio ionizada biológicamente activo. (22} 
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Lo insuTu:ienc1a renal .:1guda, provoca t..u-incipalmente Uflé' 

retención s1gnificat1va de f;Jsfo1·a en el plasma ·1 por· 

consiguiente, reduce la canc:entración de calcio en el plasma. 

debido a los efectos rectprocas de la acción de las masas 

entt·e el fósforo y el calcio. La f'al la renal aguda, debida al 

envenenam1ento con et1lenglicol, puede dism1nu1r el calcio 

Siéorico par la acción quelante del veneno, causando tetania 

hipocalcemica. ( 11,22) 

El hipoparatiro1dismo puede provocar· hipocalcem1a si 

existe def1ciencin en la canc~ntración de la hat·mana 

paratiroidea en el plasma a' +alta de actividad de dicha 

hermana, en el órgano blanca. (22) 

La hipacalcemia de d1 ferentes gr· actas, que frecuentemente 

se atr·1buye a la saponi.ficac16n de la grasa per-ipanc:n~.~t1ca. 

se asocia algunas veces con pancreat1tis aguda. El gt·ada de 

hipacalcemia, sin embargo, no puede atribuirse completamente 

a la saponificación. Hay otr-as mecanismos desconocidos QLle 

in~luyen en ella. !22) 

La mala absorc16n intestinal. puede asociarse con 

hipoc:atcemia cuando se p1·esenta esteatorrea qrave. La pbrd1da 

de vitamina O soluble en grasa y la pér·d1da de calcio. se 

observan junta con la esteatorrea. (22) 

La h1pav1taminosis D. constituye una causa pas1ble, 

aunque paco probable de h1pacalcemia. C22) 

La h1pamaqnesemia es un~) caus~ de h~nocalcemia, la 

h1pomagnesemia puede provoc~r· def1c:1enc1as de un c:ofactor· 

necesario pa1·a la p~oducc16n del AMP c:1clico y la liberac1on 
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de hormona parat1raidea. (22) 

En un articulo pr·esentada pa1~ el DVM R. B. Lavel le, de 

la Un1vers1dad de MC?lbaurne. Australia, repar·tc-i 14 casos de 

tetania hipocalcémica asociada con raquitismo. en un Call1e 

macha, de tres mE?ses de edad y 13 Greyhounds de 10 semanas de 

edad. Todos las cachorros presentaron historias similares, 

las cuales • .fuer·an alimentadas can una dieta a base de carne 

y leche sin suplementa de calcio y vitaminas. El cachorro 

Cal 1 ie, fue presentada can dolar abdominal aparente, colapso 

y espasmos generalizadas. El cachet-ro estaba en recumbenc i a y 

tuvo r·epetidas episodios conVulsivos. El Call1e fue tratado 

de htpacalcemia pera murió paca despl.IO-s de la admis16n.Tres 

de los G,.eyhaunds fueran tratadas por envenenamiento, una de 

ellos al parecer se recuperó, pero los otros das murier6n 

durante la noche. El examen radiológica de todos las pet·ras 

mostró cambios evidentes en el esqueleto. Los principales 

cambias observadas .fueron un ensanchamiento en la región 

metafisial de los huesos planas y adelgazamiento de la 

corte~a de los huesos largos. El e:camen pastmartem confirmo 

que el Callie tuvó raquitismo. Sin embarga, los otros 

cachorras Greyhaunds tuvieran lesiones de raqu1t1sma. 

hiperparatiroidisma nutricional secundario y asteacandrasis. 

(35) 

V -finalmente, una cclusa iatt-agé>nica de h1pacalcem1a se 

puede pr~sentar durante la obtención de muestras de 

sangrlt, cuando se ut1l1zan jeringas tratadas con 

anticaagulante, coma el EOT?l y accident¿,lmente este, pase a 

la sangre. (22} 
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C. Hipax1a. 

La h1pox1a puede pr·aducir· sincope, convLllsianes a 

episodios de debilidad (11). Los episodios convulsivos 

repetidas, llevan a la h1paKia del tejido nervioso y pueden 

ocasionar d~o permanente. (18) 

La h1po:ua con dai'ia cerebt·al mi ni.me, es otra causa de 

epilepsia adqt11ri.da en las ani.males. Se piensa que el trauma 

y la hipo)( la al nacimiento, producen ep1 lepsia en los pe1·t·os, 

present.andose las pt·imeras canvul5iones a los 6 a 18 meses .. 

(11) 

Las causa5 ~s comunes de 

enfermedades ca1·diav.;,sculares a 

inadecuada dur· ante 1 a anestesia, 

hipa-xi.a 

pulmonares, 

arresta 

son anemia, 

ventilación 

cardiaco e 

i11ta:ocac1ones como la del maooxido dE! carbono. (11) 

La h1pox1a (a menudo denominada "anox1a 11
) produce signos 

cl1nicos de enfermedad pulmonar. La hipa~1a anémica es el 

resultdda de una reducción en la capacidad de la sangre para 

transportar oxigeno (25). El OVM James H. Mein~ath, de la 

Universidad de Okl~hama, reportó la presencia de convulsiones 

en un per'ra Chaw Chaw, de 7 meses de edad, asociadas a la 

anemia na regener·at:1va, causada par Ehr11ch1a ~ E;:n éste 

reporte, se indica que el pe~ra presentaba caquexia, palidez 

de mucosas y lin.foadenopatias generalizadas. Cuat1·a d1as 

después de la rev1s16n inicial., el pe1·ra comenzó can 

m.Jltiples episodios convulsivas de tipa gran mal, que tenian 

una duración de 1 a ~ minutas. Al realizar la biometria 

hemá.t1ca se observa una marcada anemia na regenerativa. La 

pruebadeCoombs.fuenegat1va y las titulas de Ehrlich1a 
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can1s fueran mdyores de 1: 100. las ct..l' lulafi dt? lDI ~dula ósea 

presentat·an una f11itt"CiHJa h1perplus1a cr1troido:. Los re!áultados 

de las pruebas serC::J.lóg ic:an par· a d1stempet", fueron neyat1vas. 

(37) 

La h1paxia por estancamiento resultil de una reducct6n 

del ~luja sang~neo, como la causada por lrt5u~1c1encia 

cardiaca o por choque. La "ano>;ic .. anél::1ca" t·e~ulta de una 

ventílac16n alveolar insuf1ctente o una dism1nuc.1ón en la 

di-fusión, como en el caso de neumoni as, edema pulmonar·, 

c:ongest16n Ct"ón1ca, neumotórc';\x y pt'ir;.1 is is de los "'.Jsculns 

resp1rator-ios. (22,25) 

La anox1a cerebral puede oc:un·ir en algunas 1•azas de 

per·ras asoc i.:tdtl can estrés, convul sienes y por paro 

resp1rator·10. Las anormalidades en el sistemil respiratorio de 

las razas braquioce-fal1cas, las hacen m:t.s susceptlble~ ~ la5 

deficiencias de oxigena durante la inducción de la anestesia. 

(25) 

D. Hipercalemta. 

La hipet"c:alem1a ocurre en ltll ínsuf1c1ericia 

a;drenocartical (cnfet·medad de Aú1s9.'.>n) o puede pt·esentarse en 

forma s:.Jbita, desp~s de su~pendew un trat~míenta prolongada 

c:cn esteraides., las convulsiones puede:n prusentarse~ ( 10) 

Gl!neralmunte hay h1perc:alemia cuando las valar-es de K+ 

en el suero san de 6.Q mEq/lt o m:ls po1e l1tro. Los signos 

c11nicos que se han llegada~ pt·csentar son deb1l1d~d o 

par·.alis1s y convulsiones. Las efectos de la htpercula1n1Ll 

sobn? el ca1·aron c:anst1luven el única prablemil de gran 
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impartarn:ia. dada qLle el paciente p1..tede morir pat· arritmia 

sevcn-a o -falla ca,..d1aca. (22} 

E. Htperl1poproteinem1a. 

Se han observado convulsiones en perros con una 

deficiencia en el metabolismo de los llpidos, causando 

h1perlipoprateinemia (18). Al parecer, este problema no esta 

relacionada can htpertir·aid1sma, diabetes mellitus o 

en-fe.rmedad de Cush1ng. sab1·e todo en animales excedidos de 

pesa. Los perros no pueden p,·ocesat· los alimentos grasosas en 

forma adecuada y pueden aparecer enfermas v deprimidos. Las 

muestras de sangr·e revelan suer·a a plasma lechoso y elevados 

las valores de triglicer1das (5 mMal/lt a rMs). Aunque la 

causa no siempre es clara, es pasible oue esté relacionada 

con un mal func1anamienta de la lipasa C 19}. Esta ocurre c.:an 

mayor frecuencia en el Schnauzer m1niatu,..a, can el in1c10 

síbitc de las convulsiones entre las 2 y 7 ai'Sas de edad. (18) 

F. Enfermedad hepática. 

Varias enfermedades hepáticas pueden producir 

convulsiones, cuando hay falla hepat1ca y acumL1laci6n de 

sustancias tóxicas de la sangre pot·tal, que llegan al cerebro 

praduc1endo las encefalapati as hep.'lticas ( 18). La acumulación 

de excesivas su5tunc1as t:óxícas se puede deber a una 

camun1cac1ón partos1st6mica congénita a adqu1r1da, a un daf"ia 

ne funcional a a una def1cienc1a enzitnat1ca. Se sospecha que 

las sustancias tó :: icas respansab les de 1 a encefalooatl a 

he~t1ca se producen en el tr·acto qastt·a1ntestinal e íncluyen 

amon1aca, mercaptanos, ácidas gr·asas de cadena car·ta, 1 ndales 

Y aminas b1agen1cus. Estas sust~nc1a~ intervienen en el 
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metabal isma f:'nergética normal y en la neurutr.:insm1s1ón del 

cerebro. ( 11 l 

Las perras con deficiencia congénita de en:imas 

hep!lt1cas a con comunicac16n portacava cangón1ta de~H\t·rallan 

sintcmas clin1cos a edad temprana. Las camun1cacianes 

pa1·tacava de tipo adquirido y la enfermedad heP,:..tica severa 

(cirrosis heptf.t1ca), ocurren a cualquier edad, raza o sexo. 

( 11 l 

Es frecuente que el signa principal de encefalopati a 

he~tica sea un cambia de conducta. Se ha 1·eportado 

indiferencia, depresión, postración, mat·cha en d.rculas, 

tendencia a presianat· la cabeza, histeria, vicla!i, 

convulsiones a ceguera. Las signas clinicos se agravan 

despUés de un alimento de alta contenido prateica.(25) 

G. Enfermedad Renal. 

Ocasionalmente, la enfermedad renal asociada con uremia 

prolongada produce convulsiones en el perro (18)ª Los 

animales can falla renal pueden presentar demencia, delirio, 

convulsiones y coma par encefal1t1s urémica. El suero urémico 

contiene sustancias tóxicas para el sistema nerviosa, sabre 

todo ~cides org.án1cos. Se sosp~cha que el aumento de los 

niveles de ácidas orgánicas d1sminuyen el metabolismo 

oxidativo cerebral e interfieren can la transmisión nerviosa. 

Los niveles de calcio y fósforo en el si5tema nerviosa se 

alteran y contribuyen al coma y a las convulsionesª También 

contribuyen a la enccfalopati a 

electralitica y la acidosisª (11) 
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CAUSAS !NTRACRANEALES. 

Las enfermedades intracr·anaales son la causa 

-frecuente de canvul sienes en el pcwra .. n di fet·enc i a de 1 as 

en-fermedades e>ctracraneales, dLu-ante la exploración cl1 ni ca 

se detectan anarma 1 id ad es neur-alóg i cas en el peri oda 

interictal. La presencia de estas signas indica generalmente 

una lesión estructural del cerebro. (18,41) 

A. Encefalitis .. 

Dentro de las enf=ermedades inflamatcr·1as del sistema 

nerviosa central CSNC), las encefalitis causadas par 

cualquier etiolagla que involucre estructu1·as cerebrales. 

puede ser el origen de canvuls1anes. La encefal1t1s más cofTUn 

en el perro, asociada can convulsiones, es la pt·cducida oar 

el virus del maquilla canina (Distemper canina a enf"ermedad de 

CarreJ. (18,41) 

La distribución del virus del maquillo canina dentro del 

SNC~ depende de las -factat·es 1nmunacampetentes del perro y el 

tiempo de la in-fección. En algunos casas, el virus entra al 

sistema ne1·v1osa sin que presente el animal signos 

neurológicas. El v1 rus del maquilla puede dai"íar· d1 rectamente 

elementos neuronales a alterar· secundar·iamente la memb1·ana 

célular que es destrUida par la r·espuesta :inmune del 

hospedador·. El virus del maquilla, también puede dafiar las 

células pr·cductoras de mielina o tnic:i.ar la miel1nalisis 

inmunamed1ada .. Anticuerpos especificas contra la m1el1na, han 

sida encontradas c:m el suero de perras can ence-fal it1s por 

maquilla. (25) 
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Los sitios m.\s comunes, donde actua el virus del moquillo 

son en tejido nerv1osa pe1·1ventr1cul~r y subependimal. Los 

anticuerpos contt"a cnoqu1 l lo,, ap"-"recen en el flu.1 do cen~bi·o 

espinal (FCE), al suprimirse la liberact6n intracelular del 

virus" i.nduc1endo la formac16n de part1culas virales 

incompletas, aued~nda la infacci6n en ~orma latente o 

crón1ca. (2SJ 

Los signos e H ni cos pueden var 1 ar· depend i ende de 1 a 

virulencia del virus,, cond1c1ones ambientales, edad del 

hospedador y estado inmunol6g1co. Una vez Que la~ Slgnos 

neurológicos aparecen,. el pr·on6st1co es desfavartible.. Los 

signas neurológicos son variables y est:t.n correlacionadas al 

area lesionada y los signos que con mayor ~recuenc1a se 

observan son convulsiones,. cerebrales y 

vest1bularen, ataxia sensorial y miaclanus. (25) 

El m1oclonus, es una contracción cruscular involuntaria y 

violenta, que se pYesenta par irr1tac1on re~leja a pérdida de 

la 1nh1b1ción de un segmenta partic.ular de neuronas motoras, 

que 1nervan a un gYupo de mJsculas. El mecanismo neuronal del 

m1oclanus, se ar1g1na en el area del cord!in espinal o en 

neuronas motoras del talla cerebral y es modi~icada por 

centros superiores (25) .. No hay un tratamiento espect.f:ico y 

el s1ntoR~t1co con drogas ant1convuls1vas es el m.\s adecu~da, 

s1 las convulsiones, clonas y neuritis opt1ca no proqresan~ 

C:Z!'il 

LA Yabia es un desor·den neurolog1co fatal, causada par 

un virus neurotrópica~ La enfermedad genet·almente se 

transmita mediante le:. ~tll1veit par la mordida de un animal 

in~ectado, tactos las animal~s de sangre c...ulient:e son 
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suscept ib 1 es .:. l ll cm ft?rmed~rJ. En ci l hombre e.s una enfermedad 

fatal. par la que el diagn::.ist1ca de las animales sospechosas 

es de tal importancia para lüs rH~rsanClS que -fueron mo,.-didas a 

expuestas a un an1mal sospechosa de rabia. Se han reportado 

inf-eccianes par rabia en an1males que fueran vacunadas can 

vacunas de virus viva modificada. El pet·1 oda de incubación es 

m:ts prolongada y variable que otras infecciones del SNC, 

dependiendo del lug~r de la mordida y la cantidad de virus 

inoculada. El virus tiene acceso ~""l SNC a trav..'<is de una 

migración nerviosa centr.1 peta. Generalmente los ca!iios 

pastvacunales tienen un peri oda de incubación de una a das 

semanas, mientr·as que las caSas naturales vari an de das a un 

ai'ia y es la causa nlls importante de encef-alit1s. (11,251 

Las animales rabiosas tienen una variedad de sintamas 

cll nicas que dif-icultan el diagnóstico dif'-e,..enc1al can otras 

-formas de ence-falomielitis aguda. Las signos pradr6m1cas sen 

cambias de canducta, depresión, demencia e vicias. El animal 

puede estar e>ftremadamente desorientada y atacar objetos 

inanimados. Otras anormalidades que se han descrita san: 

prurito, coprofagia, pica, conducta sexual anormal y exceso 

de jugeteo. En la -fase cl.1 nica el animal puede parecer 

demente, tener salivación excesiva, dificultad para tragar y 

otros s1 ntomas de trastornos de los nervias craneal es y del 

talla cerebral. Durante la -fase paralitica el animal presenta 

ataxia y parcsis de las miembros posteriores, parálisis 

respiratoria y muerte. Na hay tratamiento y el d1agn6st1ca se 

hace por la identiFicac16n del virus en el tBJlda nerviosa 

-fresca a ra-f'rigerado usando la prueba de ünticuerpos 

fluorescentes .. La prevención se logr·a can 1 a vacunación 

usando vacunas de virus muerto. (11.22.25) 
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La rabia post-vacunal p1·esenta signas que corresponden 

generalmente una par~lisis de las neut·anas motoras 

inferiores que corresponden al miembro vacunada. Los signas 

pueden pt·agresar a quedar lim1tadas al miembro a.fectada. Los 

animales con rabia post-vacunal na representan un peligra a 

la salud pública, por ser· un virus atenuado que na se libera 

par· la saliva. (11) 

La enfermedad de ALIJesky a Pseudar-rabia es producida por 

un virus neurat1·6pico. La en-fer·medad se pt"esenta en bovinas, 

ovinas~ cerdas, gatas, perros y ratas (25). El pe1·ro se 

infecta al consumir c.::-u·ne de cerda a de res contaminada. El 

virus migra par las ner·vios pe1·i.fü1·1cas hasta el SNC, donde 

produce una polience.falomielitis. Las signas clinicas estAn 

relacionados con la parálisis de n~rvias matar-es y se 

caracte,·izan por anorexia y dept·esion, seguida por pr·ur·1ta y 

el animal se rasca hasta lacerarse o se muerde hasta 

mutilar·se debido a lc'l came~6n tan inten5a, hay demencia, 

dolar, paresis, convulsiones y muerte. Para el diagrost1ca se 

pL1ede realiz~r el Analisis citalóg1ca del FCE y la 

inoculación de ratones. A la nect·apsia las lesiones en 

c.e1·ebt"O san las de una paliencefalamielit1s aguda en la 

ro dula caudal, tnfi l tración peri vascular de có lulas 

monanucleares 1 can la f"or·maci6n de microabscesos y la 

presencia de cuerpos de 1nc lus1ón eosinofilicos 

intranucleares. Na existe ningún tratamiento, par lo que 

siempre es mortal. (22,25) 

Algunas agentes bacterianas l loqan al SNC por v1 a 

hematica. o par extensión directa de la infccc1ón del trac.:ta 

respiratoria superior, a través de la lamina cribosa del 

hueso etmoides. Las signos de meningitis bacteriana incluyen 
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fiebre, hiper-estósia y r1g1dez cc:B"v1cal y de las m1embr·os. 

Las bacterias oue can mayar f1·ecucnc1a han sido aisladas del 

flul. do cet·ebra espinal en el perra san Pastcurcl la 3I!...!. y 

Staphylacoccus ..fil!.!. (25) 

El absceso en el cerebro, puede ser cans1derado cama una 

variante de la meningaencefalitis bacteriana. La la~al1zación 

de pus y la in-fección puede se1· focal a presentar signas 

localizadas cantralatarales al Taco de les16n durante el 

examen neurológico (25). La meni.ngitis bactE'!t"t.ana puede estat· 

asociada can ependi.m1t1s, obstr·ucc 16n ac:ueductal e 

hid1·ocefal ia. El an.:t. l is1s de· FCE es una forma d1agn!1st 1ca 

adecuada. Par la general, hay un aumenta en 

células leucocitarias mayor a 500 células/mm3 y 

pr·atet nas y 

la mayar! a 

san palimarTanucleares. La terapia antimicr""abiana debe,·tJ. ser 

instituida cuando el anal1sis del FCE, sugiera meningitis 

bacterianas. La eTectividad de las antibióticas se basa en la 

adecuada penetración de la barr·era hemataencefá l 1ca. Los 

antibióticas que tienen una buena penetración en dicha 

barrera san: clcran~enicol, sul~as y trirnett·aprim, amp1c1lina 

y penicilinas. (25) 

Otra en-fermedad bacteriana que secundariamente 

a-fecta al SNC es el tétanos, el cual, puede oc:un·i,.- en el 

pC?rro coma resultada de la cantam1nac16n de una herida 

necrótica con el Clostr1d1um teta.ni. El periodo de incubacion 

es de 5 a 8 citas. el or·gan1sma anae1·abia pr·aduc:e exato;.::1nas 

en el sitio de infecc1on. Estas exctax1nas se liberan al 

torrente sangLú neo y afectan al sistema ne1·v1osa. La toxina 

tebnica bloquea la actividad 1nh1bitor1a entt·e las neur·anas. 

dentro del SNC, dando cama resultada una h1pEwe,":c1tab1l1c.J~~d 

de las neuronas motaras. (25) 
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Los signos c:ll ntc:o!O'i com1eno=an con espasmos t6n ices del 

nJJsculo esquE!lót1co can pe,-1 odot"i clónicas intet·mitentes que 

pueden ser exacerb8das par· e!itl mulos exte1·nas, el prolau-=oc 

del tercer· pat·pado es cam.Jn. La cantracci6n tónica de lo!i 

RJ.lsculos maseteros. d1g:i.stricas y fac1ales., producen en el 

perra una expt·es1ón caracteri stica, generalmente hay 

retracc;ión de las lab1ac.i, d1f1cultad para abrir la boca y 

de9lut1r. La disnea y los op1stótanos son comunes. La 

hipersensibi l 1dad a est.1 mulos ex.ter-nos incrementa conforme 

p1·agresa la enfermedad y el 

resp1rator10. (25) 

animal muere por 

Hay algunas en.fermedadE:?s mic6t1cas, multisistémicas que 

producen infecciones en algunas regiones geagrárl.cas en 

particular, los mic:.raorgan1smas generalmente entran .c.l cueroa 

por 1nfecc.1ón de las vi as bajas. La 

d1senunac16n a través del cuerpo de las microorganismos 

inc:luye el SNC, en ciertos casas, c:uainda hay inmunosupresión 

a debilidad suprema. Las hongos que producen micosis 

s1stémic:a con nOs -f,-ecuencia san: Cryptocaccus, Actinamyces. 

Blastamyces e Histoplasma. Los organismos entran al SNC, por 

vi a hem.tica o par extensión de la infección del tracto 

respiratorio superior a travós, de la lámina cribosa del 

hueso etmatdeG; produciéndose una men1ngaencefalitisª El 

diagrósticc es hecho por anál1s1s c1tal6gica del FCE y 

cult1vo del mismo, las pruebas serológ1cas son menos 

conf'iables ya que las muestras requ1eren de un maneJO muy 

adecuado- El tratamiento requiere quimiaterapéut1cas 

espe:ci fices. Una combindc1on de drogas antifungales tanto por 

vi.a pat""enteral como por via oral, ha sido utilizada en 

perros. ( 25) 
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La encefalitis por Ta..r&nl•·,sma gand1 i en el pea ro en.~ nn.-:.. 

en'fermedad t·ar-a que generalmente se presl:!nta cudndo hay 

inmunodepres1on. El m·ganismo produce inf'ecc1ones subcl1n1cas 

e neumonias, gastroentei·1t1s. 1r1t1s, ret1n1t1s 1 hepat1t1s, 

m1osit1s y encefalo1niel1t1s. L"11 enferml'?dad ~e transmite por· 

la 1ngest16n de heces qu~ contengan ooc1stas o carne 

contaminada (11,25). Puede a"fectar a per-ros de cualquier· 

edad, ra:za o se:10. Las anJmales afectadas pueden mostrar· 

cambios de compot"'tamiento. dt?menc1a, it"t"'ttaib1l1dad, man:na 

compulsiva en <:1 rculos, convulstones, at~11x1a gener·ail iz.adrt, y 

temblores da cabeza (11} .. L('l:S convuls1ones, parálisis de las 

miembros posteriores y ata.x1a5, han sida signan cli rucos que 

con .fr·ecuenc i a se abserv~n en perras can in-Fecc16n 

post-natal. La enccf.al i ti s por to>:ap l ilsmas1 s. se puede 

desarrollar en el perr-a, despOO'B de un tratam1ento prolongado 

con dragas inmunasupresores coma las glucocort1ca1des. En el 

perra es -frecuente la compl1cací6n can el V\1·us del maquillo 

canino. (25) 

La -fiebre de las montaf'i:as rocallosas y la Ehr-l1ch1asis, 

son das en-f ermedades r1cketsiales que pr"oducen 

meningoence.falitis inmunomed1ada que re5ulta can in~lamac16n 

y necrosis de una Qran variedad de tejidas. incluyendo las 

meninges y el S:NC .. Ambas si ndromes se acampaF'íc;lon poi· signas 

multisist6m1cas, las cuales, can f,-ecuenc1a muestt·an .fallas 

neurológicas cama letarg1a, co11fusi6n, 1:?stupa1·, convulsiones 

y coma. Estos signas neurolog1cos han sido obser-vaclas con 

mayor ft·ecuenc1a en la Ehrl ichios1s. Otras signos que han 

sido observadu~ en ambas enfermedades que Involucran la 

m9dul~ espinal san: tett··apares1s, ata:-~1a e h1pr.restes1a. Las 

alter-ac.1ones hematológicas y b1oqut micas na san espec:i r1cas, 

pero la tt·ambocitapenl a es un hiil la~ga de la.barata,·1a 
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const:i.lint~. La can.fit·maci6n serolóc_pca es neCc:?<.:i.c:'lr'tii pa1·a el 

d1agn6stico. L~s r1ckel!iiiflS son e;:tt·E?mttd~mente sE?ns1tlles. a 

las tetracicl1nas. C25.35J 

Otras en~ermedades in.flamatar1as de causa desconoclda 

que se han detecatado en el purro son: La men1ngoancef~l1t1s 

gr·anulamatosa (MEGJ y la ret1culos1s. Se presentan en forma 

esporádica y se caracterizan por enf-ermedades 

in.flamatarias na supurativas del SNC del perr·a. L('l!:i lesiones 

de la MEG pueden ser d1sem1nadas o fac~les. La ~oYma 

diseminada ha sido llamada como "t·etic:ulasis tn-flamatar-1a" y 

"enc.e.fal itis hist1ac.i t1ca" .. m1entr·as que la -forma -focal de 

MEG, ha si.do llamada como "ret1culos1s neopl:..s1ca". La causa 

de la MEG es desconocidn, pero las lesiones se asemeJan 

experimentalmente, a una ence~al1tis alérgica. (35) 

Estudios inmunah1stol6g1cas indican que algunas de las 

cé lula.s 1 infoc1 t icas pr·esenteis en la MEG, son có lulas de 

sostén unidas a inmunoglobulinas~ Esto hace posible que la 

MEG, represente una respuesta al ter·ada del hospedador a un 

agente in-feccíosa, como ~l virus del maquillo, las cuerpos de 

inclusíón d~ la rabia y al toxaplasma. (25,45) 

La mayor! a de los pl?r·ros arfec:ti:idos tienen t~·ilstornos del 

equ1l1br-10, pat·alisis -fa<:ial y estr·abísmo, con hemtparesis o 

cuadripares1s, lo cual, indica daf"lo al tallo cerebral, 

demanci~, m.:.r-cha en t:l rculas y convulsiones. (11,44) 

El análisis del FCE, mue5tra aumento de leucocitos 

mononucleares, ~l ~lectroenca~alogt·ama mue~tra UMa lentitud 

di.fwsa y dtsminuciót. de l"" amolitud, ccmpat1ble con un 

procesa de l:!nt:~f"al1t1c-;~ A la n~erap$ta san caree.ter! stJ.cas 
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las lesiones granulomato~as del tallo cerebral en la región 

del núcleo vestibL1la1·. (11) 

La ret1culas1s del SNC, es una pral1-Fet·ación de Células 

reticulohistiocLt1cas que se ar1g1nan de la adventicia de los 

vasas sangui neas, leptamen1nges y micragl ia. La pral ifel"'ación 

de las células se encuentran pr1nc1palmente all"'ededar de las 

vasas sangui neas. La reticulasis puede ser· un procesa focal a 

multifacal que afecte al cerebro o a la ffk',dula espinal. La 

reticulosis difusa es un trastorno semejante la 

meningoencefalitis granulamatasa. (11) 

El origen de la reticulosis puede ser de naturaleza 

inflamatoria can una población celular debida a linfocitos, 

células plasmáticas y neutrafilas. La reticulasis se 

considera neap lá sic a cuando los elementos 

reticulohistioci tícos tienen un alta lnd1ce mit6tico. A'fecta 

a las perros de cualquier edad y raza, pera las Terriers y 

Poodlc miniatura, han sida afectadas can mayar frecuencia. 

(11) 

Las les1ones de la reticulasis tiene predilección par la 

.... 1 •. stanc:1a gris del cerebro, t::.. lamo y cerebro media, por la 

que 1~s animales afectadas tienen anormalidades de conducta, 

marcha compulsiva en d. rculos, demencia, convulsiones, 

cuadriparesis y parapares1s. La ret1culasis puede afectar al 

ojo y producir ceguera par coraidit1s~ desprend1m1ento de la 

retina y glaucoma secundario. C11J 

La caenurasis cerebral ha sido reportada en el perro. El 

cerebro del hospedador lntermedia,.-10, es un sitia c:ornin para 

el desarrolla del cisticerco de varias especies de Taen1a. 
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Los signos clintcas neurológicos son evidentes en todas la~ 

casos. (25) 

Varios casas de migr ... "\Ct6n lar·vitria visceral han sida 

r'"epartados, la 

Ancvlostoma, 

migración larvar1~ ect6pica de Toxacara 1 

y Angiostrongvlus, fueron observados 

microsc:ópicamente en el cerebr'"o y otras tejidas formando 

granulamas. Los signos cli nicos que can mayor· f"t·ecucncta se 

observaran Fueron 1ncoa1·din~ci6n, tortical1s, convulsiones y 

flexión del cuello que progresaran a una tetrapar"esis y 

muer"te. (25) 

9. Desordenes del desarrollo. 

Hidrocefalia. La hidrocefalia es una acumulación anormal 

de fluido cerebro espinal (FCEl, dentro del sistema 

ventr1cular a espacio subaracnoidea. Esta puede presentarse 

por un incremento en la producc16n de FCE, en las plexa!i 

caro1deas, una d1sminuc16n en la absorción meni11geal del 

liquida, o por obstrucción del flujo del misma. La r'educción 

de la absorción de FCE en las meninges, puede presentarse en 

casos de meningitis a hemorragia subar·acnoidea. Una abertura 

patolagica del canal que comunica al sistema ventricular con 

el espacio subaracna1dea can reducida absorción, se conoce 

cama "hidrocefalia comunicante". La abstrucc16n del flUJO en 

los ventrl culos a en el espacio subaracnaidea, da coma 

resultado la acumulación de FCE pra.:1mal al punto de 

obstrucc16n. Esta fa1·ma de h1drocefal1a es llamada cama 

uhid1~acefalia abstructiva a na camun1cante". El sit10 usual 

en la mayorl a de los casos de abstrucc16n es el acueducto 

csrebral a el foramen lateral del cuarta ventriculo. La 

hidrocefalia obstructiva puede 5e1· congénita a adquirida. 
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(25,45) 

Los signos c:lt nlr.:as incluyen ailio-güm1cmto dt:" 1..- cabe~a~ 

can fontanelas abt<i!rtas, fr·ente prominente, est1·ab1smo 

divergente, atrofl i\ del cer·ebro~ Uepren1on,convuls1anes 

severas, retr·aso mental, dei=ic1encias v1suales y alteraciones 

motoras. (45) 

Las causas de hldroce-fal1a adquirida en perras viejos, 

se presenta por factores como tumores, trauma o infecciones. 

Las rormas congénitas de hidroce~alia en donde el animal nace 

con signos clinicos t1p1cos,"se deben a 1nFeccianes en Ute~o, 

de una gran variedad de virus, ta)(oplasma y posiblemente 

m1coplasma~ Algunas razas tay, tienen un indice 1ncrem~ntado 

de hidrcc:efal1a, las razas con alto riesgo sao: Chihuahua, 

Poodle toy, PomeraneT, Va1·~·shire Terr1er, Manchester Terrier 

y Maltós. Los cacharros de estas ra2as nacen muy pequcflos y 

tienen un alto indice de d1stac1as (estrés al nacim1enta) .. 

Mal-formaciones hereditarias se pueden presentar· como son: un 

mal desarrolla del acueduc:ta mesence'fá l 1co en razas 

braquicefálicas ha sido reportado como causa cangón1ta en el 

Bulldog. Un mal desarralo en los sitios de absorc16n del FCE, 

es otra causa potenci~l de hidrocefalia en razas toy. La 

de~1cienc1a de vitamina At puede ser causa de hidrocefalia 

congénita. (45l 

Las causas adquit·idas de hidr·oce:falia perinatal incluyen 

trauma al nacimiento, infec:c:iones y hemorragias 

intraventriculares. (45) 

El diagn6st1ca se h~ce en bas~ a los signas cltnicos 

detectados durante el examen f1 sico y neurológu:a. aná 1 H:HS 
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del FCE, radiagrafl as de cráneo,. 

neumovent~iculograma y la tamagra~la axial computarizada. 

( 11) 

No e>eiste tratamiento especi fu:a pat·a las casos de 

h1drocefalia congénita. un animal que tenga un campat·tam1ento 

aceptable, puede continuar siendo una mascota. Sl se 

presentan convulsiones se tt·atan can draga~ iQnt1convuls1vas. 

Si. el anímal esta severamente di"f'¡ado y el curso es 

progresivo, se puede intentar hacer- comun1cacianes del FCE, 

desde el ventriculo lateréll a la vena yugulat·. Un c'.lni.mal can 

s1ntamas neurológicas agud0s y progresivas debida a un 

proceso inf-lamator1a, puede mejar·ar, si se remueve el FCE 

mediante una punción ventrícular· y se aplica una terapia can 

antibióticas y carticosteroides. (111 

El praoost1co para las animales jóvenes con h1dracefal1a 

adquit·1da progresiva C!S de poco valor. Aun s1 se erradica la 

inf-ecci6n, la hidrocefalia produce deficiencias neurológicas 

que son secuelas permanentes .. (11J 

Lisence+alia. Es la disminución a au<:ienc1a de giros y 

:zureas en la masa encefálica, lo CUc'll, produce una corteza 

lisa .. La lisence~al1a es rara, pera se ha descrita en perras 

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

Los signas clinicos relacionadas con la lisencefal1a 

incluyen desordenes conductuales, visuales y canvuls1ones. Se 

sospecha de lisence~al1a a partir d~ la h1~tar1~ cl!nica. 

def1c1encias neut·alógica5 y t·es1iltados del EEG. Para el 

tratamiento están indicadas las dt·agas ant1canvuls1vas par·a 

intentar· el cantr·al de éstas, pet·a las anormalidades del 
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comportam1cnto y 

permanentes. (25) 

otras de-f1tlenc1as neurcl6gii:as san 

El d1agróst1co de l1sencefal1a se canf"irmil med1ante 

cr·aneatam1 a explat·atorta o nect·ops1a. Hasta la fecha se 

desconoce si esto es un pt·oblf?ma he1·ed1tur10 en la raza Lhasa 

Aµsa; per-a se piensa Que se debe a un defecto en la migr-ac16n 

neuronal durante el desarrolla~ causado por problemas 

metaf:X,licos a degeneraciones dur·ante la gestación. (11,25) 

C. Tr·astat·nos l 1so9:!1micos de almacenam1ent:as. 

Los tr·astornas 1 tsosomicos de almacenamiento SE! pYaducen 

por defectos de las enzimas 11sasómicas de las células del 

sistema nerviosa. Las def1c1enc1as enziaú.ticas alte~an el 

procesa metabó l 1co de l" degrada.e ión de 11 pides, 

gl1caprote1nas, glic6gena o 1nucapolisac.:.i.r1das. El material na 

digerido se acumula dentro de los liso~mas afeCtildOS 

interrumpiendo la ~unción celular y produciendo la muerte de 

las células. (11) 

Las animales a-fectados, por la genet·al son menor-es de un 

af'S'o. El estatus neur·olOg1co de los arumales afectados es 

progresivo, deteri.orantf! y las an1males mueren. (11) 

Los animales que padecen de gang 1 iac idosi s (GM), 

lipo~uscinosts scratde y gl1coprate1nosis neuronal, presentan 

1n1cialmente camb1as en la conducta, demenc1a. ceguera y 

convulsiones. Estos trastarno5 puede inclu1Y"se en el 

d1agn6st1co d.1.ferenc1al, particularmente en el Po1ntat·, 

Setter Inglés y otros perr"05 menores de un af'fa. Lt.JS S1 ntamas 

progresan y en unas cuantas meses las üntmales esta.n 
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at.:i.x1cos, par·al 1 ~adas y a veces ml.tc:?ren. ( 11) 

Puede sospechar·se de trastornas 11sasamales a part1t· de 

la rese'la. h1star1a clln1ca v examen fi s1c.:o y neur·al6g1co. El 

diagí)!)stica ante martem de algunos de estas trastornas puede 

hacer·se mediante el análisis de las def1cíenc1as enz1m:.i.ticas 

en los leucocitos~ Una biopsia y examen histalOgico del 

tejido .:ifectada incluyendo pat·tes del sistema 

afectada, también ayudan en el diag.-Y->stica. (11) 

nerviosa 

Muchos de las desordenes lisomm1cos tienen una herencia 

autas!im1ca reces1va. Por lo tanto, los pc'ldr"es de las perros 

afectadas san partadot·es. Se deben detectar a las animales 

pratadores a traVés de las niveles de ~nzimas especificas en 

los leucoc1tos. (11,251 

D. Trauma cr~nea encef.\l1ca. 

La causa ~ s importante de trauma crá nea encef.\ l i ca en 

el perro, san las golpes por atropellamiento ver~cular, 

cal.das de superficies altas, peleas can otros animales, 

golpes en la cabeza, y herídas de bala. En la mayaria de los 

casas el trauma cr .. \neo encefálico requiere de una terapia de 

emergen e i a. ( 45) 

Las cans1derac1ones de mayar importancia del trauma 

cráneo encefal1co, san la naturaleza y extensión del da'io 

cerebral, puede cans1st1r de conmoción (una pérdida 

transitoria de la conciencia, sin dol~o estructural), 

contusión, laceración, hemo1·ragias intracraneales y edema 
cerebral. (45) 

42 



La conmoc ion p1·obablemt?nte. acur1·a en algunos pa.c icnte<E: 

que sufran de algLJn golpe severo en cabeza. La p-:·1·d1da de la 

cancienc1a ocurre pat· unos pocas segundas a minutas y al 

recuperat·se puede l1aber un pc1·1 oda ele can-flJSlón y 

desarientac:i.On. En humanos és\.:e pcr·iado can frecucnci,:i se 

acomparia por amnes1s temporal. (45) 

La contL1sión y lacer·ac16n del cet·ebra se acampaf'ian de 

edema y hemorragias petequiales v cau1mJt1cas y dal"io 

~arenqu1mal~ El edema cerebral es la mani~estac16n de estasis 

y congest16n vascular, con acumulación de li QUlÓOS. 

pe1-1celular y per1vascular. ~l edema cerebral en su inicia es 

~ocal pera se puede gcn~raltzar cama resultada de la salida 

de liquides (prct~nas y sangre) dentro del pai·enqu1ma. (45) 

La hemo1·1·agia intracr~neal puede 5er subat·acnaidea 

intraparenquimal, epidural o subdural. La 

subaracnaidea e intraparenquimal san las más comunes. La 

hemarrag1a parenqu1mal puede pr·aduc: it- convulsiones. La 

hemorragia epidural acut-re en algunas fr-acturas de cráneo en 

forma secundaria a la laceración de las arterias men1ngeales. 

La hemorragia subdural es de origen venosa. Los signos 

clinicos sonm.".ts severas unilateralmente 

progresivamente en un periodo de horas o 

intervención qu1r·úrgica esta indicada para 

y se agr·avan 

di as. 

evacuar 

Li> 

el 

hematoma y cantr·alar- la hemor·ragia. Las hematomas ep1dural y 

subdural que incrementan siqni~icat1vamente 

intracraneal tiOn raros en el pet·ra. ( 45) 

Las fr·acturas pueden ser· l 1neales, 

Ja pres16n 

elevadas. con 

hundimiento a mixti\s y algunas son abiertas. Lüs fracturas 

lineales a elevadas de la bóveda cr-aneal, na t·equier·en maneja 

43 



de la fractura y est.an generalmente asociadas can mena,· daíi:u 

cer-ebral, que la5 fr·acturas de la base del cr.anea (fractura 

basilar·), la cual, produce dai"ío intt·acraneal severa v muchas 

veces fatal. La fractura basilar se e>:tiende al 01da. ór·b1tas 

ópticas, cavidad nasal o senas. Pe,·m1t1enda la entr·ada de 

bacterias al SNC. L~s fractur·as basilares pueden también 

producir lesión en una a m.'J.s nervias craneales .. La h~marr·ag1~ 

del canal auditiva eKterna es una man1festac1on frecuente de 

la fr·actura basilar; hemorrag1as en nar1~. na~afar·1nge. o 

dentro de las órbitas tamb1•n pueden ocurr11·. (45) 

Las fracturas mixtas o can hundimiento s.1 n~qu1er·en 

maneja de la f1-.actura. Algun~'ls fr·acturas mixtas deberti.n ser 

tratadas, según permita la cand1c1ón general del paciente. La 

c1rugia para las .fracturas de cráneo can hund1m1ento mayar al 

grosor del cr·aneo a mixtas, puE!dcn demarars~ pa1· 24 a 48 

heril.~ en ausencia de dai'ia neurológica. (45) 

El diagriCJstica se basa en la historia cl1n1ca. signas 

ch nicas encantr·adas durante el e:<amen fi s1co y neurológ1ca y 

pruebas de laboratorio de gabinete cama son: rad1ograf1 as, 

electrocardiograma, aná l 1sis de sangre v orina, rad1agraf1 .:t 

de era.nea, tamagr·a.fi as, imagenes de resonancia magnética. El 

arülisis de FCE~ esta contraindicada. La baja 9Jb1ta de FCE 

de la cisterna cerebro medular puede precipitar la herniac1on 

cerebral en estas animales. C 11) 

Para el tratamiento del trauma cranea ence~l1ca. hay 

muchas variantes dependiendo de la cond1ci6n en que se 

encuentra el paciente (11J. Las primeras pasas par·a l.:l. 

evaluación y el manejo de un p~c1ente con daf'ía en la cabeza. 

se presentan en la s1gu1ente lista: 
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1 .. Mantener 1 ibres las vi ils aéreas v adm1n1strat· oxl geno. 

2. Examinar Sl hay problemas que atenten contr·a la vida. 

3. lratar el choque: 

a. Te1·ap1a de fluidas sin sobt·e hidr-atación. 

b. Carticastera1des cada 6 o 8 horas, para el control del 

edema cerebral. 

c .. Terapia ant1microb1ana y continuarla si hay heridas 

abiertas o si se real1z6 la craneatomia. 

4. Examen neurológica. 

5. 

a. Evaluar el nivel de conciencia. 

b Evaluar el tamai"lo pupilar, la s1metr1a y la respuesta a 

la luz. 

c. Evaluar la respuesta a la prueba calórica. 

d. Examinar att·os nervios craneales. 

e. Observar s1 existen anormalidades de la pastura y de 

las movimiento$ voluntarias. 

f. Registrar la velocidad y el ritmo de la respiración y 

el pulso. 

g. Evaluar la temper""atura car·poral. 

Si se observa deteriora en los examene!i neurológicos 

seriadas o se sospecha de compresión al cerebro media en el 

examen inicial. 

a. Administración de manito! al 20 'l., 

intravenoso .. 

1-2.2 g/kg 

b. Craneatami a para el edema cerebr·al y conti·al de la 

hemorragia. ( 11} 

La epilepsia es a veces una camplicac1611 del trauma 

craneal. Las primeras canvuls1ones se p1·esentan a veces a las 

ó meses o a los das ci"los desp~s del dai'io. Las convulsiones 

se controlan can la adm~nistrac16n adecuada de drogas 
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anticanvuls~vas- (11) 

E .. Neoplasias,. 

Las neaolasias pr1m.ar1as o metastásic:as Que afectan 1311 

e:ncé-fala Pt~aducen c..'.imb1os canductuale:s en los animales. 

OcurTen a cualquier edad, ra:?a, se><o, pero son m:,s comunes 

despws de las 5 at"Sas. Las tumores de las r:iólulas de la gll t.' 

son más comunes en el Baxer y Boston Terriers de 5 iw-ios. Li'S 

anor·malidades en la conducta vari an seqún el área afectad'"--. 

par el tumor, las signos pueden tene1· apar ic lón ins1d1asa ~· 

progresiva .. La velacidad de Propagación de los signos varJ.i\ 

con la velocidad de crec11n1enta y loc:al1.::ac16n del turnar·. 

( 11,25) 

Las convulsiones parciales a las convulsiones parciales 

can gener·alización secundaria, se asocian con tumores en la 

corteza cerebral. (11) 

Un tumor de la glándula p1tu1tat·1a, pr-oduc:e una o iras 

endocrinopat1as y a veces r:eguet·a bilateral con pupilas 

dilatadas y sin respuesta. debida a la lnvas1ón del qu1clsma 

óptico. (11) 

Les tumores cerebrales pr1mar-1as que con mayor-

frecufi:!nc:ia se han encontrado en el Boxer y Bastón Terr1ers, 

son el astracitama y el oligadendraglioma. En el casa de los 

astrocitomas y oligadendroglíomas, las signos cerebrales 

progresan muy lentamente tomando algunas meses en el casa de 

los meningiamas. (11,25) 

Unai historia de adenoc:arsinama mamar·io e p1·csUtico~ 
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puede indicar metast:lsis cef'ebelar de estos tumar·es. El 

lin~osarcoma puede tambi&n a~ecta,· al cerebelo y a las 

men1nges. (11,25) 

El d1agn6stico se basa en la h1stor1a clin1ca, resé'ía, 

examen f1 si ca., que puede contr· 1buir en el caso de neoplasias 

metastAsicas. En el examen neuralogico solamente se observan 

signos de de~iciencia cerebelar, que por lo general san 

as1rl'étricas. Las investigaciones d1agO"Jsticas auxi 1 iar·es que 

can mayor frecuencia se emplean en el caso de tumores, san el 

aumenta de la presión de FCE, can incremento de prate1 nas, 

sin aumento de células, excepta en las mening1amas, los 

cuales, rara vez elevan la presión. Las radiogra~i as 

cerebrales demuestran un tumor en la ~osa caudal. La 

tomagrafi a es el media diagn!>st1ca más útil para delimitar 

los tumores cerebrales en humanos y también se pueden 

demostrar en el per1·0. (11) 

~. lnto~1caciones. 

Un ataque ccnvulsívo 9.:Ib1to, que na cesa espontáneamente 

(estatus epilept1cus), casi siempre sugiere una intoxicación. 

El estatus epi lepticus puede resultar por· atra causa, pero el 

envenenamiento can insecticidas o rodent1cidas es la causa 

nés c:orrún. (25) 

El envenenamiento por estr1cn1na causa tetania, la cual, 

es exacerbada par el ruido a por estimulas de otros animales. 

El animal paf' lo general no pierde la conciencia. porque el 

e~ecta pr1mar1a del veneno es una d1sminuc16n de la 

2nhib1c16n en las neuronas de la rrédula espinal. (25) 
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La intoxicación can insecticidas elaboradas a base de 

hidrocarburos clarinados, generalmente producen convulsiones 

tónico clónicas con fasciculacianes musculares que persisten 

entre cada ataque. El sistema nerviosa autónomo es 

m1n1mamente afectada, cuando se compara can las efectos 

t:6M1cas de las arganafos~orados. La intoxicac16n can 

arganofasforados tamb1ó-n produce convulsiones tónico 

clonicas; pero también hay una marcada ac:t 1v1dad autónoma, 

que incluye miosis, sal ivac16n y en algunas ocasiones vómito, 

diarrea y m1cc16n. La intoxicac16n con carbamato, es muy 

similar a la 1nta><icac1ón por organafosforadas. (25) 

Las into:<icac1anes can hidrocarburos. hexaclarofena, 

etilenglical, plomo y mercurio. pueden afectar el metabolismo 

neuronal y causar convulsiones, aunque algunas de óstas se 

presentan con muy poca Trecuenc1a. (25) 

G. De~iciencias nutr1cianales. 

La deficiencia de t1amina ha sido observada como causa 

de lesión, en la materia gris per1ventricular del talle 

cerebral y de la corteza cerebral en el perro. La deFiciencia 

de tiam1na puede presentarse como deFiciencia nutr1c1anal, en 

animales alimentadas con dietas comerciales a a base de carne 

cocida. La cocc16n de la carne destruye a la tiamina. (25) 

Los signas 1r1iciales de la deFiciencia de tiam1na san 

inapetencia, pérdida de peso y coprofagia, que progresan 

hasta el inicia de la ataxia seguida par canvuls1ones. Las 

convulsiones en el perro se caracter1zan por ~leHión de la 

cabeza, hiperestesia y dilatación pupilar sin respuesta a la 

est1mulación luminosa. Las perros desai-rallan una paraparesis 
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que progresa a tctr-apares1s y canvuls1anf!s~ Las s1QnD'::i 

terminales comienzan con un estado sP-m1comataso, op1st6tano~ 

v extensión tonica de los míetnbros. (2'5.l 

La lesión caracterist1ca de la def1cienc1a de tiam1na. 

es una paliencefaloma.lasia s1nrttric.t1!' b1latet·a1, con necrosis 

.franca etlrededor del núcleo vestibular·, pl1egu~ cerebelar· 

cerca del cuarto ventrl c:ula y del núcleo oculamotor·. (25) 

El tratamiento para la def1cíenc1a de t1am1na, deberá 

ser institu1do en cualquier animal can h1startü cl1n1ca y 

observ<lic tones e: Un icas sug'est l vas de la enfet~medad, La 

terapia temprana de la en.fer-medad can " 2 
hidrocloruro de tiamina, par vi a intrilmuscular 

aprop1ada. (25) 

EPILEPSIA !D!OPATICA. 

mg de 

resulta 

La eµilepsia idiopática, es un sindrome carélitter1 zado 

par episodios convulsivos repetidos, sin una causa cl1n1ca o 

patológica demostrable (18)~ El cerebro de estas animales son 

normales estructuralmente pe~a ne ~unc1analmente. {35) 

Las convulsiones son el resultado de un de-fecto 

bioqu1 mico en la neur·ana cortical o subcortical, que produce 

descargas espontáneas. Hay evidencias de que ésta condición, 

es hereditaria en algunas Tamil1as de pen·"'as~ (23) 

Estudios de razas y anf.tlis1s de pedig1·ec, i::;tJstentan las 

bases genót1cas en algunas razas como el Be~gle. Dach~hunds, 

Pastar Alenñn, Pastor Belga y Y.eeshonds .. Otras r·aza5 c:on alto 

r1esgo incluyen el Cocke1- spaniels .. Callies, Setter Irlandés, 
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Fr·ench Paadle. San Bernarda. S1ber1an Husky, 

miniatura v Fax Terr1ers. Un .factor· genética es 

como causa probable en estas raza~, pera no 

Schnouzer 

cons1der·ada 

ha sido 

confirmado por los estudios genéticas y el a~l1sis de 

pedigree. (16,23) 

En el per·ra, la primer· convulsión de la epilepsia 

idiopatica, genet·almente ocurre en el intervalo entn~ el 

pt"1mera y cuarta af'ta de edad. V por lo general se man1f1esta 

con canvuls1ane5 motara~ de tipa gr·.:1n mal, que t 1enden a ser 

rro.s frecuentes y severas, conforme la edad avanza. (42) 

El diagn!Jstica de la epilepsia 1d1opática, es hecha par 

e~clusi6n de otras causas identificables que pradL1zcan 

convulsiones. La infarmac16n obtenida de la historia clintca, 

exam~n fi s1co y neurológica y las pruebas de laboratorio. 

ayudan en este pr·aceso. (23 l 

El tratamiento can drogas ant1convuls1vas, ha sido el 

indicada, cuando se ha exclul da por completo cualquier causa 

de enfermedad extracraneal e intracraneal. (31,35) 



II I. EXAMEN CLINJ CO Y D !AGNOST!CO. 

Pat·a llegar a d1agrost1caF las causas Que or1g1nan los 

problemas convuls1vos en el perr·o, var·1os auton:is coinciden 

en la uttliz~cion de un rMtodo d1agn6st1ca basado en la 

histot·1a cli n1ca, examen fi s1co y neur·alóg:tcc y pr-uebas de 

labo1·atoria. (18,22,23,31,32,40,41) 

La historia cl1ntca, el e~amen ~lsico y neurol6g1co, 

deber~n de proveer la in+armac1on necesaría para contestar 

las siguientes preguntas. Es ésta una en.fermedad 

neurológica?., Es t'.'Psta una en-fermedad de nervias periféricos, 

fl'Ódula espinal o encófala?, s1 el cerebro esta involuc:t'ada, 

Cue parte del cerebro es la a1-ectada?. (2b) 

A. HISTORIA CL!NICA. 

Los dos puntas de mayar importancia de la histeria 

clin1ca, para poder estableceY un diagr"Pstico 

1dent1~icaci6n del paciente y la anamnesis. (40) 

son la 

La ldentirícaci6n del paciente a resé"ía, es importante 

porque nos puede orientar hacia determ1nadas enfermedades 

predísponentes par la edad, raza, sexo y ~unción zaotecnica 

del anim<tl. (4ll) 

En ani.males menares de un ai'ío de edad, las causas mtts 

comunes de convuls1ones son las encef-alitis por el virus del 

moquíllo canina, 1ntox1.cac1anQs con venenos. trauma tr~neo 

ence-fá.l1ca, hipagl1ce:m1a en cachort"Cf<'.i can oarasitos1s 

intestinal severa, enfermedades cangiún1tas como la 

hídrace~alia, comun1cac16n partocava y la 11sence~alia (18). 
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Un perro de 3 ei'ics de edad puede c:omen::..~r- con ataoue!i de 

epilepsia idiap.."l.t1ca y en pen·as v1e1os mL\yan:~s dE? 5 di"ias. 

las neoplasias en praenc~falo y la h1paglicem1a dehida a 

tumor de las cclult.\S beta de los 1slC1tE?'3 petnc1·ffit1cos, san 

causas comunes. (18J 

El c:anacc1· la ra~a del animJil. tainb1t_.n a1· 1enta h~!:: ia 

determinadas et1olog1 as coma la hipogl 1cem1a .,,, 
peqLlé'l as, la h idrocefa 11 a en pe1· rau tay y 

b1·aqu1ocef:t. l1cas, neaplaisias ce1·ea1·ates en pc1·ras de raza 

braquiacefál ica, epilepsia id1ap.."lt1ca en el F'asta1· Aletnan, 

San Bernarda, French Poodle, Eleagle y Setter Ir landé5~ la 

leucodistraf1a en algunas razas de Te1~r1e1·s. la l1pod1str·of1a 

del Pa1nte1· Alcm.'.ln y Setter Inglés. la \ 1senccfal l•"' en el 

Lhasa Apso y la camunicacl.ón par·tacava e hlperl1poproteinemia 

en el Schnauzer m1ni~tura. (18) 

Y por último, la función zootecnica, en el casa de los 

perros de caza, nos puede indicar la hipagl1cemia debida al 

exceso de ejer-=:icio, que estas animales realizan dut-.:.nte su 

labor. (181 

La anamnesis es de vital importancia par·a llegar a un 

diagnóstico presuntiva. Es muy importante pedirle al 

propietario que describa en fai-ma detallada la i'lctividad 

anormal del paciente, con la ~in~ltdad de saber s1 en verdad 

se tr~ata de una convulsión o de alguna otra enfe1·medad que 

con ~recuencia san confundidas cama seria el s1 ncope, 

periodos de debilidad, catalepsia y n.:lr·caleps1a. C35,41)J 

En casa de que en verdad se trate de convulsiones, hay 

que prequr1tar al prap1etar10 acerca del inicio. ~recuencia y 
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evolución de las convulsiones, para tratar· de saber el tipa 

de convuls16n v el po~1ble ~oca de les16n. (18) 

Una h1sta1·1a clinica completa acerca del estado general 

y actual del paciente puede dar información muy valiosa, 

prequntar actffca del apetito, presencia de \/'Omita, diarrea, 

accesos de tas, estornudas, polidipsia, pol1ur1a v actividad 

del paciente, pueden indicar su estado actual (22). 

Preguntar· acerca del calendario de vilcunaci6n y enfermedades 

padecidas con anterioridad cama serian traumas craneales 

previas, enfermcd"1des -febr1les, convivencia 

enfe1·mos de maquilla, presencia de 

c:on 

otra 

perros 

signa 

neurológíca, e•:pos1c1ón a cualquier draga a toxina, cambios 

canductuales 1·ec1entes, historias convulsivas del padre y la 

madre del paciente y de sor· pasible estudias que se les hayan 

realizado a los padres a hermanos. (18) 

El tratar de obtener in.formación acerca del media 

ambiente en que vive el paciente, puede indicar si existen 

factores Que desencadenen el problema convulsivo, por 

ejempla, preguntar acerca del inicia y horas en que can maym· 

fr·ecuencia se presentan las canvul-;.iones, es decir, saber si 

se presentan par la m.á"iana, en ia noche a a cualquier hora 

del d.ia, ant~s a después de comer a saber si existen 

circunstancias ambientales paca comunes oue desencadenen el 

problema, como se1·1. an las visitas a la casa de gente extréi"ia 

a de otra animal, tar·mentas eléctricas a fuegos artificiales. 

(25) 

B. EXAMEN F!S!CO. 

El examen fisico de todos las sistemas 

53 



deb~rA real12a1·se antes del examen neurológica. Can mucha 

-frecuencia se omiten cierta!i í\lt:e1·acianes +1sic:as debida a 

la presencia obvt<' de las !iignc.is neurológicos (26). E:-:1sten 

enTermedades de otras sistemas corpat·ales que pueden producir 

en f=ar·mc'l directa a indirecta signas nuuraló<Jtcas. ('26) 

Al revisar la v1s10n y el refleJa pup1la1· en el e:tamen 

del sistema visual, se puede obtener infarmac16n muy valiosa, 

por ejemplo, algunos per·ras afectados par· el virus del 

moquillo canino pueden presentar conjuntivitis severa, lo 

cual, es paca .fr-ecuente en in1-ecc.1oncs por adenavirus canina 

que a veces produce ence-falapatias. Las úlceras car-neales en 

ocasione~ resultan de la praducc1ón 

de la incapacidad para cer·rar los 

inadecuada de l~grima a 

parpadas, debido a un 

desorden del nervio facial. El examen de fondo de ojo de los 

pert·os, puede poner de man1Tiesta la coreoret1nit1s asociada 

con infecciones mic6tu:as, al v1ru5 del maqu1llo canina, 

tawoplasmasis y la ret1culasi5 inflamatar·ia. El papiledema a 

inflamac1on del nervia Opt1co, se observa ~n el aumento de la 

presión intracraneal o con neuritis óptic:a. respectivamente. 

( 11) 

En el caso del sistemd rasp1r-atar1a, es imoar·tante 

observar las secreciones nasales, en la'> infecc1ones 

producidas pa1· el virus del moquillo canina. las descar·gas 

nasales son de serosas a mLlcapurulentas. también son 

frecuentes en perros con Cr iptacocas1s, los cuales, pLJeden 

daf'íar la lámina cribosa del hueso etmoides y producir 

men1ngoencefalit1s. El virus del maquilla canina. la 

taxoplasmasis y muchas 1nfecc1ones m1cót1c.:.s en general, 

a~ectan al sistema respiratar·1a. tanta coma al sistema 

nervioso y pi-aducen neumoni as o efusión p leut·a l. ( 11) 
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Algunas animales can enfermedad pulmanat· a can 

di~1cultad respiratoria severa y Clc"\n0!:11S, presentan 

debilidad, debida a las efectos secundat·ias de la hlpo>eia en 

el sistema nerviosa. Es importante evaluar la util1zac16n de 

cualquier an.:!sti&s1c:a P<'lra alguna prueba diagnóstica de la 

Tunc16n del sistema nerviosa. (11) 

La evaluación del sistem~ cardiavascular, resulta útil 

par·a diferenc1.,·:u· Slncapes de t~~s convulsiones can poca 

actividad motora. La falla cardiaca severa se con-firma por la 

presencia de sonidos cardiacas y pulmonares anormales a la 

auscultaci6n del tórax. membranas mucosas de calar azul, 

abdomen aumentado y lleno de liquída (11). La~ arritmias 

cardiacas pueden ser enconb·adas en perras can lesión 

hipatalAm1ca (261. La disminución de la temperatura corporal 

y del pulsa arterial, pueden 1nd1car una hipotensión 

responsable de las de-ficienc1as (26). La sept1cem1a en 

acas1ones produce endocarditis bacteriana, ómbalas y 

m1croabscesas en el cerebro. (11) 

Las enfer·medadr.s cama el maquilla ca.n1no. la in-fección 

m1cotica generalizada y el 11nfasarcoma, a-fectan al sistema 

gastro1ntest1nal tanta coma al sistema nervioso y producen 

trastornas 

gastrointestinales crónicos pueden deber-se a una lesión en la 

porción del sistema 11mbtco del cerebro y producir un tipo de 

convulsiones que responden a la terapia ant1convulsiva. (11) 

Las alterac1ane!i hep...1.t1c:.as pueden producir 

encefalapat1 as, pat· la que la palpación del taméi'io del h1 gado 

ayuda a detectar la presencia de una en-fermedad, pero san 

necesar! as las prueb.:ils el in1capatol6g1cas, las rad1ogt-a1-1 as 
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abdominales v la biopsia pi'.lril la cvo:-.luac1on completa de estl-! 

órgano. Las neoplasias da las c.::ólul<lS LJeta panc.:rt.~1ticds y la 

hipog 1 i cemia, producen convulsiones en pf_~t..-cis m~·/ar·es de 5 

ai'las de edad. La palpación abdominal ~a"? har-;. cu1dadnsamunte. 

pa1·a detectar· cualquier masa qua pueda producir una 

metástasis secunda1· 1a del s1stemi\ nerviosa. ( 11) 

Las animales anémicas des.3n· a 11 ~n deb1l1dad 

generalizada, debida a un aparte inadecuada de ax.1 geno al 

sistema nervioso y a otras sistemas. El aumenta de las 

ganglios linfa.tices en forma genet"alizada, sugieren un 

l1nfasar-cama a una inf"ecc16n· general1zadL"l, la cual. puede 

afectar al sistema n~rviosa. Las petqu1as y las cqu1n1os1s en 

la piel y en las membranas mucosas, indican un desorden de 

sangrada. El sangrada espontaneo dentro del ~1stema nerviosa 

puede praduc1t· la apair ic ión aguda de oar·aplej1 a, 

cuadr1plej1 a, cama u otras signos neur·alog icos. ( 11) 

La palpación del sistema urinario puede revelar 

anormalidades, pero son necesarias las pruebas cl1nico 

patológicas de rutina para evaluar este sistema. La uremia 

crónica produce acidosis severa, desequilibr·10 electral1 tica 

y encefalapat1 a car·actcr1zada par demencia, convulsiones a 

coma. La uremia crónica también produce pal ineLwopat1 as. ( 1 t} 

En acas1anes las adenaca1·sinamas mamarios y los 

prast:át1cas pt·aducen mc~tasis a l('t tl'llÓdula espinal y al 

cerebro y producen signas neurológicos. La piametra puede 

conducir a una sept1ccin1a y .formación 

m1croabscesas en el cerebro. (11J 

de émbolos y 

El examen de los conductos auditivos e~ter·nas y de las 
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membranas t imp.\n icas es impar· tan te.. nabre teda coanda se 

sospeche de una tnfecc ión en el a1 da media a en el o1 da 

interna. ( 11) 

Las endoc1·1nop.::11t1 as a~mc1adas c:an un mal -funcionamiento 

de la tir·a1de5 y de li'IS adrenales. a veces producen cambios 

car·acteri st ices de la p 1el v el pelo y puede ser un si ntoma 

de trastornas del hipatilamo o de la pituitaria. A veces los 

trastornas neuramusculares están asociadas con 

endocr1nopatia~. El dren~je de los abscesos crónicas a de 

otras masas pueden estar asociadas can infecciones micóticas, 

bacterianas c1 neoplasias que afectan de manera secundaria al 

crAnC!o, las vórtebY-as y el teJido nerviosa. Las 

lasce1·ac1ones, las c1catr1ces y las contusiones, indican 

trauma reciente o anterior. (11) 

Una atención especial se deberá de poner al sistema 

m~sc:ulo esquelética durante el examen f1sica. Va que con 

'frecuencia, se confunden las enfermedades de este sistema can 

desordenes neuralóg1cas, por ejemplo, la luxación medial de 

la Y-Otula y la displas1a de la cadera producen anat·malidades 

en la marcha que semejan una disfunción neural6g1ca. El 

examen del sistema nUsculo esquelética se deberá realizar de 

una forma ordenada, la cabeza y el cuerpo se palpan para 

saber la simetrl a. tona y tamafia muscular. Este comienza con 

la palpación de la cabeza y cuello, miembros taráxicos, 

región dorsal del tórax, región lumbar, región pélvica y 

miembros pélvicas. Cada articulac16n de los miembros deberá 

ser evaluada can mav1m1~ntas de extens16n y ~lex16n. tr~tanda 

de evaluar e identificar altet"ac1ones coma disminución del 

movim1enta, dolar, crepitacion, inflamación y calar de las 

articulaciones. (26) 
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Algunas enfermedades neurológicas, pueden afec:t.ar at:rr.J!:. 

sistemas corporales. Pat· eJempla. la pr~scnc1a de pol1d1ps1a, 

poliuria~ aumento de pllsa y alopecia asac1adA con ceguera y 

canvuls1cnes. puden or1g1narse de un tumor funcional de la 

glandula pitu1tat·1a .. (261 

B. EXAMEN NEURDLOGICO. 

El examen neurológ1co, se han\ s1gu1enda uni-' secuenc1i1 

de observaciones, comenzando por la cabeza del ar11mal y 

terminando en la cala. El seguir una rutina en todas la5 

animales evita que el veter1nar10 olvide realizar alguna 

prueba, o que pase por alto una def1cienc1a neurológica menas 

obvia. Can una correlación c.'llnatómica en mente para cada 

abser·vac t6n, al ter·m1nar el examen las hal la~gas anormales se 

deberán integrar para la lacal1zac16n can·ecta de la lesión. 

Primera se intentará relacionar todos los dé.f1cits 

encontradas can una les16n ~ocal. Si esta na es pasible, 

probablemente ~e trate de un procesa rn.Jlt1~ocal a de un 

procesa di~usa. El examen neurol6g1ca se div1de en cuatro 

secciones que son: evaluación de la cabeza, evaluación del 

paso, evaluación de la ~uerza de los miembros anteriores y el 

cuello y par última, la evaluación 

posteriores, cola yana. (11) 

A. Evaluación d~ la Cabeza. 

de los miembros 

La actividad mental, posic16n de la cabe~a, caa1·d1nac16n 

y funciones de las nervios craneales, se ob~ervan durante 

esta parte del e,:amen. Las halla~gas anormales se deben a 

lesiones superiores al nivel del far·amen magnum, en el 

CEB·ebr·a, ~l tallo C.t:H"~l.u-dl Cdienct.':"fala~ me~enci:.fala, puentE! 



de Va1·ol1a o m:'.tdula oblongada) a el cer·ebela. La demencia u 

otras anormal tdades del campar·tam1enta, frecuentemente se 

deben a lesiones en el cerebro. d1encéfala a m~sencéfala. Las 

canvuls1ane$ generalmente se daben a afecc16n del cerebro a 

d1encé-fala .. La tars16n de la cabeza, a la marcha en el rculas, 

sin incl1nac16n de la cabeza, tamb1éon están asociadas con 

lesión cerebral a d1encefal1ca en el lado hacia el cual el 

animal da vueltas. Una 1ncl1nac16n pr·anunc1ada de la cabeza 

se debe a enfe1·medad del sistema vestibular .. La caardinac16n 

anormal de la caaa~a, el cabecea v los temblores san 

resultados de trastornas cerebelares. (11) 

Los nervios cr·aneales están lacal1zado~ en sitias 

especi.f1cas a lo larga del talla cer"ebral y son faciles de 

ensayar~ Las hal lazgas anormales son pt·aducidas por lesiones 

en las ner"vias craneales per1fér1cos o en el tallo cerebral. 

81 esta presente una lesión d~l bulbo raqul deo. se observarán 

anor"malidades en la marcha, las extremidades delanter"as y las 

traseras. Si esta afectada un nervia craneal perif;)rico 

solamente, el resta del examen es normal. Un resumen de la 

evaluación de los nervias craneales es presentado en el 

Cuadra Na. l. (11,26) 

Evaluación del Paso y su Firmeza .. 

La marcha se evalúa pot- su .firmeza y su caardinaci6n. La 

marcha normal requiere la utilización de casi toda el si!:;tema 

nerviosa .. Un trastorna en la marcha puede ser sensitivo a 

motor. Los trastorno~ sens1t1vas que provocan anormalidades 

en la mane1·a de andar· reflejan una ~1·d1da de pr-opiocepc16n. 

Un trastorno sens1t1va de la marcha se observa c:on 

.frecuencia junta con lesiones del s1stema nervioso per1.fór-ica 

59 



Cuadro No. l. Evaluación de los Nervios Craneales. 

Maniobra Nervio Sensorial 

Amenaza 2º 

Reflejo pupilar 
a la luz 2º 

Ojo de muñeca Bº 

Parpadeo 50 

Retractar de los ojos sº 

Reflejo de náusea 9° ó 10º 

Posición de los ojos 
en reposo ªº 
Palpación de los músculos 
temporales ---
Nistagmo Postura! Bº 

Exámen de la lengua 50 

Nervio Motor 

70 

30 

3°, 4° ó 6º 

7º 

6º 

9º 6 10º 

3°. 4º y 6° 

50 

30, 40 y 6º 

12º 

Respuesta normal 

Parpadeo 

Contracción de las 
pupilas 

Nistagmo 

Cierre de los parpados 

Retracción de los ojos 

Deglución 

Posición conjugada normal 

Completa, músculos simétricos 

Ningún movimiento ocular 

Movimiento normal, no hay 
atrofia 

Porción del SNC que se 
Prueba 

Cerebro 

Mesen céfalo 

Tallo encefálico 

Protuberancia anular ó 
bulbo raquídeo 

Protuberancia anular ó 
bulbo raquídeo 

Bulbo raquídeo 

Porción vestibular del 
tallo encefálico 

Protuberancia anular 
tallo encefálico 

Cerebelo o nervio ves
tibular 

Porción caudal del bul 
bo raquídeo -

Tomado del Fenner, W .R.: Medicina Veterinaria de Perros y Gatos, manual de diagnóstico rápido. Ed. Noriega. la. Edición 1989, México, D.F. 
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(SNF'l y de la im-dulc."l espinal. !:le pn;!sentan oacas vece~ en 

casa de enfermedad cerebral a del tal la encefá. l ica .. (22) 

Los trastornos matares de la marcha pueden ser- de das 

tipas. Los de ar·1gen cerebelar ( tr·astar-nas motores 

invalunt.tfflOS Que afect.1n la c:aardinac1on de la actividad 

muscular y se man1~1estan cama ataxia) y los trastornas 

matares valuntar·1as, las cuales, causan paresis (pérdida 

par·cial de la actividad voluntaria) a pará.l1sis (pérdida 

total de la actividad voluntaria). Las anormalidades mataras 

voluntarias en la marcha se mani-fiestan cama debilidad a cama 

incapac1ddd para emplear los miembros a.fectadas .. (22) 

Se debe abser·var al animal durante la marcha, tratando y 

haciéndola girar hacia la derecha y hacia la izquierda. Se 

debe evaluar- la posición de las miembros y el tranco con el 

animal en dinam1ca y en estática. Una posición can las 

miembros abiertas o que se pare con las miembros en un Angula 

anormal can el cuerpo, ind1car.:i una de'f1c1enc1a 

prapiacept1va. Si el animal permanece can un m1emtJr·a apoyada 

sabre la pa1·te do1·sal de las carpas a de los tarsos, también 

indican de-ficienc1as prapiocept1vas. Se debe levantar y 

determinar los miembros de un misma lado y observar y 

comparar si el an1mal es capa~ de soportar su pesa y de 

caminar~ .. A esta prueba se le llama de hem1pedestación y de 

hem1marcha y ayuda a detectar la asimetrl a entre los miembros 

del lado derecha y los del lada izquierdo .. (221 

EvaluaciOn del Cuello y de las M1cmb1·as Antcr1are~. 

La evaluación del cuello y de los miembros anteriores, 

debe hacerse por separado para determinar cual es el a~ectado 
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(11) .. Las reacciones de Jic:.tttuó y l.;is. post1...tt·as. pruebdn la 

camponente!:t 

cerebrales y cer·ebelosas y las Vl. i:IS motoras r-esponsables de 

la cart·ecc16n de las def:ic1enc1~s nosturales. Lñ técnica 

ímpl lcada en todas t!...•stas pr·Ltebil!.">, con"=>t'Zit:e en ca lacar un 

miembt"O en una pastura. anor·mcll y en observar si el animal 

corrige esa pastura. Las le~1anes en cerebro,. tal lo 

enc:efa 1 ice, mf_,odu la esp 1nal y nerv 1os Pl!t# l fé.r icos, reducen la 

capacidad para c.orr""egir una <lnarmt\l1dad postural. En caso de 

en.fer·medad cerebral, las s1gnas apar·ecen en el lado ooue'iítO 

al hemisferio af'ectado, mientras que son tpsilaterales cuando 

las otras regiones se encuen.tran afectadils. Si hay alguna 

enfermedad del sistema vestibular, las respuestas son 

cot·rectas, pero el animal cae a rueda hac:1e- el lado a'fectac!a 

cuando se mueve par~ corregir la deF1c1enc1a pastural. La 

evaluación de los re-flr-jas espinales de las miembros y otras 

pruebas de sensibilidad san presentadas en el Cuadra Na. 2. 

Cl 1 l 

Evaluación de los M1embt·os Poster·i.ares, Cola y Ano .. 

El examen de las miembros paster"' iat·es se lleva a e: abo de 

manera similar que a los miembros anteriores (11). Las 

pruebas para evaluar la fuer2a, caard1nac16n y sens1b1l1dad 

de las m1emoros posteriores. cola y ano se presentan en el 

Cua<fro Na. 2. ( 11) 

C. PRUEBAS DE LABORATORIO. 

El examen -fi s1co y neurológica. da una ldea para de-f1n1r 

la lacal1zac16n y severidad de la lesión en el sistema 

nervioso. La identificación y la histar·1a clin1ca del animal. 
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Cuadro No. 2. Evaluaci6n de los Reflejos EsEinales. 

Nervio Periférico Vía eferente de Nivel del Ca-
Sitio Reflejo Sensitivo Motor la médula espinal nal espinal. 

Miembro torácico Biceps Músculo cutáneo Músculo cutáneo C6 - es C5 - C7 

Triceps Radial Radial C7 - T2 C6 - TI 
Estensor carpo-
medial 
Flexor Ulnar medio todos los ner- C6 - T2 es - TI 

Músculo cutáneo vios perif éri-
varias ramas cos del miembro 
de los músculos torácico. 
flexores. 

Panniculus Nervios sensi- Nervjo Torácico C8 - . TI C7 - TI 
tivos T2 - L3. Lateral 

Miembro Pélvico Quacriceps Femural Femural L3 - LS L3 - L4 
Tibial craneal Peroneal Peroneal 
Gnstrocnemio Tibial Tibial 

Flexor Femural medial Siático L6 - SI L4 - LS 
L3 - LS 
Siátiaco Lateral 
L6 - SI 

Ano Perineal Pudendo Pudendo SI - S3 LS 

Tomado de Greene, E.C. and Oliver, J.E.: Neurologic Examination. Edited by: Ettinger,S.J. Textbook of Veterinary Interna! Medicine, disease 
of the dog and cat, 2a. Edicion, Vol. 1, W.B. Saunders Company, Philadelphia, I982. 

63 



san importantes porque pueden '-"Yllda,- a establecer una lista 

de las pr·obables causéls. Usando estos datas cama una qU1 a, 

las pr·uebas d1agnost1cas rutinarias y espec1-Ficas se pueden 

,-eal izar para tratar de establecer un d 1 agr~,st t ca et: l alog tea 

de-F1n1tivo, las C:i\racter1 st1cas patal6g1c:as de la enfe,.medad 

y el desart·olla de un plan terapóutic:o adecuada. (11) 

Las pruebas de labar-atofio, consideradas como necesarias 

para la evaluación aproi::uada de un paciente con alterac16n 

neu,-alóg1ca, varJ an según el cl.1 n1ca, pera en general 

incluyen procedimientos cl1n1ca patal6g1cos de rutina coma es 

la evaluación de la sangre, orina, heces y li'ls radíagraf1 as. 

Las 1nvest1gaciane5 dtagr~sticas 1n1cidles se ut1l1zan para 

evaluar el estada general del animal, para detectar 

trastornos en cualquier otro sistema corporal, que pudiera 

estar af"ectanda en -forma di recta a t nd i 1-ecta al SNC y por 

Ultima, para saber si el animal esta en cand1ciones de 

resistir otras técnicas d1agn6st1cas que 

anestesia. (11) 

PRUEBAS CL!N!CO PATOLOG!CAS RUTINARIAS. 

1. Biometria Hetmtica. 

requieran de 

Se debe hacer un cantea sanguinea completa en todas las 

pacientes que presenten alguna alteración neurológica. Un 

descenso a un aumenta en los valor·es de los glabulas rojas, 

hemaglab1na (Hb) y del valumen del paquete célular, san 

sugerentes de anemia a polic1tem1~, respectivamente. Las 

animales anem1cos pueden tener deb 1 l i dad generalizada, que 

erraneamente se pudiE?ra considerar coma trastorna 

neurológ1ca, o bien, que la deb1l1dad pud1er·a hacer aparecer 
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las signas ncuralog1cos pc.!or- de lo que realmente san. L~ 

pal1citem1a pr·aducc l~tarq1a v deb1l1dad. En algunas p~1·raa, 

se han reportado convulsiones debidas a la palic1tem1a, pt!r·o 

estos c:asas na han eo;::¡tado bien documentados y se cans1de1·an 

c:ama raros. La elevación de lil Hll y dt?l volumen del paquete 

célular, es co11l:Jn en la desh1d1·atac1on, lo CLtal pLmde 

presenta1·se en animales debilitadas a pa1·ali=adas .. (11) 

Los animales que se sospeche que t 1enen com\.m icac ión 

partacava a cirrosis hep._'lt1ca y en los que se p1·adute 

ence~alopat1a hepatica, en ocasiones tienen valores bajas de 

protei nas o de rol idas totalf:!s en el canteo de la biometr·i a 

hem:. ti e: a. (11 ) 

En las in•·ecc1anes bacterianas se observa leucocitosis 

por neutt·a.f1las can desviación a la 1zqu1erda. S1 ex15te 

sospecha de meníng1tis bacteriana canfat·me a la historia 

clinica, examen flsico y neurológica; la leucocitas1s par 

neutra-fí los apayar:t.. este diagrostica. ( 11 l 

En ciertas estadia5 de moquillo y otras infecciones 

v:\rales, se puede encentrar leucopenia can linfopen1a. Las 

en-Fermedades mielaproliferativas y el 11nfosarcoma en los 

perros, a veces pt"aducen canteas con leucemia. El 

lin.fosat·cama puede invadir las meninges a tt·a~s del sistema 

nervioso a formar masas estructurales. La po1iom1opati as 

también pueden desarral lat"se en fa1·ma secund.3r ia a un 

lin-Fasarcama. (11) 

La ( .. nu~e.nc:1a dP globulos rajas nucleadas en la sangr·e 

peri.f.l·r1ca no asociada con o)inem1a, se presenta en 

intax 1 cae iones agudas par plomo y hE!mang iosar cama del bazo y 
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ambos desordenes pueden afectar al SNC. ( 11 J 

2. Clui m1ca Sangui nea~ 

Les per-fi les qu1 mices canstan de 10 a 25 pruebas Que se 

evaluan en el suero del animal. Las pruebas var1 an en cada 

laboratorio, pera se estudiaran aquellas que son necesar1as 

en pacientes con signos neural6g1cos. (5) 

Es importante evaluar el nivel de glucasd s.érica, en 

cualquier animal can signas neurologicos coma convulsiones,, 

confusión, demenc1a, letargo o debilidad generalizada. La 

h1per~os-fatamia altera el metabol1smo del calcio, lo 

su-ficicnte para producir signos neurológicas de h1pocalcem1~. 

(5, 11) 

Se debe medir también les niveles ro1-1cas de scd1a,, 

potasio y cloro. Las alteraciones sér1cas de potasio tienen 

un gran efecto en el sistema nerviosa y par- lo general, 

producen debilidad muscular y colapsa. El aumenta Sérico de 

los niveles de sodio y potasio se han observada en la 

deshidratación. La hipernatrem1a con hidratación normdl se ha 

vista en animales can trauma craneal y ence~al1t1s, pera se 

desconoce la fisiopatalagia. (5.11) 

El nitrógeno uróica sangu1nea y la creatin1na. san 

pruebas importantes para evaluar el sistema ur.Lnar·ia. Las 

animales urémicas a veces presentan demencia. canvuls1anes o 

cama en estadi as .finales .. (5, 11) 

Las niveles de l.a tt·ansam1nasa glut.am1co p1 nJb ica ( TGP) 

y la ~osfatasa alcalina, se elevan en animales con necrosis 
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hep.l.t1ca activa a en los animales que estAn rec1b1enda alguna 

terapia anticonvuls1va, sabre todo con pr 1m1dona. Los niveles 

de enzimas hepáticas se determinan antes de l,'l administración 

de anestésicos. Si esUn muy elevadas, deber·A realizar-se una 

1nvest1gaciOn mayor del hlgada. Las nivele5 de bil1rrub1na 

directa e indirecta san anormales en la enfermedad hep..'\.t1ca 

activa. (11) 

La determinac16n da b10~1do de carbona, refleja el 

equilibrio ~c1da-base del animal. La alcalosis produce 

convulsiones. en tanto que la ac1dos1s produce coma. La 

determ1nac1ón de protei nas totales, albúmina y globul inas se 

incluyen en el porfi l ql.11 mico. ( 11) 

3. Ur iana lisis. 

El urian.\lisis se realiza en todos les anímales 

cuadripl&jicos y parapléjicas y en los que tengan más de 

cinco af'ios de edad, para detectar inTecciones del ri~on y de 

la ve1iga y medir la función renal general. (5,11) 

4. Examenes Coproparasitasc:ópicas. 

El examen de las heces ~ecales, para determinar 

parásitos se incluyen en las investigaciones iniciales, 

dependiendo de la situación geográfica. Les cachorros 

extenuados y parasitadas a veces est:s.n hipaglicémicos a 

arllt.tm1cas y presentan signas de convulsiones, letargo y 

colapsa. Se han atribu1 do algunos s1 ntomas neurológicas 

eMtraf"íos a las in~ecciones par Trichuris. pero esto na ha 

sida documentado. Se ha reportado que los par-A.sitos cardiacas 

afectan a veces el sistema nerviosos central de los perros y 
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pueden c~us~r signos neuraloq1cu~. Es rara la enFcrmed~d 

neurolóq1ca por paras1tao;¡ c¿¡:rd1ac;os, pero se debf? con~ader,·tr 

la prevalencu1 de éstos en algunas át-C!~s. (5, t l} 

Lars radiograf1 a.o;:¡ r·utinar1a.s de tórax., son oarte Oe la 

lnvestigac1ón inicial en los animales en los oue se han 

detectada algunas anormal1dades en el carazein o en las 

pulmones durante el examen -f1 s1co .. Tamb1en se real izar:~n en 

perros mayores de c:1ncc ~as a cuando se cans1d~re en el 

diagn.!>stic:a di.ferencial, la Posib1l1dad de c.lguna neoplasia 

poi" metástasis. 111) 

Las radiografi as rutinarias del abdomen formar1J..n parte 

de la investigación in1cial, 5Dla s1 se detecta ~lguna 

anor·malidad .al realiza,- el examen -f1s1co o s1 la h1stor·i.a es 

sugerente de una intox1cac16n par plamo. (11) 

PRUEBAS DIAGNOSTICAS ESPECIFICAS. 

1. Análisis de Fluido Cerebroespinal. 

El aná.lis1s de f.lui da c:en:?broespinal (FCEl, tu~ne un 

gran valor d1agnCistico en alglmas en.fermedades del SNC. EL 

FCE es un 11 quido que se produce en el SNC y cubre toda la 

supeu--ficie del cer·ebro y la rMdula espinal, penetr·a en el 

parénquima del cerebro y tiene funciones de protec:c1ón, 

sopar·te y sostén del SNC. Aunque bA.sicamente 

que es producido par los plexos caroideas, otras 

del SNC cant,·ibuyr:m a su total producción. 

pr1nc1pal de FCE c1r·c:ula desde los ventri culos 
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tercer ventt·1 culo y de aqu1 hacia el cuarto ventrl culo por el 

acueducto mesenceF.J 1 ice .. OC?l cuarta ventriculo entra al canal 

central a al espac10 subara~na1deo, de donde pasa darsalmente 

sobre el cerebro a caudalmente sobre la rrédula espinal .. 

Algunas ev1denc1as experimentales 1·ec1entes sugieren que 

acurr-e algun grado de .flujo ret1·6grada y también alguna 

probable mezcla can el espacia subaracnaidea. El sitio 

p1·1ncipal de absarc16n del FCE, san las vellosidades 

aracnoideas local1;:adas en los senos venosas craneales .. Las 

sitios ad1c1anales de absorción incluyen las 11n~áticas y 

venas lacalt;:t'.ldas alrededor de las t·a1ces de los nervios 

especiales, los vasas sangu1neos subaracnaideas y el 

pa..-enquima del SNC. (26) 

Las cambias en la composición del FCE, pueden re~lejar 

anormalidades en el SNC .. Aunque una composición normal de 

FCE, no elimina la pt""e~encia de alquna enfermedad orgAnica .. 

Las muestras y a!Ulisis de FCE, pueden ayudar en el 

diag~st1ca y pran6st1ca de las trastornos neural6gicas. L~s 

muestras de FCE, pueden obtenerse tanto de la cisterna magna, 

coma de la región lumbar .. Ambos sitios de muest1·ea tienen sus 

ventajas y desventajas. En los das sitios. el rlutda puede 

obtenerse -facilmente y con peligro minima para el paciente, 

cuando el procedimiento se realiza correctamente .. (26) 

a. Punción de la Cisterna Magna. 

La punción de la cisterna magna, se debe realizar can el 

animal baja anestesia general, en posición esternal a en 

recumbencia late1~a1 .. El 11 qui da fluye ros f:tc1 lmente en la 

pa~ic16n lateral y adem.\s reduce el riesgo de algún daf'So 

durante la punción. El animal deberá. permanecer entubada en 
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todas los casas, debtcJu al campr-om1so r·e~ .. p1rator1rJ qLu? -;;e 

presenta al momento d~ ~leM1onar· l~ cabeza. La r·eg1on 

cervical dorsal. deber:. ser dep1 l ac.Ja y orepat'adi\ 

aSópt1camente, desde la cr~sta occ1p1tal hasta la e~o1na 

caudal de la 2a. vertebra cervical (26) 

La cabeza se .flexiona a un angula de 9(1 .. teniendo 

cuidada de na ocluir la sonda durante la fl~xion del cuello. 

Un meoometra y una aguji'1 espinal del número 20 o 22~ son 

adecuadas para la abtenc:16n del 11 quido en todas los pe1·1·os 

de raza grande, agujas m::.s largas y delgadas, también pueden 

ser usadas en perros qrandes· braqu1ocefa l ices. Se r·ecamicmda 

ut11 izar guantes estériles, para evitar cantam1ncH· la uguja 

durante la punción. La aguJa es insertada en la linea medta 

en dirección perpendicular a lo largo del cuerpo del axis. El 

punto de inserción se localiza en la mitad de la 11nea 

~armada por el borde craneal de la alas del atlas v la cresta 

oc:cipital. La aguja detJerd. penetrar hasta el espacia atlante 

occipital. Se recomienda en ocasiones atravesar pr1met·a la 

piel en el punta de inserción, ya que es el estrato que maym,. 

resistencia o~rece. En perras pequ~as, un avance brusco de 

la aguja, puede traumatizar la médula espinal. (26) 

La aguja debe avanzar en una llnea perpendicular a la 

piel continuando can los estratos musculares y ligamentos. La 

resistencia durante la punción, indica que se ha picado un 

ligamento a alguna otra estructur·a. La d1sm1nución de la 

resistencia durante la penetración, indica que la aguja ha 

entrada al espdcic subarac:noidec. Na se recomienda retroceder· 

cuando la dura madre ha sida penetrada. La d1stanc1a al 

espacia subat·acnaidea es de media pulgada en pet-ras menores 

de 5 Kg, 3/4 de pulgada en per·r-as de 5 a 10 Kg, una pulgada 
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en perros de l(J a 25 kg, una pulgada y med1a en perras de 25 

a 45 ~~g y das pulgadas en perras mayor'es de 45 Kg. La aguja 

se sostiene con la mano izquier·da y se retira el estilete, si 

el liquido no se observa en un lapsa de 4 a 5 segundas, se 

reinserta el estilete y se vuelve 

~luja dentro de la agUJa puede estar disminuido en perras 

pequef'ias con hipotensión card1vascular, y puede ser 

incrementada par campt·es16n de la vena yugularª (26) 

La muestra de FCE debe salir l1mp1a s1n contaminación de 

sangre. La presión del liquida puede ser medida durante la 

recalecc16n de la muestra usando un manómetro. La canecc16n 

del manómetro debe hacer·se con cuidado para na mover la aguja 

y contaminar la muestra de FCEª La recolección de la muestra 

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

b. Punción Lumbar. 

la punc16n lumbar se realiza cuando hay lesión de la 

nédula espinal a nivel tarace-lumbar- y en el casa de 

m1elagrafl as. Se recomienda realízar la puncí6n lumbar con el 

animal bajo anestesia general e en sedación profunda, can el 

animal en recumbencia lateralª El material utilizado y la 

preparación del s1t10 de punción es igual oue en la tbcnica 

para la punción de \a cisterna magna, iz6la que se realiza en 

la región lumbar entre las vertebras L6 - L7. (26) 

Las caracter1 sticas normales del FCE y las camb1as que 

éste sufre dul"'ante los procesas patológicos, san presentados 

en los Cuadros 3 y 4 respectivamenteª (26) 

La recolección de FCE iasta cantra1nd1cada en las casos 
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Cuadro No. 3. Parámetros y valores normales del Fluido Cerebroespinal. 

PARAMETRO 

Presión 

Color 

Claridad 

Indice de refracción 

Tira reactiva para orina 

Prueba de Pándy 

Espectrometria de proteinas 

Conteo de células 

Tipo de células 

VALORES NORMALES 

menos de 170 mm 

Transparente 

claro 

1 :3347 a 1.3350 

pH 8 :!: 1 

glucosa - de trazas a + 

Proteínas - de trazas a 30 

Sangre - negativo 

Sin turbidez 

10 a 20 mg/dl (cisterna magna) 

menor de 8 

Linfocitos pequeños y unos cuantos monocitos 

Tomado del Chrisman, S. L. Problemas Neurológicos en Pequeñas Especies. Ed. C.E.C.S.A. México, D. F. 1987. 
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Cuadro No. 4. Cambios en la composición del FCE, durante los procesos patológicos de SNC. 

Gravedad Proteínas Presión del 
Condición Especific~ Pándy Totales Células Enzimas Glucosa FCE. 

Valores Normales l. 003-1. 006 neg. -25 mg/dl - 5 células/ 1. CPK, SGOT 70-100 mg/dl -180 mm FCE 

Inflamación 
Bacteriana l l 1 I Bacterias y Polimor- 1 D N - I 

fos nucleares. 

Viral l l I I Li n( ocitos 1 N ;_ D N - l 

Micóticas l l I 1 Hongos y polimorfos- I N·- D N - 1 
ntn:leares 

Protozoarios l I I I Protozoarios y ma- - I N - D N -
crófagos 

Traumatismo N - l N - I N - 1 N - I N - l N N - 1 

Neoplasias 1 N - I I N 11 - I N - D N - I 

Enf. Degenerativa N N N - l N N N N 

Enf. Vascular N - 1 N - I N - I N - I 1 N N 

Claves. 

l = Incrementada 

N = Normal 

D = Disminuí.da 

Tomado del Greene, E. C. and John, E.O. : Ncurologic Examination. Edited by: Ettinger, S.J.: Textbook of Veterinary Internal Medicine, 
di sea se of thc dog and cat. 2a. Edición, Vol. 1, W .B. Saundcrs Company, Philadclphia, 1982. 
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en que se sabe que ha aumentada la presión intracraneal, como 

sucede en el trauma intracraneal. En dicha casa el remavcr el 

FCE de la cisterna magna, crea una baja de presión local 

acas1ananda que el tallo cerebral se desv1e caudalmente y que 

se presente la hern1ac1ón del tallo cerebelar a través del 

foramen magno. La hern1ac16n del cerebelo comprime la rredula 

oblongada y los centros vitales del tal lo cerebt"al, 

produciendo la muerte del animal. (26) 

La recolección inadecuada de FCE produce laceración o 

perforación del tal la cerebral.. Si se daf"i:a el núcleo 

vestibular y las vias mataras descendentes del piso del 

cuarto ventriculo, se puede presentar inclinac16n de la 

cabeza y hem1parAlisis. (26) 

2. Electroencefalograma. 

La electroencefalogrfia (EEG), es un registra gráfico de 

la actividad el&ctrica de la corteza cerebral. La actividad 

eléctrica cerebral, est.A in.fluenc.iada por estructuras 

subcorticales, en particular par el diencéfala y el cerebro 

medio. El EEG no provee un diago!>stico et1al6gico, pero puede 

ayudar a determinar si una enfermedad cerebral est:t presente 

a si la enfermedad es local a difusa. Predicciones menas 

con.f1ables incluyen el cursa de la en.fermedad o si se tr"ata 

de una enfermedad inflamatoria o degenerativa. Una serie de 

elec.troencefalograf! as puede determinar si la enfermedad es 

progresiva e puede indicar si hay una respuesta· favorable al 

tratamiento (25) 

Los méotodos usados para tomar el EEG va1·1 an en espec 1al 

en la c.alacaci6n de las electrodos sabre el cráneo (26). Una 
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técn1ca ut1l1za S electrodos y 8 der-1vac1ones (F'ig. No. lJ. 

La piel v las m.Jsculos 5Ubyacentes se infiltran con un 

anestésica local. Las pinzas de lagcwta se flJ<"n a la 01el 

del cr~neo con una oasta de contacto o se insertan los 

electrodos subdérm1cos. ~e colocan tapones de algodón en las 

01dos del animal para disminuir la lleqada de impulsas 

auditivos. Se coloca al animal en decúbito lateral. El media 

ambiente debe ser tranquilo~ la temperatura can~artablc y la 

luz tenue. (11) 

(FDl (Fl l 

(\1) 

(Oil 

Claves: FD = Frontal derecho, Fl = Frontal i zquiet·da. V 

V6rtice, UD = Occipital derecho y 01 = Occipital izquierda. 

Figura No. 1. Colocación de los electrodos para el registro 

del EEG. 

Tomada del Chrisman, S.L.: Problemas Neurol6g1cas en Pequdias 

Especies. Ed .. C.E.C.S.A., 2a. Impresión, México, O.F., 1987. 

El EEG, puede set"" usado en cualquier enfermedad que 

afecte al cer·ebro, per·a en forma pr1maria en les procesos 
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patolog1cos que involucran la corteza cet'ebral. En idb 

ind1v1duo 

h1drace.f'alo. el EEG mLH?!ilt·ct c • .u11b1a~ cr:.,.-ac:ten st1c-as. e 11) 

El EEG, puede tama1·se en un animal desp1e1·ta 

anestesiada. Las enfermediides producen CiUfltJlO'=O "" 
amplitud, -frecuencia o ambas. Las alter·ac1anE?s en 

a 

la 

la 

actividad eléctrica del cerebro. vistas en el EEG. pueden 

interpretarse da la siguiente manera. La presencia de ondas 

electr1cas lentas can alta voltaJe~ indican muer·te neuronal, 

cama en el casa de enfermedades degencr·at t vas. Una 

combinación de andas elóctrié:as lentas y t·.\p1d.;,s. no so11 

patagnanónicas del comienzo de alguna enfermedad, pera san 

sugestivas de varias en.fermedades. Anar·malidades focales en 

el EEG, indican una enfermedad cortical generalizada, o una 

enfermedad en las proyecciones subcartic:ales que s~ difunden 

hacia la corteza .. Un aumento de la pres2ón intracranecll, 

también produce, ondas eléctricas lentas can alta voltaje. 

(25) 

'-'• Radiagr·a·F1 as Simples de Cráneo. 

El estudia radiológica del cr:t.nea, se puede llevar a 

cabo, can el paciente baja anestesia general a en sedación 

praf"unda, para poder obtener lns posiciones adccuadil. Una 

serie de rad!ogra-f1 as en forma básica, incluyen tr·es 

posiciones, J.a late1·a1, ventrodarsal y -frantal ~ La vista 

-frontal can la baca abierta y la toma lateral, san usadas 

para evaluar· la bulla ósea y el hueso pet1·aso del temporal. 

(25) 

El estudia rdd1alogica del cráneo esta indicado en -fat·ma 
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primaria. cuando se sospeche de fracltu-as del cr·tinea, sabre 

tuda, de~pWs de algún trauma craneal.. San pacas las 

tr·astarnas cerebrales que se pueden observar· en una 

rad1aor~f1a rut1nar1a del cranea, dichas trastornas se 

presentan en el Cuadra Na. 5. ( 11,25) 

4. Angiagraf1 a Cerebr·.:'1 .. 

Cuando se sospeche de alguna neoplasia cerebral, la 

ang1agraf1 a cerebral es de gran út1lidad para el diagnóstico 

di-ferencial, ya que puede llegar· a delimitar el área 

afectada. El medio de contraste se inyecta en la arteria 

car~tida o en la ar·ter1a vertebral para delimitar el aparte 

venosa pr1nc1pal y el arte1·ial del cerebro. (11) 

La arteriogra-f1 c1 carati dea, delimita la circulación 

arterial del cerebro Cpaligana de Willis) y las arterias 

cerebral rostral y cerebral media. Las arterias cerebral 

caudal, cerebral 1·ostral y basilar en ocasiones son 

obser·vadas. La arteriagt·afia vertebral delimita las arterias 

basilares, cerebelar y cerebelar caudal. (25) 

El espacia que ocupa la lesión puede desplazar a las 

vasos sangu1neas de su pos1c16n normal a estar sumamente 

vascular1zados (llJ. La acumulación del media de contraste, 

puede ocurrir si la barrera hematoencefa. l1ca ha sida 

destru1 da par· la neoplasia .. Las lesiones intramedulares del 

tallo cerebral y las lesiones demasiado pequá"ias, son 

diflciles de observar can la arte1-iogra-F1a .. (25} 

Para realizar las angiografi as ce1·ebelar·es, se requiere 

de un equipa rad1agré\..fico can fluarascap10, catéteres 
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Cuadro No. 5. Trastornos que se observan en una radiografia simple de cráneo. 

Trastornos congénitos y familiares. 

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

Infecciones del cráneo. 

Infecciones del oído medio e interno. 

Osteomielitis del cráneo. 

Cuerpos extraños metálicos. 

Trauma del cráneo. 

Fracturas de la bóveda craneana. 

Neoplasias del cráneo. 

Osteosarcoma. 

Fi brosarcoma. 

Tomado del Chrisma, S.L. Problemas Neurológicos en Pequeñas Especies. 2a. Impresión, Ed. C.E.C.S.A., México, D.F., 1987. 
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arteriales y hab1l1dad ou1rúrg1ca. Su usa se ha limitada en 

algunas 1nstituc1anes, debido al usa de la tamagrafi a a:ual 

computarizada <TAC). ( 11) 

5. Ventr1culograf1 a. 

La ventriculagraf1 a se ut1 liza para demostrar el tamafío 

y la pos1c16n del ventriculo (11). La técnica consiste en la 

intraducc16n de una aguja a través de pequé-tas trepanaciones 

en el punta indicado~ a a tra~s de las fontanelas abiertas 

en el casa de animales can hidrocefalia congénita a neonatal 

de tipa adQu1r1da. Dcsp~s de extraer un paca de FCE, se 

intr·oduce aire dent1·0 del sistema ventricular y se toman 

las radiagrafi as dor-saventt·ales, ventradarsales y 

rostracaudales del cr:.neo. El aire alcanza la alta de cada 

pasíc16n y delinea la extensión del sístema venrricular. En 

los ventrtculas normales se d1f1culta inyectar aire, pera si 

est.:i.n dilatadas se inyecta con -fác1lidad. (lll 

En algunas lugares, el usa de l~ ventriculografia ha 

sido reemplazada par la tomografla, debido a que el sistema 

ventricular se eValúa fAcilmente en .&ste estudio. (251 

6. Venografia del Sena Cavernoso. 

En esta técnica, el media de c.ontt"aste se in-y'ecta a 

traV'és de un catéter dentl"o de las vena~ oculaangulares. la5 

cuales llenan el seno cavernosa de la base del cráneo. Una 

radiagraf1 a dorsaventr·al es tomada. una vez que el medio de 

contraste es inyectada par completa. El sena cavernosa de la 

base del cráneo, esta estrec:hamuntc rc:lac1anado can la 

glándula pitu1tar1a y los nervias craneales 11, III, IV y VI. 
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La~ lc~1anc:os tumanllPs nue invaluct·un estas estructuras. 

pueden $C!t· dE!tcctadas par esta tl.oc:n1ca. La inyecc ion 

bilateral es necesat"til en ailgl.tn(Js casas pat·a cet·t1.flCi-tt· la 

anormalidad. La técnic¿, no f'equ1ere de algun equipa especial. 

~lo r-equiere de anestesia gene1·~111. (25) 

7. Examen Cr.:!rebral can Is?tapas Radioactivas. 

Los i~topos radioactivos o e}:amen e~:olarador nuclear. 

se ha usada en animales, para t!l diagrPstico de lesiones que 

ocupen espacia cama son: neoplasias, hematomas y abscesos. 

Las iOOtopas radíaact1vas se' inyectan pa1· v1 a intravenosa v 

la distribución de éstas en el cerebro ne registra can una 

cámara especial gamma. El pr·acedimienta es relativamente 

segura par-a el animal. Sin embarga, se dificulta la 

interpretación de las im..~genes, debida al tamaría peauá'ia del 

cerebro de las perTos. Los isótopos rad1aact1voo; se eliminan 

por l~-i orina durante varias d.1 as despoos de haber hecha la 

pru~ba, la que produce un riesgo p~ra las personas expuesta a 

éstas animales. La tomografi a axial computar· izada, tamtJ1én ha 

reemplazado la utilización de examenes nucleares. (25) 

B. Tomagraf1a A~ial Computarizada. 

La aparición de la tamagrafia ax1C11l c:cmputar·i=:ada (TAC), 

ha revolucionado el d1agn6st1co de las enfermedades 

neur·ológicas. El procedimiento es segur·a. no es agresiva y 

tiene mejores capacidades diagn6st1c:as para el cerebr·a y la 

nédula que ot1·as técnicas ( 11). Se pueden hacet· tomas 

ventr·adarsales y a veces laterales y se r·eprcducen las 

inoqenes del cerebro en cortes tr-anversales y dar·sales 

(har1zantalesJ respectivamente. Se inyecta en la vena 
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ce-fa l 1ca un medio de c:ant,...aste yodado.. La TAC, se puede 

ut i l 1 ~ar pc.)1·a el d1agn4st leo d~ neop tasi as ce1·ebr·ales, 

hidrocefalia. hemorragias en el cerubt·a y ab!::icesos.. Las 

u~genes computar l ~adas iapar~cen como las car· tes de cerebr-o 

que se hacen par~ nec1·apst~s .. (25 l 

9. Ultrasonido. 

Nueva$ t&cn1cas de ultrasonido pueden provee1· imágenes 

similares a la TAC'/ a un costa mucho menar. C25l 

Una modalidad de la ecaencefalagrafla se realiza 

env1ando andas de ultrasonido a través del cer-ebro del lado 

izQui~rda hacia el lado derecha .. La desv1ac16n de las ondas 

sonoras, ocu,-re en todas las intet·fases y se puede demostrar 

en un asc:1 loscapio. La principal utilidad del 

ecoencefalograma ha sido para detect~r desviasiones de la 

linea media, debida a hemorragias, lnf"lamaciones del cerebro 

y procesas neopl~s1cas. Este es un procedimiento seguro y 

simple, sin embarga, requ1ere de un eQUipo espec:1al y su uso 

se ha limitada a unas cuantas instituciones veterinarias. 

(25) 

Imagen de Resonancia Magnética. 

La imagen de resanc.nc1a magnética (IRM) 1 antigüamente 

llamada resonancia magnética nuclear, ha sida usada en 

medicina humanill dur·ante varias itrlos, par-a evaluar las 

anormalidades del SNC (25} .. Estudios en perros a nivel 

experimental, muestran el valar de óste procedimiento para 

detectar lesiones cerebrales f-acales .. Sustancias 

paramagnót1cas inhertes san inyectad3s par v1 a 1ntt·avencsa, 
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la extrav~sac1on del .flUi da mngMt1co h<::.Clo). c1 JHu·enqutma 

cerebral puede ser detec:tado en c.:.stJ5 

cerebrales. (39) 

de 

En la FigLwa No.. 2., se muestril un eJemplo de una 

apro>nmac:i6n diagnóstica en un pacient~ con convulsiones .. 
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F igu1·a Na. :::. 
Aprox1mac16n al d1agrY.:ist1co en un paciemt'.e can canvuls1antee;;,. 

QUEJAS PRINCIPALES: Canvuls1oner;. 
1 

DATOS EtASICCS: 
Hista1· 1a. e:-:dmenes -fl sico y neuralog ice. 
P'lueoas cl1nicopotol6g1cas 1n1c1ales. 

EEG PRUEE<AS CLI NI CCPATOLOG !CAS 
AD!CINALES. 

Conf1 r-mac ión de tr¿mstarnos 
ac:t1vas. 
Epilepsia adqu1r1da o 
hered1tat·ia. 

1 
FCE 

Jnf"ecc1ones. 
Neoplasias. 

1 
RADIOGRAFIAS DEL CRANEO. 

Trauma. 
H1d1·acefal 1a. 

Infec:c1anes. 
Oesar·denes metabólicas. 
Intox1cac1ones. 
Desordenes 
nutr1cíonales. 

RAD IOGRAF !AS. 
(Tórax y abdomen) 

Infecc1anes. 
Neoplasias. Desordenes 

1 

metabólicas. 
Intox 1cac \enes 
(Plomo). 
Neoplasias. 

NEURDRRADIOGRAFIAS ESPECl,LES~ 

)AC VENTR 1CULOGRAF1 A. ANG IOGf''AF IA 
CEREBRAL. 

Neoplasias. 
Hidr·ocefal 1a. 

Hidroc.ef-al1a. 
Desviaciones de la 

Trauma y Abscesos linea med1~ por 
vascular. una naeplas1a. 

1 
EXPLORACION DUIRURGICA. 

Trauma. 

Neoplasias. 
Trastornos 
vasculo:u·. 

Neoplasia. 
Hidrocef:al ia. Biopsia - desorden 11so~mico 

de almacenamiento. 

Tomado del Chr1sman. L .. S.: Problemas Neuralog1cas en Pequeñas 
Especies. Ed. C.E.C.S.A •• 1'1&xica. D.F., 1987. 
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IV. TRATAMIENTO. 

El objetiva dal tt·atam1ento ant1canvuls1va, es lograr l~ 

supt·esión completa de las sl.ntomas, aun cuando en algunas 

casos esto na sea pasible. La mayorla de los paciente~ 

epilépticos deben continuar rec1b1enda 

ant1canvulsivo du1·ante toda su vida e 12) 

Las convuls1ane~ pueden ser un signo 

desordenes neuralógícas cama !ion: 

inta~: l cae iones, h1pogl1cem1a, ep1 leos1c.•, 

tratamiento 

de va1· 1 as 

ence-fal1t1s, 

neoplasias 

cerebr·aies, etc., que pueden' llegar a i::n-oduc1r un status 

epilept1cus Que ponga en peligra la vida del animal. En este 

casa, una terap 1 a can dr·agas ant 2 ccnvuls1 vas deber:i. ser· 

implementada en -forma inmediata, anteo,;:¡ de que sEJ r·eal 1ce 

cualquier evaluación para tr·atar· de determinar la causa. 

( 11,43) 

PRINCIPIOS FARMACOLOG!COS. 

Es necesar 10 entender la -farm~coc 1 né t ica de las dragas 

anticonvuls1vas, para poder establecf:!r· un tratamiento 

eTectiva en lo~ pacientes epilópticas. La mejor v1a de 

administr-aci6n de las dragas ant.:u:onvuls1vas es la vl a ar·al y 

la intravenosa. La absorción nor Vi a intt·avenasa es r:tcidat 

completa y es Ja pre-ferida en el tratamiento del statt1s 

epilept1cus. La ~a oral, es usada pa,·a la terapia de 

mantenimiento. en la cual, la absorcit.'n requier·e de un 

periodo rn..'ls lat·ga de tiempo y la biad1soanitnl1dad de la 

droga es menor. Lü adm1n1strac16n intramuscular· da las erogas 

ant1canvuls1vas, na ha sido recomendada debaJo a la oobr·e 

absorción que !ie presenta. Es imoar·tante tomar el tiempo que 
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t.ranscUt'r'Ef entra la tema et .:iil da la d1·aga c111tu:.unvuls1va y lil 

apar1c16n de la cancentt·ac16n rm.:nma en el planma, para poder 

determina1· la vida media de la droga. la vida media de la 

droga es el tiempo necesaria pat·a que la concentración 

plasm.'t.t1ca de la draga, disminuya al SO~. La vida media de la 

draga determina las 1nte,.valos entre las dosis y la duración 

del e~ecto farmacológ1co (42). La d1str1bución de la droga 

antíconvuls1va esta influenciada pat· la cantidad de droga que 

alcanza a entrar en el SNC y al efecto anticonvulsivo de 

estas. Algunas drogas anticonvuls1vas di.funden pasivamente a 

través de la membrana y entran al SNC. Esta penetracion 

depende de la liposolubilidad de la draga y del grada de 

ionización y enlace can las prcteinas plasm1ticas. Las 

prote1 nas que tienen un alta peso molécular, son menos 

capaces de atravesat· la membrana. El grado de enlace 

existente entre las drogas anttconvulsivas y las proteinas 

plasmaticas, no es un Tactar que limite la penetración, pero 

si determina la concentrac i6n de la droga en el FCE. En el 

tratamiento del status epilepticus, es importante utilizar 

una droga que alcance al SNC rápidamente. (42) 

El h1 gado es el órgano m.\s importante en el metabol 1smo 

de las drogas anticonvulsivas. Algunos metabol1tos de dichas 

drogas (cama las de la primidona y el diazepam, por eJemplc) 

tienen propiedades anticcnvuls1vas, pera son biológicamente 

menos activas. Los desordenes hep:t.t1cas pueden llevar a un 

aumento de la concentrac16n plasnat1ca de la droga, debida a 

la disminución del metabolismo de ésta, tambi~n pueden 

disminuir las niveles de albúmina y par lo tanto los enlaces 

con protel nas.. ( 42 J 
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PROPIEDADES DEL FARMACO ANTlCONVULSlVO IDEAL. 

El -f~nnaca ant1convulsiva ideal debe poder· suor-1m1r· 

completamente las canvuls1ones a una dosis QUe no cause 

sedación, n1 toxicidad central 1 ndeseab le. Como el 

medicamento tiene que usar· se cent inuamente du1· ante meses o 

afias, debe ser bien tolerado por V1 a oral, econ6m1ca. de 

larga acción y no producir s1 ntamas de suoresi6n. Es 

necesario que no tenga toxicidad s1stOm1ca y aue no cause 

e-fectos idiosincrasicos en la piel n1 en la ~dula ósea en 

pacientes hipersensibles.· (7) 

FENOBARBITAL. 

El -fenobarb1tal -fue la primera de las sustancias 

orot..n1cas eficaces como anticonvuls1vo. Actualmente es la 

droga de elección para el tratamiento de la ep1leps1a canina, 

por ser la droga m.1s e-fect1va, menas tóxica, con pocos 

efectos colaterales y de menor costo, comparado con otras 

dragas anticonvuls1vas. (23) 

El fenabarbital ~d1co es un depresor especifico de las 

centros motores de la corteza cerebr·al y es el único 

barbi b:irica que inhibe selectivamente li> actividad 

convulsiva, sin inducir un efecto sedativa de manera 

significativa, adem.\s, aumenta el umbt·al convulsivo y actua 

en todas las tipos de convulsiones observadas i:?n el perro. 

(7,40) 

El fenobarbital se encuentra disponible tanto en 
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tabletas cama en inyecc16n y puede ser· administrado por V1.ia 

oral, intramuscualr· a 1ntr~venasa. La vida media del 

fenabarbital varia de 47 a 74 horas y despt.Y~s de la 

adm1n1strac1ón oral. la concentración m..\xima de la droga en 

el plasma sangu1 nE-.~a, se alcanza en un peri oda mi n1mo de '1 a 8 

hor-as. (7.40) 

El fcmabarb1tal induce la sintesis enz:un.'.ltic.:. en muct1as 

tejidas, pera de mi-inera más s1gn1-f1cativa, en las enzimas de 

las micrasomas hepáticos. Esta causa un incremento en la 

capacidad del hi gado para metaboliza1~ todas las sustancias 

que san degradadas en las · fr·accianes microsomales. Estas 

cambios pueden tene1- un efecto dram.\ t ico can otras drag."ls que 

se administren. en .fot·ma conjunta can el fenabarbital. (40) 

El fenabarbital y gran parte de sus metabol1tos son 

ampliamente eliminadas por" el riKón, la cual indLtce la. 

alcalinaci6n de la ar1na mejorando su excreción. (7) 

La interacción del fenobarb1tal can otras dragas, esta 

relacionada en -forma secundaria can el sistema enz1mat1ca 

micrasomal. Las dragas coma los esteroides y I<> 

fenilbutazona, tienden a reducir el efecto terapéutico. 

debida a que -favorecen la degradación del fenabarbital .. En 

comparac16n can el cloranfenical v la c1met1dina~ las cuales, 

inhiben el s1stema de enzimas micro~amales. El efecto 

terapéutica del fenobarb1tal, se ve patenc1ali2ada par la 

adm1nistt·aci6n conjunta de las benzodiacepinas (por ejemplo, 

el diazepam y el clonazepam). (42) 

La concentración terapéutica del fenobarbital en el 

plasma sang~neo para el perra. es de 65 a 175 mal/l (15 a 45 

87 



mg/dl 1. Las vat·iac1ones e:-;tn::omas entn? la dosis oral y los 

niveles plasm:tt1cos de la draga, na hdn sida documentados y 

es necesario medir los sistemas sangLÚ.neos de la droga para 

evaluar la eficacia de la draga. (42) 

Las pr1nc1pales e~ectos colaterales del ~enabarbital son 

poliFag1a 1 ganancia de peso. polidipsia y poliuria, can 

letargia que se observa s!ila al 1nic1a del tratamiento. Sin 

embargo, un bajo porcentaJe de pacientes muestran sedación en 

los primeros dlas del tratamiento. la tolerancia a las 

e~ectas colaterales se desarrolla rápidamente en un periodo 

de 4 a 7 dlas. Si se suspende el tratamiento con Fenobarbital 

en forma súbita, el animal puede llegar 

canvuls1an~s. (9,14) 

a 

Los niveles plastro.t1c:os de las enzimas 

presentar 

hepáticas 

(TGP,TGO), también se han reportado incrementadas can el usa 

del Tenobarb1tal. Las pruebas de funcionamiento hep.tltica, 

pueden también ser anarm~les. Las observ•c1anes clin1cas 

sugieren que estos cambias ocurren can altas concentrac1anes 

plasm.\ticas de ~enabarb1tal (más de 150 mal/l a mas de 35 

mg/dll Y desplés de uso prolongada. En la Tabla Na. 1. se 

muestra un resumen del Tenabarbitale (14,49) 

PRIM!DONA. 

La pr1midona es una draga eTect1va en el control de las 

desordenes convulsivas en el perra .• asociada con las ~armas 

de epilepsia idiop:J.tica y las convulsiones epileptifarmes 

producidas par la ence~al1tis del virus del maquilla canina. 

Esta es probablemente la draga de mayor usa en medicina 
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Tabla No. 1. Fenobarbital. 

ACCION: 

Deprime la act1vidad el&ct1·1ca repetitiva de la red 

mult1neuranal. 

METABOLISMO: 

Alcanza niveles sanguineas en tú a 12 horas, cuando se 

admin1stt"a par vi a 01·al v en 2(1 minutas cuando se administra 

par vi a intravenosa. 

TIPO DE PACIENTE: 

Gatas. 

Pert·os con convulsiones vur·ias veces a 1.:.11 semana. 

Perros que tengan convuls1ones cuando se excitan. 

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

factor. 

ADMINISTPACION (OPAL): 

Elixir - 4 mg/ml ( buena para gatos y cachorras). 

Tabletas de 1/4 g a de 16 mg. 

Tabletas de 1/2 g o de 32 mg. 

Tabletas de 1 g o de 64 rng. 

DOSIS: 

Perras y gatos - 1 mg/kg. 

EFECTOS TOXICOS SECUNDARIOS: 

Sedac16n, hiperactividad paracbj ica, poliuria, 

polidipsia, polifagia y anemia (rara). 

Tomada del Chr1sman, L. S.: Problemas Neural6g1cas en 

Pequef'ias Espec1eü. Ed. C.E.C.5.A., ~x1ca, D.F., 1987. 
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veter1n.:1r1a. como agente anticanvulsivo. (42) 

Con frecuencia se utiliza la pr1m1dana. en las casos en 

que el fenabcu-b1tal v la fen1ta1na na han funcionado en f'orma 

adecuada. La pr1midana ha demostrada una uraga 

anticonvulsiva efectiva en un 52 a 87 % de perras can 

epi leps1a. Se biatransFarma en el h1 grtda en otras das 

sustancias ant1canvulsivas. coma san el fenabarbital y la 

Fen1lmalcnam1da (20). la primidona tiene una vida media de 

eliminación de 5 a 10 horas en el perro de talla mediana. ld 

pr1midona según su 'farmacac1n.éot1ca, deber:.. ser pt·apan:1onada 

cada 8 har·as. La dosis acansÉ!Jablc es de 1(1 a 15 mg/~~g de 

pesa al di a, incrementandala a 35 mg/Kg de pesa al dí a 

durante varias semanas para abolir el e~ecta sedativo. C42l 

La pr·incipal cantra1ndicaci6n par·a el usa de la 

pr1m1dana es su e-Fecto hepatot6>c1co. Can -frecuencia lils 

pruebas de funcionam1ento hepático son anormales, en las 

casas donde el usa de la prim1dana es prolongado. La c1rras1s 

hepá.t1ca secundaria al usa de la pr1midona en -far·ma cron1ca. 

también se a reportada y es debido pr1nc1paJmente al usa 

prolongado de la droga y .. la tO)(lCidad de tipo 

idiosincratica, que algunos pacientes puede desarrollar. En 

Ja Tabla Na. 2., se muestra un r-esumen de Ja pr1m1dona. C42J 

FENITOINA. 

La 'fen1ta1 na es una dracJa anticonvuls1va popular en el 

maneja de la ep11ep5ia humana, también ha sida usada oara el 

tratam1ento de las convulsiones parciales y general1~adas en 

el perro. Recientemente lc.1 fenitoina ha s1da jL1zgada respecta 

a su ef1cac1a y a la asac1aci6n de la droga can Ja 
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Tabla No. ~. Pr·im1don~. 

ACCION: 

S1mila1· al fenobarb1tal; la p1·im1dona v su5 metabol1tas 

fencbarb1tal y el ~c1da ~en1lmalón1co~ 
ant1canvuls1vos. 

METABOLISMO: 

tienen efectos 

Alcan=a niveles sangul. neos en 3 horas, cuando se 
adm1n1stra por v1 a oral en los humanas; en los pet·ras tambi~n 
alcan=:a efectos cll nicos r-a.rndos. Se metabol1za en el tugado 
v se excreta pm· las r it'íones .. 

TIPO DE PACIENTE: 
Perros con convulsiones varias veces a la semana. 
F·erros que presentan ccmvul sienes cuando se exc: í tan. 
Perros en las que el fenobarbital no controló la 
convuls1on. 
Es toxico para gatas. 

ADMINISTRAC!ON: 
Soluc1ón de 50 mg/ml. 
Tabletas de 50 mg. 
Tabletas de 250 mg. 

Dos.is: Pet·ras - 14.3 mg/kq cada 12 horas .. 

EFECTOS TOXIC05 SECUNDAPIOS: 
Con frecuencia las efectos secundarios son mayores que 

los del fenabarbital. Estos son: sedación, hiperactividad 
par"aCX:ijica, pol1d1ps1a, poliuria, polifagia, necrosis 
he~tica v anemia. 

Tomado del Chr1sman, L.S.: Problemas Neurológicos en PeQueitías 
Especies. Ed. C.E.C.S.A •• México, O.F .. t 1987 .. 
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hepatatoM1c1dL""d. La fen1t01. nd estab1l1 ~.,..._ la membt·ana ceJul~1· 

e inhibe la d1stribuc1on de la act1v1dad eléctr·1ca ano1·n1al 

del foca ep1leptog4nico. C23,38) 

La 'fenit01.na es metabal1=ada por el hlgado en 
metabal1tas 1nact1vos. Las ccmcentr·ac1ones plasnúticas entre 

10 y 20 mg/dl. san consideradas efact1vas. Estos niveles son 

casi impasibles de mantener·, aun en las dosis recomendadas de 

20 a 35 mg/kg cada 8 horas .. debida a una pobre al.lsorc16n. La 

draga tamb1t-n tiene una vida media car·ta. (23) 

El intentar obtener canC:.entrac1ones ter·a¡:Y!ut1cas en el 

plasma, puede ocasionar· u11a intax 1 cae i6n oor fen i to1 na. 

debido a que el sistema resoansab le 

metabclizar la .fenit01 na se satura. L"a saturac:ion acur·re .. 

cuando disminuye cansiderab lemente el metabal ismo de la dt·oga 

y se inc1·ementan los niveles plasm.'\t1cos de agentes. tóxicos. 

La saturación generalmente ocurre cuando se adm1n1st~an dosis 

altas de medícamenta, per-a tambi~m se presentan a las dosis 

recomendadas, debida a oue la vida media de el1m1nac10n de la 

.fenitaina en el perTa, varia de 2 a 6 horas., cuando el 

.fa..rmaca es sumin1strada tres veces al dia. (23) 

La cambinac1ón de la fenitai na y el -fenobarb1lal reducf..3 

la vida media de la -fenitol na .. La -fenita1 nB na es recomendad<'.'\ 

como una draga Bnticanvuls1va primaria en el perra. En la 

Tabla No .. 3 •• se mLtestra un resumen de la f-en1t0ina .. (23) 

DIAZEPAM. 

El diazepam tiene un Tuc:ffte efecto ant icanvuls1vo.. Este 

entra al FCE rap1damente en un peri oda de 3 .. 2 minutas.. Sin 
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T~bla No. 3 Fcntta1n~. 

ACCJON: 
Estab1l1za membranas e:-:c1ta1Jles. 
Reduce la oatenc1al1dad pastetttn1ca. 
Ltm1ta la d1&eru1nac1on de la ~ct1v1dad convulsiva y s1 
se pn!sentan convuls1ones, son menos severas. 

ME T AEIOLI 5MO: 
Toma ce 7 a 10 01. as para alcanzar níveles terapéuticas 
cuando se adm1n1~itra por v1 a oral en dosis normales. 
Se metabol 1za en el higa.do y se e::creta por E?l rli"í.ón ... 

TIPO DE PACIENTE: 
Pen·as aue han tenida convulsiones dur·ante das meses a 
nús. 
Perr·as de tratla:Jo o de espect.:ic:ulcs .. 
Perras pequef'ios o perros en las que el casta de la 
te•·apia na es un f'actor determ111ante~ 
Perros oue tengan e-fectas tóxicos secundarios a que no 
se han cantrol~do con ctYas anticanvulsivos. 
Las dosis actu.:iles san t6~1ca.s oat·a gata5 .. 

ADMINISTPACION (ORAL). 
Soluc10n de 6 mg/ml (mezclar bíen antes de usarla) 
Saluc i6n de 25 mg/ml ( mezclar bien antes de usarla) 
Capsulas de 3<.J mg. 
Tabletas de 50 mg. 
Capsulas de 10(1 mg. 
Capsula!i de }(U) mg con 1/4 g de fenabarb1tal. 
Capsulas de 100 mg con 1/2 g de .fenabarbital .. 

00515: 
Perr'os - 20 a 35 mq/kg cada 8 hct"as~ 

EFECTOS TOXICOS REGULARES. 
Pocos efectos secundarias. 
Anemia - rara. 
Hiperplas1a ging1val - rara. 

Tomada del Chr1sman, L. S.: Problemas Neurol6g1cos en 
Pequet"'ías Especies~ Ed. C.E.C.S.A .. 7 ~x1co, D.F~, 1987. 
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emt:Jdr·ga~ es metabol1zada en pocos minutas E.?n dimetiloiL)=enam 

y a~azeparn. Estas metatial l to'5 t lf.-;!llf:m solamente un.:. tet-cet·a 

parte del efecto anticanvulsivo. La vida mudia del d1a=~uam. 

d1metildia:epam v axazepam. san de J •••• 3.6 v S.7 hat·as 

respectivamente. La admin1strac16n oral del d1a2epan1 lleva a 

la biadispanibil1dad de solamente ur1 2 a 3 l. del f:,,·macn 

suministrada. El desa1·ralla du tale1·anc1a al afecto 

ant1convulsivo del d1azepam. tambi~n a sido t·~oar·tada en el 

perro. Esta taleranci~ al par·ecer es -funcional. El 01a=euam 

definitivamente no es recomendada cama la d1·aga de el~cci6r1 

para una terapia de mantenimiento en perraD ep1lépt1cas. sin 

embarga. debida a su -fuerte efecto anticanvulsiva v su 

r:ipida distribución en el SNC. es la dr-oga oe elección en el 

tratamiento del status ep1lepticus y de p1·efe1·enc1a par 

in~us1ón intravenosa. Repetir la inyección intravenosa en el 

tratamiento del status epilept1cus no es aconsejable. debida 

a su corta vida media y a su t·:tp1da degradación metabólica. 

En la Tabla No.4., se muestra un resumen del d1a2epam.(20,23) 

OTROS FARMACOS CON ACCION ANTICONVULSIVA. 

ACIDO VALPORICO. 

El acida val~rico ha sido benr::?-f1co en el tt·atamienta de 

algunos desordenes cunvuls1vas en el perra. Es un medicamento 

relativamente cara en la actualidad. La dosis en l1L1manos es 

de 10 a 30 mg/l(g al dl. a, las efectos secundar· 1as que han sida 

obset·vadas en humanas san: somnolencia y ~1epdtopatl as. E$ta 

indicc"ldo en convL1l~1anes de ttpo gt·an m<""l • En el pc1·r-a su usa 

na esta bien documentada. su usa en el per-1·0 esta r·estr1ng1da 

debido u que las c:oncentracion~s plasmt1cas efectivas. na 

pueden se1· mantenidas. aun cuando se admir1istn? a dosis 



Tabla No. 4. D1a~epam. 

ACCION: 
L1m1ta lil d\sem1nac1on de la act1v1dad convulsiva. 
Eleva el umbral convulsivo. 

HETABOLISMO: 
Se metabol 12:a en el hi gado y se e Y.creta par e 1 r 1f"íón. 

TIPO DE PACIENTES: 
Usado par vi a 1ntr·dvenosa para detener el status 
ep 1lept1.Cl.ls en per..-as y gatos. 
Se puede ut1l1zar cama un anticonvul5ivo oral en gatas, 
s1 el fenabarb1tal no f.ue efectivo. 
No es efcct1va como ant1convuls1vo únl.ca en las perras. 

ADHlN!STRAC!ON: 
Tabletas de 2 mg. 
TabletaFi de 5 mg. 

DOSIS: 
Perros y gatos de 1 a 2 mg cada 8 horas. 

EFECTOS TOX!COS: 
Sedación. 

COMENTARIOS: 
Se puede usar en cambin¿¡ci6n con otr·os a;nticonvulsivas 

pat·a liliS convulsiones que son dtfic1les de controlar. 

Tomado del Chrisman, L.S.: Problemas Neurol6g1cos en PequEffas 
Espec:ies. Ed. C.E.c.s.A., HéY.11:0, D.F •• 1987. 
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elevadas. (11,40J 

PARAMETAD ION. 

El par·ametad ión (parad1aneJ, es o raga 

antic:onvuls1va que ha sido usada para el cont1·01 de 11.1 

epilepsia en humanas .. Las efectos secundarias observadas en 

d1chos 1nd1v1duas san samnolenc1a y sedación.. La dosis en 

humanas es de 300 mg cada 8 horas. Esta indicada su usa en 

convulsiones de tipo pequéla mal a ausencias y puet1~ 

precipitar a c:onvuls1anes gene1-al1zadas. Su usa en med1c:1na 

vete1·1nar1a esta 11m1tada, debida a oue las convulsiones de 

tipo pequé'ía mal en el perra, na se rian determinado can 

exactitud. (11.40) 

CARBAMAZEP IN•~. 

La carbamazepina, es una draga anticonvulsiva que se ha 

utilizada en el humana, para el control de las canvuls1anes 

de tipa gran mal, a una dosis inicial de 20 a 40 mg/t<g, las 

efectos secundarias que han sida reportadas son: somnole11c:ta, 

vómito y nistagmas. En medicina veterianr1a, el M.V.Z. ~ctar· 

Sumana López, realiz6 un estudio en dende evalúa el efecto de 

la acupuntura y carbamazepina para el tratamiento de la 

epilepsia idiapat1ca y las canvuls1anes epilepti-farmes 

causadas par el maquilla canino, sin embc:ffga. el usa de la 

carbamazepina, al igual que el del Acida valpOrico, esta 

limitado debido al corto tiempo de vida media que tienen 

estos med1camemtas, par la que resulta di-fl ci 1 mantener las 

caneen trae iones p lasmd. t icas e.,.-ectivas. aun cuando 

adm1nistt·en dosis elevadas. En la Tabla No. 5 se mL1estr·a un 

resumen de éstas drogas. (11.4~.46) 
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Tabla No. 5. Drogas ant1canvuls1va!:i can uso limitada en 
med1c1na vetet·1nar1a. 

PARAMETADION (Parad1ane). 

Oasis en humanas: 300 mg cad~ 8 horas. 

Ef-ectos secunda,·1as en humanos: Sonmalenc1a. 

Ind1cacianes en t1umanos: Peoué'ía mal, puede prec1p1tar· a 

canvuls1anes gener·al 1zaoas, menos efectiva 

Tr· 1d iane. 

TRIMETADIONE (Tr1d1ane). 

Dosis en humanos: 300 rr.g, cada 8 har·as. 

que 

Efectos =ecundarias en humanas: Samnolenc1a y nauseas. 

lnd1cac:1anes en humanos: Pequefia mal. 

AC!DO VALPORICO (Oepakene). 

Dosis en humanas; 10 a 30 mg/kg al d1 a. 

el 

Efectos secundar-íos en humanas: Sedación, llepatapat1as. 

lnd1cac1ones en humanas: Canvuls1ones de gran mal. 

CARBAMAZEPINA CTegretal). 

Oasis en humanos: Comen:!ar can 20 a 40 mg/d.1 a. 

Ef-ectas secundarios en humanas: Somnolencia, vámita y 

n1stagmas. 

Ind1caciones en humanas: Convulsiones de gran mal. 

Tomado del Chrisman~ L .. S.: Problemas Neurológicos en 

Peque!"Sas Especies. Ed. C.E.C.S.A., ~xico, D.F., 1987. 
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TRATAMIENTO DE OH'AS CAUSAS NO EP lLEP 1 lCAS. 

Las convulsiones debidas cnc~f~l1t1s aguda o 

meningitis deben tt·atar·se con fenabarbital (2 a 5 mq/~g al 

di a), f'1·accianado tr·es veces al di a coma dosis base. PfffO la 

do-sis real dependerb. de la cantidad necesa1·1a para controlar 

las convulsiones y la dosis tale1·ada antes de que se pt·oduzca 

ata:(la a sedac1on. Na san comunes las dosis mayores de 12 

mg/kg/dia. Muchas animales están aU:ncas durante los 

primeras di as con fenobarbital. pero no se deben reducir las 

dosis prec 1pitadament:e. Se debe esta1· pn?parado para elevat· 

la dosis en forma lenta. ya que se puede desarrollar 

tolerancia. Oespms de o;::;e1s meses de control, se suspende la 

droga lentamente durante un peri oda de das meses, para ver s1 

el animal se ha vuelto epi.lépt1ca pastmen l ngi t 1 ce o 

pastencefall tica y par tanta, necesi.tara la droga en forma 

per·manente. Se ha encontrado que la praf1lax1s con 

.fenaba1-b1tal aun antes de que las convulsiones apcc"'\t"ezcan en 

postencefal1tis, reduce la ·Futura incidencia. (42) 

Las convulsiones debidas a toxinas ex6genas, se maneJan 

cama 1oestatus epilept1cus", pero es necesaria la emes1s. 

lavados gastricas, enemas, bai"íos y los anti dotas especl fices. 

(42) 

En el caso de ta:-:inas endogenas, se requiere de un 

cuidadoso maneJO del órgano afectado y de que la dosis de 

cualquier droga ant1convuls1va sea baja. El fenabarb1tal es 

el de mayar uso parque sus efectos se pueden gri:'duat- can 

f.'.l.cilidad. (42) 

A lo<.:i pac.1entt!<.:i con c.onvulsiones hid1·oce.f.ti 11cas del tipo 
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juvenil, debe p1·act1cat·seles la eL1tands1A. Los oe tipo oculta 

(sal amente canvL1l~1 cm~!:. l comu cp1 lCpt J.COS 

regulares. Los t l ~IOS desc.ampensaf\tcoa se par 

descampensación aguda can e5lero1des. -furosern1oa y tal veo: 

ventr·iculatami a de emergencia (tempor·a1 a permanente) tamh1én 

e.en fenobarbital. Cu1dar· s1 hay Lfep1·es1on resp1rata1·1a y 

estar preparado p~ra usar oxigena o de darle as1ste11cia 

r·espit-.;¡tat·ia. (42) 

En las casas de hipaglicemia, se debe tratar primera 

este trastorna. No es necesario ut1l1zar· draga!:i 

anticonvuls1vas. las casos 1uven1les par la general se 

normalizan de las 6 a 9 meses. Las perras de cacer1a se 

pueden contt·olar a base de "galletas", se mane1a mejor s1 

también se les adm1n1stra un alimenta ligera libre de g1·asa 

una hora antes del ejercicio. Un alta porcentaje de tumores 

de. las células beta pancrmt1cas san malignas. (42} 

La hipacalcemia es otra causa ca1TJJn de convulsiones en 

el perra. La 1nyecci6n de glucanata de calcio y la 

camplementac1ón oral de calcio, corrigen el desbalance y 

controlan las s1 ntamas. ( 11) 

Las casas de trauma intrac1·aneal aguda, rara vez 

muestran convulsiones agudas y algunas de ellas ~lo 

necesitan pequé"ías dosis ( l a 2 mg/kg lV} de• fenobarbital 

después de la recuperacón. (42) 

Las anax1as agudas requieren atención de la causa 

pr·1ma1·ta, la t=erntalna (10 a 100 mg/kg/dia) es la droga 

ant1canvulsJva de elección para ayudar a estabilizar las 

memb1·anas del SNC contra la anaxia. Las dragas cama los 
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dig1tal1cas san ut1les en el caso de card1opatas. Un gt·upo 

s1gn1ficante dl:? Cil':3U$ de ano.:oai se d~bcn a obesidad por 

htpot1ra1d1smo,. Por tanto~ una cumtrlni\Clón de gl1cos1dus 

card1c::.c:as y drogas tiroideas de reemplazo. ayudan en algunos 

casos., sin el uso de ant1convuls1vos. (4'2') 

Las def1cienc1as de t1am1na pueden ocurrir también en 

gatos alimentadas con dietas comerciales .. Esta. lnd1cada una 

dosis da tiam1na subcutanea como piwte de una te,·apia de 

,-ut1na par-a cualquier signo agudo del SNC en el gato .. (42} 

S1 realmente ocurre un ºdtaquf! parasitaría" el 

tratamiento es obv1a.. La hipertermia en el perro no es 

cri t1ca hasta pasado los 41• e, par la que se deben tomar 

medidas para s1mp lemente ref,..escar· los antes de esto... Es 

frecuente que se presenten convuls1anes cuando la temperatura 

corporal es de 40 a 41"' C y muchos casos de verdaderas 

convulsiones ~ebr1les ~an raras en animales de compaf'iia. Si 

ocurren se debe administrar d1a2epclm o fcnabiffbital a ambas y 

en-friar al an1mal. (42J 

La en~ermedad de Lafora es intratable y Yara~ Las 

enzimas l1sosomales v otras en~ermedades metabólicas del SNC 

~ara vez causan canvuls1anes., excepto en ~ases ~tnales. Tedas 

el las no responden a la tcu-apia. (42) 

EDUCACION AL PROPIETARIO. 

La educac16n al ptMop1etaria acerca de la: epilepsia~ es 

dec1stv~ en el manejo del paciente. Es necesarta explicarle 

que es una convul~i6n~ que~~ cp1lepsLa, como se d1agn-::,st1c~ 

la ep1leps1~ par· el1minac::16n de causds. QtJe se e11t1r:-nde por 
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"epilepsia id1ap.'J.tica", cual es la t-afma t:?n que la epi lep9ia 

se puede cantr·alar, pero na curat-, el hecho de Que ~lo dos 

tercer-as partes de las casos de animales ep1 l6pt1c:os. pueden 

controlarse y que e>:isten d1v~1·sas causas de epilepsia, 

incluyendo le." de or"1gen gerlÓ'tico. SE! debe infor"mar· sobre la 

1nc1dencia de ra~a como 5on el Pastor Aleman, San Bernardo, 

Schnauzer. Poadle y Setter Irlandés, per"o hay que hacer'" 

incapié, en que pl1ede afectar a un individua de cualquier 

l"'aza. También es necesaria infar'mar--le acer·ca de las diversos 

patrones de convulsiones, del aura. del 1ctus. de las s1gnos 

post-ictales y de la ausencia del dolor durante las 

convulsiones ( 42). Explicar le sab1·e los cuidados que requiere 

el animal durantcs la convuls1l."')n, coma SE!r'i a: prevenir que el 

animal se golpe con lo5 ob.1ctos que estén a su alrededor. 

p.:U"a .:tsto es necesaria mantener· la en un lugar reducido donde 

na haya peligro. Contrarrestar la fuerza de la mandíbula 

colocando un objeto en la baca para evitar que el animal se 

muerda, no es una pr:&.ctica 01uy benéfica y si puede ser 

pel igrasa. Es necesario mantener las mi'lnos .feu1·a de la baca 

del animal durante las convuls1ones, s1 una convuls16n dura 

~~s de 3 minutos, el ~nimal deberá ser llevado de inmediato 

al veterinaria. (29} 

Es importante proporcionar al prapieta..-ia toda esta 

información, para poder selecc ianar un tt-atami ente apropiado, 

establecer que el objetiva de la terapia es disminuir el 

nú.mero, frecuencia y severidad de las canvuls1anes a un nivel 

que el paciente y el p..-opietario puedan tolerar. La 

eliminación completa de las convulsiones puede ser pasible, 

pero na &e puede gar~nt1zar. (29} 

El infat·mar al du~o r·especto a los e.fectas de las 
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dragas ~nt1convuls1vas y del plar1 Pdt~ la ddm1n1st1·~c1~,n de 

éstas- dellet·tt st!I" cl¿u·amante e::µl1cada. El prop1eta1·10 deb,.;!r·d 

asegur·ar·se de que se l~ sum1n1str·a el medicamento al pac1er1te 

en la forma en nue fue indicada, drz! la canlt·ar-10. es paca 

probable que el tt·atam1enta tenga ox1ta. Cada animal rer;ponde 

en ~arma ind1v1dual al med1camenta, encant1·ar la dt·aga y lo 

dosis car·rec:ta, qui:za tome algun tiempo. e~pec:1almente ~t las 

cancvuls1anes na san fr·ecuentes. El medicamento d12ber·:.i. ser 

adm1n1strada ccnt1nuamentf-.?, aun cuando las convuls1anes na se 

presenten. Cualquier Cc."lmb10 en la adm1n1str-ac ión del 

med1camenta deber·.:t hacerse lf.!ntamentc. C42'l 

Un animal can terapia ant1c:anvuls1va. puede presentar 

convuls1anes si el ml"!dic:amento es suspendida en -forma 9.Jb1ta. 

Si las convulsiones se mantienen 1ncontraladas. la dosis 

deberá ser incrementada pragr·esl vamente. hasta que ocur· ra el 

control a se presenten signos de ta;.cicidad dF.? la dr·oga. (29). 

Es prefer 1 ble usar una draga a 1 a vez. en lugar de 

c:omb1nac1anes, para poder· r·egular la dosis y evita1· efectos 

colaterales, pera s1 es necesario. pueden ser usadas las 

c:omb1naciones de dragas ant1convuls1vas. (40) 

Si se requiere-! hacer un cambio de droga__ na deberá 

suspenderse súbitamente, debet"á disminuirse la dosis poca a 

poco, a la vez que la nueva droga es administrada lentamente. 

(18) 

Se deberá informar· al prop1etai-10, que las estimulantes 

como las ünfet~mina~ y las derivados fenutiacin1c.os e.amo los 

tranquil1zantes. disminuyen el umbral convulsiva. C42J 

En el casa de la epi leps1a 1d1apa tic: a la pas1h1J1dñd de 
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la herencia debe:H".ti ser discutida; par esta ·raZón, y poi· el 

e-fecta de los estrógenas sat:u·e el umb1·al canvuls1vo, dober:t. 

ser cene idet·acta 1 a ester i 11 zac Jt!1n. espcc 1 al mente en hembras. 

Na es canven1enta cruzar a las perra~ epi Jépt1cas de ningUn 

tipa. C29J 

Finalmente la decisión pa,·a tratar· ~l animal con drogas 

ant1canvuls1vas. deber:.. se,· hecha par el µr·ap1t?tar-1a, 

asesorada por el veterinaria. Un animal que ha tenido 

solamente una canvuls1ón., deb~rá SE!F e:.:am1nado 

cuidados~mente. St na hay ev1denc1as de enfermedad. el 

pr·opietar10 ser~ instruido pa1·a abservat· cuidadosamente al 

animal. par·a tr·ata1· de detectar signas de una nueva 

convulsión. S1 el animal ha tenida nus de una convulsión y la 

base m1 n1ma de datas es negativa (Figura Na.3), se recomienda 

la medicac1on ant1convuls1va. Un tratamiento inicial para 

prevenir las convulsiones, r·educe la SE!veridad y -frecuencia 

de Costas. (29) 
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[<ASE M!NIM!~ DF.: DATOS 
Hir:.tarb1, n::amerH:!~ fl !:ilca v neur-olog1ca. 
~Purebas cl1n1capatalag1cas.~ 

NORMAL. ANDr•:MAc.. 
Ep1leµs1a idiop..~tica. 

Epilepsia adqu1r1da. 
lntaxicaciones. 
Neaplas1i\s. 
Desordenes congé-n1tas. 

TRATAR jON ANT!CONVULSIVOS. 
1 . 

51 na h~ Pruebas 

Nor"mal Anor-mal. 

Desordenes metabV11c.os. 
Desordenes 1nfecc1asos a 
1n-flamatar· 1as. 
Desordenes cangen1tos. 
Desordenes vasculares. 
Jntox1cac1ones. 
Epilepsia adqu1r1d~ 

aux1l1ares PRUEBAS 
--------AUX llJAJ;·Es. 

Normal. Anormal. 
Epilepsia Neoplasias. Epilepsia Desordenes 

metaból 1cas. 
Desordenes 
1n-fecc1osos a 
1n-flamatar1as. 
Neaolasias. 

idiopat1ca. Desordenes 
Epilepsia cangón1tos. 

~'""T 
Ajustar la terapia 
ant1c:anvulsiva. 

:~::r:, 
anticanvuls1vos 

tratar el problema 
primario y suplementar 
can anticanvuls1vas. 

Desordenes 
congón1tas. 

Desordenes 
vasculares. 
lnta:ucac1cnes. 

trataf el problema 
primcit·1a y 

suplementar con 
anticanvuls1vas. 

Figurd Na. 3. Oiagn6st1co v 
convuls1vas. Tomado del Schunl~, 

Ed i ted by: f;:hea, V. Handboak of= 
Cur·ch1ll Liv1ngstones In 1988. 

manejo de las desordenes 
L.h.~ Se1zures Disor·ders. 

Small Animal Pat·tice. Eo. 
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V. CONCLUSIONES. 

La f1nal1dad del presente era mostrar 

ampl 1amente las canoc1m1entas básicas generales sobre la 

histo1·1a, f1s1apatalag1 a. tipas de convulsiones, et1alog1 as, 

e>:amen f1s1ca y neurolog1co. d1agnóst1co y tratamiento de los 

problemas convulsivas en el perr·o. Dando a c:anocer con ósta, 

las medios con que cuenta el 1tUd1ca veter1anria que se dedica 

a la clin1ca de perras. 

Durante la pt·áctica profesional resulta un tanta dificil 

establecer un d1agróst1ca y t1·atam1enta adecuada, debida a la 

gran d1vers1dad de etialagtas que desencadenan las problemas 

convulsivas en el perro. Por esa se hace énfasis en óste 

trabaJa, en la necesidad de seguir un rrotoda diagnóstico 

basada en la historia cltn1c:a. examen fts1ca y neurológico y 

pruebas de laboratar1a, toda esta. can la Ttnalidad de 1r 

descartando etiolagias, hasta llegar a un diagnóstico. 

Una vez determ1nddo el d1agn6sticc, se podran establecer 

las medidas terapéuticas y de control m~!i adecuadas. Para 

esta, es importante manejar per-Tectamente las dragas 

anticanvulsivas que se disponen en el mercado, asi coma 

también, los mecanismos de acc16n, vida media. efectos 

secundarias, posibles combinac1ones y la interacción can 

otras dragas que se adm1n1stren en -forma conjunta can la 

terapia anticanvuls1va. 

También es importante canse ient izar al p1·op ietc.u- ia del 

tipa de problema que presenta su per-ra. la -F1nal1dad del 

tratamiento y el maneja que debera dar· al paciente durante 

las cr1s1s convulsivas. 
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