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Nota del editorNota del editor
 Es un gran orgullo y placer poder escribir la segunda 
editorial de esta novel publicación, a tan poco tiempo 
de haber creado nuestra Asociación. Es un gran esfuer-
zo sostener en el tiempo una revista especializada en 
neurología veterinaria escrita en idioma español, no 
sólo desde el punto de vista académico sino también 
desde el aspecto económico. Gran par-
te de este mérito corresponde a la Edi-
torial Inter-Médica, que es uno de los 
pilares de nuestro emprendimiento.
En este número podrán encontrar los 
trabajos premiados en el II y III Con-
greso de la Asociación Latinoamerica-
na de Neurología Veterinaria (Neuro-
latinvet), realizados en Bogotá en 2009 
y en Buenos Aires en 2011.
 También les queremos dar una no-
ticia que nos reconforta. Desde el año 
pasado, la Revista Argentina de Neurología Veterinaria 
se encuentra indizada en Latindex, que es un sistema 
regional de información en línea para revistas científi-
cas editadas en los países de Latinoamérica, el Caribe, 
España y Portugal. A este sistema ingresan publica-
ciones periódicas con contenidos de interés académi-
co publicadas en la región, o aquéllas de contenido 
latinoamericanista. La idea de su creación surgió en 
1995 en la Universidad Nacional Autónoma de Méxi-
co (UNAM) y se convirtió en una red de cooperación 
regional a partir de 1997. Latindex funciona a través de 
una institución responsable en cada país participante, 
que en la Argentina es el Centro Argentino de Informa-
ción Científica y Tecnológica (CAICyT). La coordina-
ción general del sistema reside en el Departamento de 

Bibliografía Latinoamericana, Subdirección de Servi-
cios de Información Especializada, Dirección General 
de Bibliotecas (DGB) de la UNAM. El soporte informá-
tico, el desarrollo del sitio web y el sistema de ingreso 
de datos en línea están a cargo de la Dirección General 
de Cómputo y de Tecnologías de la Información y Co-

municación de la propia UNAM.  El sis-
tema ofrece a las publicaciones de los 
países socios una visibilidad específica 
en el contexto integrado de las publica-
ciones iberoamericanas, y asegura su 
amplio acceso por medio del uso de las 
herramientas modernas de la informá-
tica y la comunicación. 
 Estamos orgullosos de la Revista Ar-
gentina de Neurología Veterinaria. Pen-
samos que es un pequeño aporte a la 
integración cultural y científica latinoa-

mericana, tan necesaria para el crecimiento profesional 
de nuestra región. 
 Quiero cerrar el prólogo con la misma expresión de 
deseo que manifestamos en el primer número: que to-
dos los colegas que a diario ejercen la neurología ve-
terinaria y sus derivaciones contribuyan con sus expe-
riencias al crecimiento de esta revista para que pueda 
consolidarse y, en el futuro, transformarse en una pu-
blicación de referencia. 
 En nombre de Neurovet Argentina y de Neurolatin-
vet les deseamos los mejores augurios para el año 2012. 
Esperamos que disfruten la lectura de esta revista, y 
que ésta sea el reflejo de la actividad científica de los 
profesionales que se dedican a la neurología veterina-
ria en Latinoamérica.

Prof. Dr. Fernando C. Pellegrino
Editor Responsable
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 Introducción
 La mayoría de los trabajos acerca de trastornos 
neurológicos consiste en reportes de casos clínicos o 
estudios retrospectivos en relación con patologías o 
condiciones patológicas determinadas como, neopla-
sias cerebrales,1-5 espinales,6-9 meningoencefalitis,10,11 
epilepsia idiopática en perros,12-13 síndromes convul-
sivos en gatos,14,15 trastornos vasculares cerebrales o 
espinales,16-18 enfermedad de disco intervertebral,19-23 
neuropatías periféricas,24-26 miopatías inflamatorias,27-

28 disautonomía en perros,29 o miastenia gravis,30-32 por 
citar algunos ejemplos.
 La epilepsia idiopática y la enfermedad de disco in-
tervertebral son consideradas dos de las alteraciones 
más frecuentes en los perros,33,34 al igual que el linfo-
sarcoma y la peritonitis infecciosa en los gatos.35,36 Sin 
embargo, son escasos los trabajos que describen la 
prevalencia de los distintos trastornos neurológicos en 
una especie,34,35 y generalmente se restringen a una re-
gión neuroanatómica determinada, como por ejemplo, 
la médula espinal de los gatos36 o a una patología en 
particular como la enfermedad del disco intervertebral 
en los perros20 o las neoplasias espinales en los gatos.9 
Esta información es sumamente valiosa al momento 
de generar un listado de diagnósticos diferenciales en 
animales con trastornos neurológicos. 
 También son escasos los datos acerca de las va-
riaciones geográficas que afectan la prevalencia de 

las enfermedades neurológicas. Sin embargo, las 
diferencias regionales son notorias para muchas 
patologías. En referencia a las neoplasias cerebra-
les, y según los autores consultados, los tumores 
más comunes en los perros son los meningiomas1,2 
o los astrocitomas.37,38 Estas diferencias pueden ser 
el reflejo de cambios en la incidencia de los tumo-
res, diferencias de la población estudiada de acuerdo 
con la popularidad racial u otros motivos descono-
cidos.39 Los astrocitomas son los tumores de células 
gliales más comunes en perros y gatos en los Estados 
Unidos;40,41 sin embargo, en algunos países de Eu-
ropa, parecen serlo los oligodendrogliomas.42 Otras 
enfermedades se presentan con mayor frecuencia 
en determinadas regiones geográficas. La criptoco-
cosis en los gatos presenta en Australia una preva-
lencia elevada en comparación con otras partes del 
mundo, probablemente por la asociación de algunas 
de las variedades de Cryptococcus con los árboles de 
eucaliptos.43,44,45 El moquillo canino es mucho más 
frecuente en Latinoamérica que en Estados Unidos 
o Europa. Su prevalencia varía inclusive entre distin-
tas ciudades o regiones de un mismo país. Probable-
mente, esta diferencia en la distribución de frecuen-
cias se halla en relación con la cantidad de perros 
abandonados y, en consecuencia, el porcentaje de 
la población canina que recibe vacunación en forma 
sistemática (Schamall, 2010).
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 Los estudios que utilizan bases de datos provenien-
tes de poblaciones de tamaño muestral representativo 
son de gran utilidad debido a la cantidad de informa-
ción que brindan y su relevancia clínica.34 
 El propósito de este estudio fue identificar y carac-
terizar los trastornos que afectan el sistema nervioso 
(SN) en una población de perros examinados en la 
Ciudad Autónoma de Buenos Aires en el período com-
prendido entre marzo de 2008 y junio de 2010. En la 
primera parte de este trabajo, nos ocupamos de ana-
lizar las principales características de las distintas ca-
tegorías de enfermedades neurológicas, establecidas 
de acuerdo con la regla nemotécnica VITAMIN D,34,46,47 
en lo que se refiere a la frecuencia de distribución por 
región neuroanatómica, grupos de edad y razas afec-
tadas. La descripción y el análisis de las enfermedades 
específicas diagnosticadas en cada región neuroanató-
mica excede los objetivos de esta comunicación preli-
minar, y se volcará en artículos posteriores.

 Materiales y método
 Se realizó un estudio retrospectivo a partir de pacien-
tes con trastornos neurológicos atendidos en la Ciudad 
Autónoma de Buenos Aires en un período de 28 meses 
(marzo 2008 a junio 2010). Se examinaron 1652 perros 
(893 machos, 759 hembras), todos ellos derivados para 
su evaluación neurológica. La mayoría de los pacientes 
provenía de la Ciudad de Buenos Aires y su periferia, 
mientras que una pequeña parte provenía de distintas 
localidades del interior del país y del exterior. 
 En todos los animales se efectuó una exhaustiva eva-
luación neurológica. Sobre la base de ésta se realizó el 
diagnóstico neuroanatómico, y se clasificaron los ca-
sos de acuerdo con la localización de los signos clínicos 
observados. De este modo, los perros se dividieron en 6 
grupos principales:48 
- Animales con signos clínicos que indicaron com-

promiso de estructuras rostrales al foramen mag-
no, situadas cranealmente al tentorio membranoso 
del cerebelo (supratentoriales).

- Animales con signos clínicos que indicaron com-
promiso de estructuras rostrales al foramen mag-
no, situadas caudalmente al tentorio membranoso 
del cerebelo (infratentoriales).

- Animales con signos clínicos que indicaron com-
promiso de estructuras caudales al foramen mag-
no, espinales o medulares.

- Animales con signos periféricos neuromusculares.
- Animales con signos multifocales. En este grupo, 

se incluyeron aquellos pacientes que presentaron 
signos clínicos correspondientes al menos a 2 com-
partimientos neuroanatómicos.

- Animales con signos clínicos sin localización neu-
roanatómica precisa. En este grupo se incluyeron 
los animales con desórdenes del movimiento. 

 
 A partir del diagnóstico neuroanatómico, se estable-
ció un listado lógico de categorías de enfermedades que 
pudieran afectar la región anatómica en cuestión (diag-
nóstico diferencial). De esta manera, se seleccionaron 
los métodos de diagnóstico complementario más sensi-
bles y específicos que permitieran identificar la etiología 
y la extensión de la lesión (diagnóstico etiológico).46,48,49 
En todos los casos se planteó a los propietarios la nece-
sidad de implementar los siguientes métodos de diag-
nóstico complementario: análisis de sangre, que incluyó 
hemograma completo, bioquímica sanguínea (determi-
nación de urea, creatinina, glucosa, alanina transferasa 
sérica [ALT] fosfatasa alcalina sérica [FAS], proteínas 
totales, colesterol total y triglicéridos, y serología para 
la determinación de anticuerpos contra toxoplasmosis 
(aglutinación directa e inmunofluorescencia indirecta) 
y neosporosis (inmunofluorescencia indirecta). En los 
animales con sospecha de enfermedad musculoesque-
lética se realizó la determinación de creatina fosfocina-
sa (CPK) y lactato deshidrogenasa (LDH). En algunos de 
ellos se realizó biopsia muscular para histopatología. En 
los animales con sospecha de alteraciones hormona-
les se evaluó la función tiroidea por determinación de 
T4 total, T4 libre y TSH, el eje hipofisario-adrenocortical 
mediante la relación cortisol:creatinina en orina, y la 
función pancreática endocrina mediante la relación 
glucemia:insulina corregida. En los animales con sospe-
cha de miastenia gravis adquirida se realizó la determi-
nación de anticuerpos contra los receptores de acetilco-
lina. De acuerdo con las necesidades de diagnóstico, en 
algunos individuos se realizó análisis de líquido cefalo-
rraquídeo (LCR). La metodología de diagnóstico electro-
fisiológico se seleccionó en función de las características 
de cada caso; los métodos utilizados fueron electroen-
cefalograma (EEG), electromiograma (EMG), velocidad 
de conducción nerviosa motora (VCNM), estimulación 
nerviosa repetitiva (ENR) y potenciales evocados so-
matosensitivos (PESS). La metodología de diagnóstico 
por imágenes se seleccionó de acuerdo con cada caso 
en particular; los métodos utilizados fueron radiología 
simple y contrastada, ecografía, tomografía computari-
zada (TC) y/o resonancia magnética (RM).
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 Una vez completado el procedimiento diagnóstico 
adecuado para cada caso, cada uno de los 6 grupos 
principales fue subdividido según si el trastorno neu-
rológico fue o no categorizado. Se estableció entonces 
el número de animales afectados para cada una de las 
siguientes categorías de enfermedad: vasculares, idio-
páticas, iatrogénicas, traumáticas, tóxicas, anomalías 
del desarrollo, metabólicas, inflamatorias/infecciosas, 
neoplásicas y degenerativas, de acuerdo con la regla 
nemotécnica VITAMIN D.34,46,47 Cada categoría se sub-
dividió a su vez en enfermedades específicas, en aque-
llos casos en los que se pudo establecer el diagnóstico 
etiológico o presuntivo. 
 El diagnóstico etiológico se realizó sobre la base de 
un examen neurológico completo y los métodos de 
diagnóstico complementario adecuados. El diagnós-
tico presuntivo se estableció en aquellos casos en los 
que solamente se realizó el examen neurológico, o en 
los que el procedimiento diagnóstico utilizado no pro-
porcionó hallazgos positivos, pero en los que teníamos 
una fuerte sospecha de la enfermedad específica, fun-
damentada en el inicio, la progresión y la respuesta al 
tratamiento, entre otras características.34 
 También se tuvieron en cuenta los datos referidos al 
inicio de los signos clínicos. Las enfermedades se consi-
deraron agudas si los signos clínicos se desarrollaron y al-
canzaron su máxima intensidad en 24 horas, y subagudas 
si se presentaron entre 1 y 30 o más días. Con respecto 
a la edad de inicio de los signos clínicos de los animales 
afectados, se tomó como referencia la fecha en que asis-
tieron a la interconsulta neurológica, porque en muchos 
casos no fue posible establecer el momento preciso del 
comienzo de los signos. Los animales fueron divididos en 
los siguientes grupos: <1 año; 1-6 años; y >6 años. 
 De acuerdo con la forma en que se llegó al diagnósti-
co se establecieron 4 grupos, en función del nivel de los 
exámenes utilizados. El grupo 1 incluyó a los animales 
en los que se realizó solamente el examen físico y neu-
rológico. El grupo 2 estuvo integrado por aquellos en los 
que se pudieron hacer análisis de laboratorio, radiogra-
fías simples o ecografías. El grupo 3 incluyó a todos los 
animales en los que se realizó algún tipo de diagnósti-
co electrofisiológico, y el grupo 4 se conformó con los 
pacientes en los que se hicieron imágenes sofisticadas 
(radiografías contrastadas, TC o RM), histopatología o 
análisis de LCR. En muchos casos, se utilizó la combina-
ción de más de un nivel.
 Las razas de perros que tuvieron una frecuencia de 
presentación mayor a 10 casos se procesaron en for-

ma individual. Las razas que no alcanzaban dicha fre-
cuencia se agruparon de acuerdo con los criterios de 
la Federación Cinológica Internacional. Las razas se 
agruparon de la siguiente forma:
- Pastores y boyeros (excepto el suizo), que incluyen 

al Pastor belga, Pastor de Brie, Collie barbudo, Co-
llie de la frontera, Kuvasz, Boyero de Berna y Anti-
guo pastor inglés.

- Tipos Pinscher y Schnauzer, que incluyen al Pins-
cher, Schnauzer gigante y Schnauzer estándar.

- Molosos, que incluyen al Fila brasilero, Shar pei, Gran 
danés, Dogo presa canario, Dogo de Burdeos, Bulldog 
inglés, Bulldog francés y Mastín napolitano.

- Tipo montaña, que incluyen al Terranova, Canne 
corso, San Bernardo y Gran boyero suizo.

- Terriers, que incluyen al Airedale terrier, Terrier 
de Jack Russel, Terrier escocés, Terrier de West 
Highland, Terrier de Boston y Silky terrier.

- Tipo Spitz, que incluye al Samoyedo, Malamute de 
Alaska, Chow chow y Akita inu.

- Perros de muestra, que incluyen al Braco alemán y 
Setter inglés.

- Perros de compañía, que incluyen al Bichon frisé, 
Grifón de Bruselas, Lhasa apso y Pomeranian.

- Lebreles, que incluyen al Lebrel afgano, Galgo crio-
llo y Whippet.

- Tipo sabueso y semejantes, que incluyen al Dálma-
ta y Ridgeback rhodesiano. Los perros de raza Bas-
set se agruparon con los de raza Beagle y los mesti-
zos junto con su raza principal.

 Para el registro y el procesamiento de los datos se uti-
lizó el programa SPSS (Statistical Package for the Social 
Sciences) 15.0 para Windows, versión 15.0.1 (22 de no-
viembre de 2006). En la primera parte de este trabajo 
focalizamos nuestra atención solamente en la caracte-
rización de las categorías de los trastornos neurológi-
cos, dejando el análisis de los rasgos de las enfermeda-
des específicas para publicaciones posteriores. 
 
 Resultados
 En un período de 28 meses se examinaron 1652 
perros (promedio 59 por mes) derivados para inter-
consulta neurológica. La distribución de edades en 
este estudio tuvo un rango de 1 mes-20 años, con un 
promedio de 6,6 años. El 14,2% de los perros afecta-
dos fue menor de 1 año; el 12,8% tuvo de 1-3 años; 
el 23,9% 3-6 años; el 22,4% 6-9 años; y el 26,7% fue 
mayor de 9 años.
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 Los trastornos neurológicos se distribuyeron en forma 
similar en los machos (894 perros, 54% de los casos) y en 
las hembras (759 perras, 46% de los casos), tanto a nivel ge-
neral como en cada región neuroanatómica en particular.
 Los perros que tuvieron una distribución de frecuencia 
igual o mayor al 1,5% del total fueron los de raza indefi-
nida (23%), Caniche (13%), Boxer (5,5%), Cocker spaniel 
inglés (5%), Labrador (4,3%), Pastor alemán (4,2%), Bea-
gle (4,1%), Terrier de Yorkshire (3,3%), Retriever dorado 
(2,7%), Rottweiler (1,9%), Pekinés (1,9%), Dobermann 
(1,8%) y Dachshund (1,5%). 
 De los 1652 perros atendidos, en todos los casos se pudo 
establecer el diagnóstico neuroanatómico (fig. 1). Las es-
tructuras supratentoriales estuvieron afectadas en más 
de la mitad de los casos (54%; 888 perros). Las estructuras 
espinales y/o medulares se vieron involucradas en el 17% 
de los casos (286 perros), y las infratentoriales en el 13% 
(213 perros). Los trastornos multifocales afectaron al 9% 

de los perros (155 casos), y los neuromusculares al 6% (101 
casos). No se pudo establecer una localización neuroana-
tómica precisa en el 0,5% de los casos (9 perros). 
 En 1571 perros (95%) se pudo categorizar el trastorno. 
En los 81 perros restantes (5%) no se pudo establecer la 
categoría de enfermedad por haber concurrido una sola 
vez a la consulta, o por la imposibilidad de realizar mé-
todos de diagnóstico complementarios. Los trastornos 
idiopáticos fueron los más frecuentes (23%), seguidos 
de las anomalías de desarrollo (18%), y las enfermedades 
inflamatorias/infecciosas (16%), degenerativas (13%), 
neoplásicas (12%), vasculares (9%), traumáticas (5%) y 
metabólicas (4%) (fig. 2). La tabla 1 muestra los trastornos 
neurológicos categorizados en función de la regla nemo-
técnica VITAMIN D, discriminados por región neuroana-
tómica principal. 
 El diagnóstico etiológico pudo establecerse en el 88% 
de los casos categorizados (83% del total de los animales 
atendidos). El diagnóstico presuntivo se estableció en el 
12% de los casos categorizados (11% del total de los ani-
males atendidos). Todos los diagnósticos (etiológico o 
presuntivo) que ocurrieron en más del 2% del total de los 
perros (más de 30 casos) se muestran en la tabla 2 y se 
ilustran en la figura 3. 
 
 Categorías de enfermedades     
 por regiones neuroanatómicas
  La tabla 1 muestra la distribución de frecuencias de las 
categorías de enfermedades por región neuroanatómica. 
Cada categoría mostró una predilección particular por 
una o varias regiones neuroanatómicas determinadas: 
los trastornos idiopáticos afectaron principalmente las 
estructuras supratentoriales (21% de los casos), al igual 
que las anomalías de desarrollo (14,5% de los casos) y 

Figura 1. Distribución de frecuencias de los grupos de diagnóstico neuroana-

tómico realizada de acuerdo con los signos clínicos (n=1652).

Figura 3. Distribución porcentual de las enfermedades diagnosticadas en más 

del 2% de los perros (diagnóstico etiológico o presuntivo) (n=1571).

Figura 2. Distribución porcentual de las categorías de los trastornos neurológi-

cos, establecidas de acuerdo con la regla nemotécnica VITAMIN D (n=1571).
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los trastornos neoplásicos (7% de los casos) y vasculares 
(5% de los casos). Los trastornos inflamatorios/infeccio-
sos involucraron prácticamente por igual las estructuras 
infratentoriales (5% de los casos) y las neuromusculares 
(4% de los casos), o afectaron el SN en forma multifocal 
(4% de los casos). Los trastornos degenerativos presenta-
ron una mayor prevalencia en la médula espinal (10,5% 
de los casos).

 Categorías de enfermedades     
 por grupos de edad
 La tabla 3 y la figura 4 muestran la distribución de fre-
cuencias de cada categoría de enfermedad por grupos de 
edad. Los perros mayores de 6 años fueron los más afec-
tados (48% de los casos), seguidos por los de 1 a 6 años 
(37%). El grupo más joven (menos de 1 año) fue el menos 
afectado (15% de los casos). 

Tabla 1. Trastornos neurológicos categorizados de acuerdo con la regla nemotécnica VITAMIN D, discriminados por región neuroanatómi-
ca principal (n=1571)

DIAGNÓSTICO NEUROANATÓMICO     

SUPRAT. INFRAT. MEDUL.  MULTIF. NEUROM. SIN LOC. TOTALES

VASCULARES           
                Frec

% T           
%C                                                

(78)       
5

55              

(26)            
2                

18              

(17)         
1

12

(19)               
1

13,5             

(1)           
0,1         
0,7             

(0)              
0
0

(141)
9

100

IDIOPÁTICOS
Frec                
% T                  
%C                   

(326)          
21
92

(25)            
1,6             
7 

(1)
0,1
0,3           

(1)
0,1
0,3  

(1)
0,1
0,3  

(0)              
0
0

(354)
23

100
TRAUMÁTICOS

Frec                
% T                  
%C         

(20)           
1,3           
25               

(11)            
0,7               
14                

(35)           
2

43

(5)              
0,3               
6

(10)           
0,6            
12

(0)              
0
0

(81)
5

100

ANOMALÍAS           
Frec                
% T                  
%C                   

(226)         
14,5        
80                     

(8)            
0,5            
3               

(14)         
0,9
5             

(31)               
2

11

(2)            
0,1            
0,7            

(2)            
0,1            
0,7           

(283)
18

100
METABÓLICOS

Frec
% T
%C                                                                 

(34)           
2

53            

(9)               
0,6     
14           

(0)              
0
0

(8)               
0,5                

12,5               

(12)           
0,8           
19

(1)              
0,1             
1,6                 

(64)
4

100
INFLAMATORIOS 

Frec                
% T                  
%C      

(23)           
1,5             
9,4              

(79)            
5                

32               

(18)         
1
7            

(65)               
4

26,5              

(60)          
3,8       

24,5               

(0)              
0
0

(245)
15,6
100

NEOPLÁSICOS           
Frec                
% T                  
%C

(115)         
7               

60             

(36)            
2               

19              

(22)         
1,4
11

(14)               
0,9                
7

(6)           
0,4           
3

(0)              
0
0

(193)
12,2
100

DEGENERATIVOS
Frec                
% T                  
%C     

(11)         
0,7          
5,4                   

(17)            
1
8                

(165)         
10,5
81 

(4)               
0,3              
2

(7)           
0,4            
3,4            

(0)              
0
0

(204)
13

100
TÓXICOS 

Frec                
% T                  
%C                    

(2)               
0,1          
40     

(0)              
0
0

(1)             
0,1
20             

(2)                
0,1                 
40

(0)              
0
0

(0)              
0
0

(5)
0,3
100

IATROGÉNICOS
Frec                
% T                  
%C              

(0)              
0
0

(0)              
0
0

(0)              
0
0

(0)              
0
0

(1)           
0,1           
100            

(0)              
0
0

(1)           
0,1           
100           

TOTALES
Frec                
% T                        

(835)        
53,2         

(211)           
13,4            

(273)          
17,4

(149)           
9,5              

(100)     
6,4                 

(3)       
0,2                

(1571)
100

SUPRAT.: supratentorial; INFRAT.: infratentorial; MEDUL.: medular; MULTIF.: multifocal; NEUROM.: neuromuscular; SIN LOC.: sin localización 
neuroanatómica precisa. Frec: frecuencia de casos. %T: porcentaje del total de casos. %C: porcentaje en relación a la categoría de enfermedad.
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 Con respecto a las categorías de enfermedades, los tras-
tornos vasculares fueron poco frecuentes en los perros 
menores de 1 año (menos del 4% de los casos) y se incre-
mentaron con la edad, alcanzando su mayor frecuencia en 
los perros de más de 6 años (75% de los casos). Las enfer-
medades idiopáticas afectaron en el 59% de los casos a los 
perros de 1 a 6 años; su prevalencia es baja en los menores 
de 1 año (6% de los casos) y, en los de más de 6 años, al-
canzó el 35% de los casos. Los traumatismos afectaron a 
los 3 grupos prácticamente por igual, con un porcentaje 
ligeramente superior en los perros de 1 a 6 años (41% de 
los casos contra 30% de los otros 2 grupos). Las anomalías 
de desarrollo se diagnosticaron con mayor frecuencia en 
el grupo de perros de 1 a 6 años (48% de los casos) y en 
los menores de 1 año (37% de los casos). Las enfermeda-
des metabólicas afectaron de forma preferencial a los pe-
rros de más de 6 años (73% de los casos); su prevalencia 
fue muy baja en los menores de 1 año (9% de los casos), 
y aumentó con la edad (17% de los perros de 1 a 6 años). 
La prevalencia de los trastornos inflamatorios/infeccio-
sos también fue aumentando con la edad, observándose 
un 22% de casos en los perros menores de 1 año, 33% en 
los de 1 a 6 años y 45% en los de más de 6 años. Las en-
fermedades neoplásicas tuvieron un marcado predominio 
en el grupo de perros de más de 6 años (82% de los casos), 
aunque también se diagnosticaron en los otros grupos, 
con una prevalencia de 17% en los perros de 1 a 6 años. La 
prevalencia de los trastornos degenerativos se incrementó 

conforme a la edad (6% en los perros menores de 1 año, 
23% en los de 1 a 6 años y 71% en los mayores de 6 años). 
Las intoxicaciones se observaron por igual en los 2 grupos 
de perros más jóvenes (40% en cada uno), y su prevalencia 
disminuyó en los mayores de 6 años (20% de los casos).
 Se realizó un análisis de varianza de un factor para in-
dagar diferencias entre las edades para cada categoría de 
enfermedad. Se observaron diferencias estadísticamente 
significativas en las medias de edad en meses para las di-
ferentes categorías -excluyendo las iatrogénicas y las tóxi-
cas por contar con pocos casos por grupo- (F= 83.88; 7 g.l.; 
p<0.01). Se realizó entonces un análisis post hoc mediante 
la prueba de Tuckey para saber dónde se encontraban las 

Tabla 2. Diagnóstico (etiológico o presuntivo) establecido en más del 2% de los perros (más de 30 casos)

DIAGN. ETIOL.   DIAGN. PRES.  TOTAL

Epilepsia idiopática               
%T                                                                                

(321)
20,4

(5)
0,3

(326)
21

Hidrocefalia 
%T                                                             

(240)
15,2

(12)
0,8

(252)
16

Neoplasias cerebrales*                       
%T                                                                    

(132)
8,4

(25)
1,6

(157)
10

Enfermedad de disco intervertebral ** 
%T                                                               

(125)
8

(26)
0,8

(151)
9,6

Encefalopatías vasculares ***
%T

(89)
5,7

(31)
2

(120)
7,6

Otitis media/interna 
%T                                                                                             

(64)
4

(2)
0,1

(66)
4,2

Traumatismos del esqueleto axial **** 
%T 

(62)
4

(2)
0,1

(65)
4,1

Moquillo canino
%T                                                              

(42)
2,7

(5)
0,3

(47)
3

* Incluye neoplasias de los hemisferios cerebrales y el tronco encefálico, y cerebelosas.
** Incluye extrusiones (Hansen tipo I) y protrusiones discales (Hansen tipo II).
*** Incluye isquémicas y hemorrágicas, sin tener en cuenta su causa.
**** Incluye traumatismos craneoencefálicos y raquimedulares.
%T: porcentaje del total de casos.
Diagn. etiol.: diagnóstico etiológico.
Diagn. pres.: diagnóstico presuntivo.

Figura 4. Trastornos neurológicos categorizados de acuerdo con la regla ne-

motécnica VITAMIN D, discriminados por grupos de edad.
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diferencias. Las anomalías de desarrollo afectaron a pe-
rros de una edad menor que la del resto de las catego-
rías (media= 40,25), a excepción de los traumatismos. 
Las medias de edad de presentación (en meses) para 
los trastornos traumáticos (55,31), idiopáticos (68,05) e 
inflamatorios/infecciosos (71,02) no presentaron dife-
rencias significativas entre los 3 grupos, pero son me-
nores que el resto. Las medias de edad de presentación 
para los trastornos degenerativos (101,91), metabóli-
cos (107,59), neoplásicos (114) y vasculares (117,60) no 
presentaron diferencias entre ellas, pero sí lo hicieron 
respecto de los otros grupos, siendo las mencionadas 
las que afectan a los perros de mayor edad.
 
 Categorías de enfermedad por grupos    
 de edad y región neuroanatómica
 La tabla 4 muestra la distribución de frecuen-
cias de cada categoría de enfermedad por región 

neuroanatómica en los animales menores de 1 
año. Las anomalías de desarrollo representaron el 
46% de todos los trastornos neurológicos de esta 
edad, afectando principalmente la región supra-
tentorial (28% de los casos), o provocando signos 
multifocales (10,4%). Las enfermedades inflamato-
rias/infecciosas representaron el 23%, provocan-
do fundamentalmente signos multifocales (11%). 
Los traumatismos representaron el 10%, afectando 
principalmente la región medular (4%) y la supra-
tentorial (3%). Los trastornos idiopáticos represen-
taron el 9%, afectando la región supratentorial en 
el 9% de los casos. Las enfermedades degenerativas 
representaron el 5%, involucrando principalmente 
la región infratentorial (3%). Aunque con una re-
presentación muy inferior, en este grupo también 
se diagnosticaron trastornos metabólicos (3%), vas-
culares (2%) y neoplásicos (1%).

Tabla 3. Trastornos neurológicos categorizados de acuerdo con la regla nemotécnica VITAMIN D, discriminados por grupos de edad
HASTA 1 AÑO     1 A 6 AÑOS    MÁS DE 6 AÑOS      TOTAL %T

VASCULARES
Frec
%C

(5)
3,5

(30)
21

(106)
75

(141)      9

IDIOPÁTICOS
Frec
%C

(21)
6

(208)
59

(125)
35

(354)     22,5

TRAUMÁTICOS
Frec
%C

(24)
30

(33)
41

(24)
30

(81)        5

ANOMALÍAS DE 
DESARROLLO

Frec
%C

(105)
37

(137)
48

(41)
14,5

(283)     18

METABÓLICOS
Frec
%C

(6)
9

(11)
17

(47)
73

(64)       4

INFLAMATORIOS
Frec
%C

(53)
22

(81)
33

(111)
45

(245)    15,6

NEOPLÁSICOS
Frec
%C

(2)
1

(33)
17

(158)
82

(193)    12,3

DEGENERATIVOS
Frec
%C

(12)
6

(47)
23

(145)
71

(204)    13,1

TÓXICOS
Frec
%C

(2)
40

(2)
40

 (1)
20

(5)      0,3

IATROGÉNICOS
Frec
%C

(0)                     
0                      

(1)                     
100                     

(0)                           
0

(1)      0,06

TOTAL
%T                          

(230)
15

(583)
37

(758)
48                                      

(1571)   
100

Frec: frecuencia de casos.
%C: porcentaje en relación a la categoría de enfermedad; %T: porcentaje del total de casos.
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 Con respecto al total de los animales categorizados 
(n=1571), en los perros menores de 1 año las principales 
asociaciones que hemos observado son: anomalías de 
desarrollo supratentoriales que representan el 4% de los 
trastornos neurológicos (64 casos); trastornos inflamato-
rios/infecciosos multifocales que representan casi el 2% 
(25 casos); anomalías de desarrollo multifocales que re-
presentan el 1,5% (24 casos), y los trastornos idiopáticos 
supratentoriales que representan el 1% (20 casos).  
 La tabla 5 muestra la distribución de frecuencias 
de cada categoría de enfermedad por región neu-

roanatómica en el grupo de perros de 1 a 6 años. Las 
patologías más frecuentes fueron las idiopáticas, 
que representaron el 36% de los trastornos neuro-
lógicos en este grupo, afectando principalmente 
estructuras supratentoriales (35% de los casos). Las 
anomalías de desarrollo representaron el 23,5%, in-
volucrando también estructuras supratentoriales 
en casi el 22% de los casos. Un escalón más abajo se 
ubicaron los trastornos inflamatorios/infecciosos, 
que representaron el 14%, afectando uniformemen-
te las regiones infratentorial (4%), neuromuscular 

Tabla 4. Distribución de frecuencias de cada categoría de enfermedad por región neuroanatómica en los animales menores de 1 año (n=230)
SUPRAT.          INFRAT.       MEDUL.  MULTIF.       NEUROM.  SIN LOC.      TOTAL % T

VASCULAR
Frec
%G                   
%T

(3)
1,3            
0,2                         

(1)       
0,4               

0,06             

(1)       
0,4               

0,06            

(0)
0                     
0                     

(0)
0                     
0                    

(0)
0                     
0                    

(5)
2,2
0,3

IDIOPÁTICA
Frec
%G                   
%T

(20)
8,7                   
1,3                   

(1)       
0,4               

0,06            

(0)
0                     
0                    

(0)
0                     
0                    

(0)
0                     
0                    

(0)
0                     
0                    

(21)
9,1
1,3

TRAUMÁTICA
Frec
%G                   
%T

(6)
2,6
0,4                  

(3)
1,3              
0,2              

(9)
3,9
0,6             

(3)
1,3
0,2                   

(3)
1,3
0,2                   

(0)
0                     
0                   

(24)
10,4
1,5

ANOMALÍA DE
DESARROLLO

Frec
%G                   
%T

(64)
27,8                 

4

(5)               
2,2              
0,3             

(9)
3,9           
0,6            

(24)
10,4                  
1,5                    

(2)                
0,9                 
0,1                 

(1)            
0
0

(105)
45,7
6,7

METABÓLICA
Frec
%G                   
%T

(6)
2,6         
0,4                                 

(0)
0                     
0                   

(0)
0                     
0                   

(0)
0                     
0                   

(0)
0                     
0                   

(0)
0                     
0                   

(6)
2,6         
0,4   

INFLAMATORIA
Frec
%G                   
%T

(6)
2,6         
0,4                                

(7)
3

0,4               

(9)
3,9
0,6             

(25)
10,9                  
1,6                   

(6)
2,6         
0,4                                

(0)
0                     
0                  

(53)
23,1
3,4

NEOPLÁSICA
Frec
%G                   
%T

(0)
0                     
0                  

(1)
0,4             

0,06               

(0)
0                     
0                 

(1)
0,4                     

0,06                   

(0)
0                     
0                  

(0)
0                     
0                  

(2)
0,9
0,1

DEGENERATIVA
Frec
%G                   
%T

(0)
0                     
0                 

(6)
2,6         
0,4                               

(2)
0,9
0,1                   

(4)
1,7        
0,3                                  

(0)
0                     
0                 

(0)
0                     
0                 

(12)
5,2
0,8

TÓXICA
Frec
%G                   
%T

(1)
0,4                   

0,06                   

(0)
0                     
0                

(0)
0                     
0                

(1)
0,4                    

0,06                  

(0)
0                     
0                

(0)
0                     
0                

(2)
0,9
0,1

TOTAL
Frec
%G                   
%T

(106)
46,1       
6,7                           

(24)
10,4   
1,5                   

(30)            
13,0            
1,9

(58)
25,2                   
3,7                     

(11)
4,8                
0,7               

(1)
0,4                          

0,06                        

(230)
100
14,7

%G: el porcentaje se calculó en relación al total de animales menores de 1 año (n=230).
%T: el porcentaje se calculó en relación al total de animales de todas las edades (n=1571).
Frec: frecuencia de casos.
SUPRAT.: supratentorial; INFRAT.: infratentorial; MEDUL.: medular; MULTIF.: multifocal; NEUROM.: neuromuscular; SIN LOC.: sin localización 
neuroanatómica precisa.
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(4%) o provocando signos multifocales (4%). Las 
enfermedades degenerativas representaron el 8%, 
involucrando en su gran mayoría la región medular 
(7% de los casos). Las enfermedades neoplásicas y 
vasculares, si bien tienen una representación simi-
lar entre los trastornos neurológicos de este grupo 
(6% y 5% respectivamente), se diferencian en que 
las primeras afectan fundamentalmente las estruc-

turas supratentoriales (3%), mientras que las vas-
culares afectan casi por igual estructuras supraten-
toriales (2%) y medulares (1,5%). Los traumatismos 
(5,5% de los trastornos neurológicos de este grupo) 
afectan fundamentalmente la región medular (casi 
el 3% de los casos). 
 Con respecto al total de los animales categorizados 
(n=1571), en los perros de 1 a 6 años las principales 

Tabla 5. Distribución de frecuencias de cada categoría de enfermedad por región neuroanatómica en los animales de 1  a 6 años (n=583)
SUPRAT.          INFRAT.       MEDUL.  MULTIF.       NEUROM.  SIN LOC.      TOTAL % T

VASCULAR
Frec
%G                   
%T

(12)
2,1            
0,8                                           

(4)             
0,7                              
0,2                           

 (9)       
1,5                          
0,6                        

(5)
0,9                                           
0,3                                           

(0)
0                     
0                    

(0)
0                     
0                    

(30)
5,1
1,8

IDIOPÁTICA
Frec
%G                   
%T

(204)
35,2                                    
13                                      

(2)      
0,3                             
0,1                        

(1)
0,2                                  

0,06                               

(1)
0,2                                  

0,06                               

(0)
0                     
0                    

(0)
0                     
0                    

(208)
35,9
13,3

TRAUMÁTICA
Frec
%G                   
%T

(7)
1,2                    
0,4                  

(3)
0,5                             
0,2              

(15)
2,6            
1                          

(2)
0,3                     
0,1                                       

(6)
0,9                
0,4                                 

(0)
0                     
0                   

(33)
5,5
2

ANOMALÍA DE
DESARROLLO

Frec
%G                   
%T

(125)
21,6                                   

8                      

(2)                               
0,3                             
0,1                            

(3)
0,5                        
0,2                        

(6)
 1                                         

0,4                                         

(0)
0                     
0                  

(1)            
0
0

(137)
23,5
8,7

METABÓLICA
Frec
%G                   
%T

(5)
 0,9                             
0,3                                

(2)
0,3                                      
0,1                                    

(0)
0                     
0                   

(1)
0.2                                         

0.06                                      

(2)
0,3                                      
0,1                                    

(1)
0.2                                         

0.06                                      

(11)
1,9         
0,7   

INFLAMATORIA
Frec
%G                   
%T

(5)
0,9                             
0,3                                                   

(24)
4,1                
1,5                              

(4)
0,7             
0,2                         

(24)
4,1                                      
1,5                                       

(24)
4,1                         
1,5                                                  

(0)
0                     
0                  

(81)
14
5,1

NEOPLÁSICA
Frec
%G                   
%T

(17)
2,9                                         
1                                        

(7)
1,2                           
0,4                            

(5)
0,9                                 
0,3                              

(4)
0.9                                           
0.2                                        

(0)
0                     
0                  

(0)
0                     
0                  

(33)
5,9
2,1

DEGENERATIVA
Frec
%G                   
%T

(0)
0                     
0                 

(7)
1,2                        
0,4                               

(37)
 6,6              
2,4                                 

(0)
0                     
0                 

(3)
0,5                                       
0,2                                   

(0)
0                     
0                 

(47)
8,1
3

TÓXICA
Frec
%G                   
%T

(1)
0,2                                        

0,06                   

(0)
0                     
0                

(1)
0,2                                   

0,06                             

(0)
0                     
0                

(0)
0                     
0                

(0)
0                     
0                

(2)
0,3
0,1

IATROGÉNICA
Frec
%G                   
%T

(0)
0                     
0               

(0)
0                     
0               

(0)
0                     
0               

(0)
0                     
0               

(1)                
0,2                

0,06               

(0)
0                     
0              

(1)
0,2

0,06
TOTAL

Frec
%G                   
%T

(376)
64,6                         
24                         

(51)
8.6                 
3,2                                

(75)          
13           
4,8              

(43)
7.4                                        
2,7                                       

(36)
6                

2,3                              

(2)
0,2                                                      
0,1                                                     

(583)
 100
37

%G: el porcentaje se calculó en relación al total de animales de edad comprendida entre 1 y 6 años (n=583).
%T: el porcentaje se calculó en relación al total de animales de todas las edades (n=1571).
Frec: frecuencia de casos.
SUPRAT.: supratentorial; INFRAT.: infratentorial; MEDUL.: medular; MULTIF.: multifocal; NEUROM.: neuromuscular; SIN LOC.: sin localización 
neuroanatómica precisa.
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asociaciones que hemos observado son: las enferme-
dades idiopáticas supratentoriales representan el 13% 
del total (204 casos); las anomalías de desarrollo supra-
tentoriales representan el 8% del total (125 casos); las 
enfermedades degenerativas medulares representan el 
2% del total (37 casos), y las enfermedades inflamato-
rias/infecciosas se distribuyen por igual a nivel infra-
tentorial, neuromuscular o multifocal (1,5% cada una, 
con 24 casos por región neuroanatómica).
 La tabla 6 muestra la distribución de frecuencias de 
cada categoría de enfermedad por región neuroanató-

mica en el grupo de animales de mayor edad (más de 6 
años). Los trastornos con mayor representación en este 
grupo fueron los neoplásicos (21%), afectando princi-
palmente las estructuras supratentoriales (13%). Las 
enfermedades degenerativas representaron el 19% del 
total de este grupo, presentándose casi en su totalidad 
en la región medular (17% de los casos). Le siguieron 
las enfermedades idiopáticas (16% de los trastornos 
neurológicos de este grupo), afectando principalmen-
te estructuras supratentoriales (13,5% de los casos). 
Los trastornos vasculares y los inflamatorios/infeccio-

Tabla 6. Distribución de frecuencias de cada categoría de enfermedad por región neuroanatómica en los animales de más de 6 años (n=758)
SUPRAT.          INFRAT.       MEDUL.  MULTIF.       NEUROM.  SIN LOC.      TOTAL % T

VASCULAR
Frec
%G                   
%T

(63)
8,3                                
4                                           

(21)                 
2,8                                              
1,3                           

 (7)       
0,9                                       
0,4                                      

(14)
1,8                                                               
0,9                                                              

(1)
0,1                                     

0,06                                  

(0)
0                     
0                    

(106)
14,0
6,8

IDIOPÁTICA
Frec
%G                   
%T

(102)
13,5                                                      
6,4                                                         

(22)      
2,9                                            
1,4                                       

(0)
0                     
0                    

(0)
0                     
0                    

(1)
0,1                                     

0,06                                  

(0)
0                     
0                    

(125)
16,4

8
TRAUMÁTICA

Frec
%G                   
%T

(7)
0,9                                        
0,4                  

(5)
0,7                                             
0,3                             

(11)
1,5                          
0,7                                        

(0)
0                     
0                    

(1)
0,1                                

0,06                                              

(0)
0                     
0                   

(24)
3,2
1,5

ANOMALÍA DE
DESARROLLO

Frec
%G                   
%T

(37)
4,9                                                       
2,4                    

(1)                                             
0,1                                           

0,06                                        

(2)
0,3                                    
0,1                                    

(1)
 0,1                                                              

 0,06                                                             

(0)
0                     
0                  

(0)
0                     
0                   

(41)
5,4
2,6

METABÓLICA
Frec
%G                   
%T

(23)
 3,0                                                 
1,5                                                 

(7)
0,9                                                      
0,4                                                   

(0)
0                     
0                   

(7)
0,9                                                              
 0,4                                                           

(10)
1,3                                                      
0,6                                             

(0)
0                     
0                   

(47)
6,2         
3   

INFLAMATORIA
Frec
%G                   
%T

(12)
1,6                                                 
0,8                                                                      

(48)
6,3                              
3                                            

(5)
0,7             
0,3                                         

(16)
2,1                                                           
1                                 

(30)
4                                           

1,9                                                                    

(0)
0                     
0                  

 (111)
14,6

7
NEOPLÁSICA

Frec
%G                   
%T

(98)
12,9                                                           

6                                        

(28)
3,7                                         
1,8                                           

(17)
2,2                                              
  1                                           

(9)
1,2                                                               
0,6                                                            

(6)
0,8                                       
0,4                                    

(0)
0                     
0                  

(158)
21
10

DEGENERATIVA
Frec
%G                   
%T

(11)
1,5                                         
0,7                                     

(4)
0,5                                       
0,2                                              

(126)
 16,6                          
 8,1                                            

(0)
0                     
0                 

(4)
0,5                                       
0,2                                   

(0)
0                     
0                 

(145)
19,1
9,3

TÓXICA
Frec
%G                   
%T

(0)
0                     
0                

(0)
0                     
0                

(0)
0                     
0                

(1)
0,1                                                          

0,06                                                         

(0)
0                     
0                

(0)
0                     
0                

(1)
 0,1
0,06

TOTAL
Frec
%G                   
%T

(353)
46,6                                        
22,5                                    

(136)
17,9                                 
8,6                              

(168)
22,2            
10,7                             

(48)
6,3                                                                                
3                                                                             

(53)
7                                       

3,4                                 

(0)
0                     
0                

(758)
100                
48                                                                                                                 

% G: el porcentaje se calculó en relación al total de animales de más de 6 años (n=758).
%T: el porcentaje se calculó en relación al total de animales de todas las edades (n=1571).
Frec: frecuencia de casos.
SUPRAT.: supratentorial; INFRAT.: infratentorial; MEDUL.: medular; MULTIF.: multifocal; NEUROM.: neuromuscular; SIN LOC.: sin localización 
neuroanatómica precisa.
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sos tuvieron una representación similar (14 y 14,6%, 
respectivamente); sin embargo, los últimos afectaron 
fundamentalmente las regiones infratentorial (6% de 
los casos) y neuromuscular (4% de los casos), mientras 
que los vasculares involucraron en más de la mitad de 
los casos (8%) estructuras supratentoriales. Las enfer-
medades metabólicas afectaron al 6% de los perros 
de esta edad provocando en su mayoría signos supra-
tentoriales (3% de los casos). En un 5% de los casos 
se diagnosticaron trastornos debidos a anomalías de 
desarrollo, que también afectaron principalmente las 
estructuras supratentoriales (5%). 
 Con respecto al total de los animales categorizados 
(n=1571), en los perros mayores de 6 años las principales 
asociaciones que hemos observado son: las enfermeda-
des degenerativas medulares representan el 8% del total 
(126 casos); las enfermedades idiopáticas supratentoria-
les y las neoplásicas supratentoriales tienen represen-
tación semejante (6,4 y 6% con 102 y 98 casos, respec-
tivamente). Los trastornos vasculares supratentoriales 
representan el 4% de todos los problemas neurológicos, 
afectando un total de 63 perros. 
  
 Forma de presentación por categoría    
 de enfermedad
 La tabla 7 y la figura 5 muestran la forma de presenta-
ción de cada categoría de enfermedad. La forma de pre-
sentación predominante fue aguda para los trastornos de 
tipo vascular (67%), idiopático (91%), traumático (79%), 
y tóxicos (80%) y para las anomalías de desarrollo (78%) . 
En el caso de las enfermedades inflamatorias/infecciosas 
y degenerativas, la forma de presentación predominante 
fue subaguda (59 y 65%, respectivamente). En los trastor-
nos metabólicos y neoplásicos, la presentación aguda o 
subaguda tuvo una distribución similar.

 Nivel de examen por región neuroanatómica
 La tabla 8 muestra el nivel de examen que se utilizó 
para alcanzar el diagnóstico, discriminado por categoría 
de enfermedad. El nivel 2 alcanzó para llegar al diagnós-
tico en el 35% de los casos, seguido de los niveles 3 y 4 (30 
y 24% de los casos, respectivamente). Sin embargo, la po-
sibilidad de alcanzar el diagnóstico es distinta para cada 
nivel de examen, de acuerdo con cada una de las catego-
rías de enfermedades. 
 Para diagnosticar las enfermedades vasculares se 
utilizaron los niveles 2 y 4 en un número de casos se-
mejante (41% cada uno). El nivel 3 fue el más utilizado 
para el diagnóstico de las enfermedades idiopáticas 

Tabla 7. Formas de presentación de las categorías de enfermedad
AGUDA                  SUBAGUDA TOTAL 

 VASCULARES       
Frec

%T                   
%C

(95)                     
6                                                      

67                                           

(46)                                        
2,9                                                                    

32,6                                                  

(141)                              
9                                       

IDIOPÁTICAS
Frec

%T                   
%C

(322)                   
20,6                                                                         
91                                                                                  

(32)                             
2                                                                      
9                                       

(354)                   
22,5                                        

TRAUMÁTICAS
Frec

%T                   
%C

(64)                    
4,1                                                              
79                                        

(17)                        
1,1                                                                      
21                             

(81)                         
5,2                                                              

ANOMALÍAS DE
DESARROLLO

Frec
%T                   
%C

(221)                     
14                                                                                
78                                            

(62)                                                                    
4                                                                       

22                                     

(64)                        
4,1                                                          

METABÓLICAS
Frec

%T                   
%C

(36)                                           
 2,3                                                                                            
56,3                                                                                             

(28)                                           
1,8                                                                                                  

43,7                                                   

(64)                                                
4,1                                                                      

INFLAMATORIAS
Frec

%T                   
%C

(100)                     
6,4                                                                      

40,8                                                                                             

(145)                     
9,2                                                     

59,2                                            

(245)                         
15,6                                                                  

NEOPLÁSICAS
Frec

%T                   
%C

(83)                     
5,3                                                                                    
43                                                                

(110)                      
7                                                                  

57                                           

(193)                            
12,3                                                                    

DEGENERATIVAS
Frec

%T                   
%C

(71)                     
4,5                                                               

34,8                                                          

(133)                      
8,5                                                                

65,2                                                             

(204)                       
 13                                                                   

TÓXICAS
Frec

%T                   
%C

(4)                        
0,25                                        
80                                        

(1)                          
0,06                                            
20                

(5)                         
0,3              

IATROGÉNICA
Frec

%T                   
%C     

(0)                     
0
0

(1)                         
0,06                 
100     

(1)    
0,06

TOTAL
Frec

%T
 (996)                    
 63,4                                                     

(575)                       
36,6                                                     

(1571)                                
100                                                   

Frec: frecuencia de casos. 
%T: el porcentaje se calculó en relación al total de animales 
(n=1571).
%C: el porcentaje se calculó en relación al total de casos de cada 
categoría de enfermedad.

Figura 5. Forma de presentación de cada categoría de enfermedad.
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(73% de los casos). Los traumatismos se diagnostica-
ron en el 48% de los casos con el nivel 2, y en el 30% 
de los casos con el nivel 1. El 51% de las anomalías de 
desarrollo se diagnosticaron con el nivel 3. Las enfer-
medades metabólicas se diagnosticaron en el 69% de 
los casos con el nivel 2, al igual que el 54% de las infla-
matorias/infecciosas. El 56% de los trastornos neoplá-
sicos se diagnosticaron con el nivel 4, y el 51% de las 
enfermedades degenerativas con el nivel 2.

  Considerando la totalidad de los 
trastornos neurológicos que se pre-
sentaron a consulta, las enfermeda-
des vasculares que se diagnosticaron 
usando el nivel 2 constituyeron el 4% 
de los casos, al igual que las que se 
diagnosticaron usando el nivel 4. 
Los trastornos idiopáticos diagnosti-
cados con el nivel 3 representaron el 
16,5% de los casos y las anomalías de 
desarrollo que se diagnosticaron con 
el nivel 3 constituyeron el 9%. Las 
enfermedades metabólicas diagnos-
ticadas usando el nivel 2 representa-
ron el 3% de todos los trastornos. Las 
enfermedades inflamatorias/infec-
ciosas que se diagnosticaron con el 
nivel 2 constituyeron el 8,5%. Las en-
fermedades neoplásicas diagnosti-
cadas utilizando el nivel 4 represen-
taron el 7% de todos los casos, y las 
enfermedades degenerativas que se 
diagnosticaron con el nivel 2 consti-
tuyeron el 7% , siendo las diagnosti-
cadas con el nivel 4 el 4% del total. 

  Grupos de razas por región    
  neuroanatómica
  Las tablas 9 y 10 muestran las ra-
zas afectadas por región neuroana-
tómica involucrada y por categoría 
de enfermedad, respectivamente. 
En los perros de raza indefinida se 
observaron, con mayor frecuencia, 
patologías supratentoriales (57,5%), 
seguidas de las medulares (16%) y 
las infratentoriales (11,5%). Las cate-
gorías de enfermedad más represen-
tadas fueron las idiopáticas (27%) y 
las neoplásicas (16%). 

 Las patologías más numerosas en el Caniche fueron las 
que involucraron la región supratentorial (70% de los ca-
sos), seguidas por las multifocales (9%) y las medulares 
(casi el 9%). Las categorías de enfermedad más frecuen-
tes fueron las anomalías de desarrollo (56%).
 En el Boxer y el Cocker inglés, las regiones neuroana-
tómicas predominantes fueron la supratentorial (40 y 
46%, respectivamente) y la medular (29 y 21%, respec-
tivamente). En el Boxer, las categorías de enfermedad 

Tabla 8. Nivel de examen que se utilizó para alcanzar el diagnóstico, discriminado por categorías 
de enfermedad

NIVEL 1                              NIVEL 2         NIVEL 3          NIVEL 4        TOTAL
 VASCULARES       

Frec
%G                   
%T

(11)                                       
7,8                                                                         
0,7                                                              

(58)                                                          
41,1                                                                                      
3,7                                                                

(14)                                                
9,9     
0,9                                                                      

(58)
41,1     
3,7                                    

(141)
100

9
IDIOPÁTICAS

Frec
%G                   
%T

(8)                                      
2,3                                                                                        
0,5                                                                                                  

(56)                                            
15,8                                                                                     
3,5                                                          

(260)                               
73,4                                                         
16,5                

(30)            
8,5              
1,9

(354)
100
22,5

TRAUMÁTICAS
Frec
%G                   
%T

(24)                                    
29,6                                                                             
1,5                                                        

(39)                                          
48,1                                                                                      
2,5                                                

(7)                                           
8,6                                                                                
0,4                  

(11)           
13,6           
0,7

(81)
100 
5,2

ANOMALÍAS DE
DESARROLLO

Frec
%G                   
%T

(28)                                    
9,9                                                                                             
1,8                                                           

(61)                                                                            
21,6                                                                                      
3,9                                                        

(144)                                       
50,9     
9,2                                                                                    

(50)        
17,7                
3,2

(283)
100
18

METABÓLICAS
Frec
%G                   
%T

(0)                                   
0                                                                                            
0                                                                                             

(44)                                    
68,8                                                                                         
2,8                                                                      

(10)                                         
15,6                                                             
0,6                  

(10)           
15,6           
0,6            

(64)
100        
4,1

INFLAMATORIAS
Frec
%G                   
%T

(53)                                     
21,6                                                                                      
3,4                                                                                                                 

(133)                                     
54,3                                                                    
8,5                                                               

(9)                                         
3,7                                                                                    
0,6                  

(50)           
20,4           
3,2            

(245)
100
15,6

NEOPLÁSICAS
Frec
%G                   
%T

(18)                                        
9,3                                                                                                       
1,1                                                                                      

(46)                                        
23,8                                                                                   

3                                                                

(21)                                            
10,9                                                                                      
1,3                  

(108)          
56              
6,9

(193)
100
12,3

DEGENERATIVAS
Frec
%G                   
%T

(31)                                    
15,2                                                                                    

2                                                                                

(104)                                      
51                                                                                    
6,7                                                                                

(4)                                        
 2                           

0,25                                                       

65)            
31,9             
4,1

(204)
100
13

TÓXICAS
Frec
%G                   
%T

(1)                                          
20                                                               

0,06                                                            

(3)                                          
60                                                                 
0,2                                    

(0)                                   
0                                                                                            
0                                                                                             

(1)              
20             

0,06           

(5)
100
0,3

IATROGÉNICAS
Frec
%G                   
%T     

(0)                     
0
0

(1)                                            
100                                    

 0,06                       

(0)                     
0
0

(0)                     
0
0

(1)                                            
100                                    

 0,06                      
TOTAL

Frec
%T

 174)                                     
 11                                                                     

(545)                                     
34,7                                                                  

(469)                                            
29,9                                                                   

(383)         
24,4

(1571)
100

   Frec: frecuencia de casos. 
   %G: el porcentaje se calculó en relación al total de animales de cada categoría.
   %T: el porcentaje se calculó en relación al total de animales (n=1571).
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más representadas fueron las neoplásicas (28%) y las de-
generativas (19%), mientras que en el Cocker lo fueron las 
idiopáticas (33%), las inflamatorias/infecciosas (22,5%) y 
las degenerativas (16%). 
 El Pastor alemán presentó una frecuencia similar de 
patologías medulares (35%) y supratentoriales (33%), 
seguidas de las infratentoriales (18%). Las categorías de 
enfermedades más frecuentes fueron las degenerativas 
(24%), las neoplásicas (22,5%), las inflamatorias/infec-
ciosas (20%) y las idiopáticas (19%).
 En el Terrier de Yorkshire y el Pekinés, las patologías 
predominantes fueron las supratentoriales (72 y 73%, res-

pectivamente). Respecto de las categorías de enfermedad, 
en el Terrier de Yorkshire predominaron ampliamente las 
anomalías de desarrollo (59%), seguidas por las vasculares 
(10%) y las inflamatorias/infecciosas (8%), mientras que 
en el Pekinés las categorías más frecuentes fueron las ano-
malías de desarrollo (24%) y las vasculares (22%). 
 En el Labrador y el Beagle predominaron las patolo-
gías supratentoriales (54 y 51%, respectivamente). Am-
bos grupos presentaron mayor incidencia de trastornos 
infratentoriales (18% y 21%, respectivamente) sobre las 
medulares, aunque con poca diferencia. Respecto de las 
categorías de enfermedad, el Labrador presentó predo-

Tabla 9. Distribución de  frecuencias de razas caninas por región neuroanatómica
Razas agrupadas              SUPRAT.          INFRAT.       MEDUL.  MULTIF.       NEUROM.  SIN LOC.      TOTAL

 Indefinido (216) (43) (60) (39 (17) (0) (375)
 Boxer y mestizos (36)  (15) (26) (5) (7) (2) (91)
 Caniche y mestizos (152) (12) (19) (20)  (12) (2) (217)
 Cocker y mestizos (42)  (17) (19) (7) (6) (0) (91)
 Pastor alemán y mestizos (28) (15) (30) (4) (8) (0) (85)  
 Labrador y mestizos (41) (14) (10) (6) (4) (1) (76)
 Retriever dorado (20) (14) (3) (6) (2) (0) (45)
 Beagle (39) (16) (15) (4) (3) (0) (77)
 Pekinés y mestizos (30) (3) (5) (2) (1) (0) (41)
 Rottweiler (6) (4) (11) (5) (6) (0) (32)
 Doberman y mestizos (10) (2) (15) (2) (1) (1) (31)
 Fox terrier (9) (2) (2) (4) (3) (0) (20)
 Schnauzer miniatura y  (19) (3) (8) (1) (1) (0) (32)
 mestizos         
 Terrier  de Yorkshire (39) (6) (3) (5) (1) (0) (54)
 Pitt Bull (10) (9) (4) (5) (3) (0) (31)
 Bretón (9) (4) (1) (1) (1) (0) (16)
 Pointer (6) (1) (2) (1) (2) (0) (12)
 Pug (4) (1) (2) (3) (0) (0) (10)
 Shi tzu (10) (2) (4) (1) (0) (0) (17)
 Siberianos (13) (0) (2) (2) (1) (0) (18)
 Weimaraner (7) (1) (2) (2) (3) (0) (15)
 Maltés (11) (3) (4) (2) (0) (0) (20)
 Dogo y mestizos (8) (2) (3) (1) (3) (0) (17)
 Daschund y mestizos (11) (1) (11) (3) (0) (0) (26)
 Collie (6) (6) (2) (1) (0) (0) (15)
 Chihuahua (8) (2) (1) (2) (0) (0) (13)
 Pastores y boyeros (16) (3) (1) (1) (2) (0) (23)
 Pinscher y Schnauzer (14) (1) (2) (3) (1) (0) (21)
 Molosos (22) (4) (6) (6) (3) (1) (42)
 Spitz (3) (1) (2) (2) (2) (0) (10)
 Terriers (9) (4) (2) (2) (2) (1) (20)
 Perros de muestra (16) (2) (4) (1) (2) (0) (25)
 Perros de compañía (10) (0) (0) (3) (1) (1) (15)
 Lebreles (2) (0) (2) (1) (1) (0) (6)
 Tipo sabueso y (6) (0) (3) (2) (2) (0) (13)
 semejantes           

 TOTAL (888) (213) (286) (155) (101) (9) 1652

SUPRAT.: supratentorial; INFRAT.: infratentorial; MEDUL.: medular; MULTIF.: multifocal; NEUROM.: neuromuscular; SIN LOC.: sin localización 
neuroanatómica precisa.
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minio de enfermedades idiopáticas (39%), seguidas de 
inflamatorias/infecciosas (15,5%) y degenerativas (14%), 
mientras que el Beagle tuvo una frecuencia mayor de 
anomalías de desarrollo (28%), trastornos idiopáticos 
(24%) y degenerativos (16%). 
 El Rottweiler y el Dobermann presentaron mayor pre-
valencia de patologías medulares (34 y 48%, respectiva-
mente) y supratentoriales (19 y 32%, respectivamente). En 
relación a las categorías de enfermedades, en el Rottweiler 

observamos mayor prevalencia de las inflamatorias/infec-
ciosas (24%), neoplásicas (24%) y degenerativas (21%). En 
cambio, en el Dobermann prevalecieron los trastornos de-
generativos (37%) y los neoplásicos (17%). Es de destacar 
que el Rottweiler presentó, en relación a la cantidad de ani-
males atendidos, un porcentaje significativo de trastornos 
a nivel neuromuscular (19%).
 En el Dachshund observamos una prevalencia seme-
jante de patologías medulares y supratentoriales (42% 

Tabla 10. Distribución de frecuencias de razas caninas por categoría de enfermedad

Razas           
 agrupadas              Vascular            Idiopática       Traumática           

Anomalía de 
desarrollo Metabólica    Inflamatoria     Neoplásica    Degenerativa   Tóxica Total      

*Se ha excluido de esta tabla 1 (uno) caso de categoría iatrogénica correspondiente a un Pekinés hembra del grupo de 1 a 6 años y localización 
neuroanatómica neuromuscular.

 Indefinido (36) (96) (23) (21) (12) (71)  (56) (32) (2) (348)
 Boxer y mestizos (5) (12) (3) (5) (5) (14)  (24) (16) (1) (85)
 Caniche y mestizos (10) (32) (15) (119) (6) (12)  (3) (14) (0) (211)
 Cocker y mestizos (9) (29) (4) (2) (4) (20)  (7) (14) (0) (89)
 Pastor Alemán y  (5) (15) (3) (1) (3) (16)  (18) (19) (0) (80)
 mestizos
 Labrador y mestizos (5) (28) (2) (4) (3) (11)  (8) (10) (0) (71)
 Retriever dorado (4) (10) (1) (3) (3) (10)  (8) (5) (0) (44)
 Beagle (5) (18) (0) (21) (4) (12)  (4) (12) (0) (76)
 Pekinés y mestizos (8) (6) (1) (9) (3) (0)  (3) (6) (0) (37)
 Rottweiler (1) (5) (2) (1) (0) (7)  (7) (6) (0) (29)
 Doberman y mestizos (2) (2) (2) (2) (2) (4)  (5) (11) (0) (30)  
 Fox terrier (1) (4) (1) (1) (3) (3)  (5) (1) (0) (19)
 Schnauzer miniatura (3) (12) (2) (2) (4) (1) (0) (8) (0) (32)
 y mestizos                  
 Terrier  deYorkshire (5) (3) (2) (30) (2) (4) (3) (2) (0) (51)
 Pitt bull (3) (4) (2) (2) (1) (7) (6) (4) (0) (29)
 Bretón (3) (4) (0) (1) (0) (1) (2) (3) (0) (14)
 Pointer (2) (1) (1) (0) (1) (2)  (3) (1) (0) (11)
 Pug (0) (0) (0) (5) (0) (5) (0) (0) (0) (10)
 Shi tzu (3) (1) (1) (4) (0) (1) (1) (5) (1) (17)
 Siberianos (2) (7) (0) (0) (0) (3)  (4) (1) (0) (17)
 Weimaraner  (0) (1) (1) (2) (1) (3)  (6) (1) (0) (15)
 Maltés (1) (0) (2) (8) (1) (3)  (1) (3) (0) (19)
 Dogo y mestizos  (1) (5) (2) (0) (2) (3)  (1) (3) (0) (17)
 Daschund y mestizos (2) (2) (1) (10) (0) (1)  (2) (7) (0) (25)
 Collie (4) (3) (2) (0) (0) (1)  (2) (2) (0) (14)
 Chihuahua (2) (0) (2) (9) (0) (0)  (0) (0) (0) (13)
 Pastores y boyeros (1) (12) (1) (0) (1) (3) (4) (1) (0) (23) 
 Pinscher y Schnauzer (1) (5) (1) (3) (0) (5) (2) (2) (1) (20)
 Molosos (3) (15) (2) (3) (1) (6) (3) (5) (0) (38)
 Spitz (1) (2) (0) (0) (0) (4) (2) (1) (0) (10)
 Terriers (2) (5) (0) (5) (1) (2)  (4) (1) (0) (20)
 Perros de muestra (5) (10) (1) (1) (0) (1)  (1) (4) (0) (23)
 Perros de compañía (2) (2) (0) (8) (1) (1)  (0) (0) (0) (14)
 Lebreles (1) (0) (1) (1) (0) (1)  (0) (2) (0) (6)
 Tipo sabueso (3) (3) (0) (0) (0) (3)  (2) (2) (0) (13)
 y semejantes 

 TOTAL (141) (354) (81) (283) (64) (245)  (193)        (204) (5) (1570)
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cada una), predominando las anomalías de desarrollo 
(40%) y las enfermedades degenerativas (28%). 
 El Retriever dorado, si bien tuvo más patologías a 
nivel supratentorial (44%), el 31% de los casos se vio 
afectado a nivel infratentorial. Las categorías de en-
fermedad más frecuentes fueron las idiopáticas (23%), 
las inflamatorias/infecciosas (25%) y las neoplásicas 
(16%).
 El Pit bull terrier americano tuvo casi la misma fre-
cuencia de patologías supratentoriales (32%) que in-
fratentoriales (29%). Las categorías de enfermedades 
que lo afectaron más a menudo fueron las inflamato-
rias/infecciosas (28%), las neoplásicas (17%) y las de-
generativas (14%).
 El grupo molosos en general presentó predominio de 
patologías supratentoriales (52%). El resto de sus pro-
blemas neurológicos se distribuyó de forma similar en 
las distintas regiones neuroanatómicas. Los trastornos 
más frecuentes fueron los de tipo idiopático (39,5%).

 Discusión
 En este estudio describimos las características de los 
trastornos neurológicos en una población de perros 
derivados para interconsulta neurológica en la Ciudad 
Autónoma de Buenos Aires en un período de 28 meses. 
La caracterización estuvo referida exclusivamente a las 
categorías de los trastornos neurológicos sin tener en 
cuenta, en esta primera instancia, las enfermedades 
específicas. 
 Las patologías que pueden afectar el SN pueden 
clasificarse según su causa principal, utilizando la 
regla nemotécnica VITAMIN D.34,46,47 Los procesos de 
enfermedad poseen generalmente una reseña y un 
tipo de inicio y progresión característicos, así como 
también una distribución particular dentro del SN. 
El valor acumulado que comporta la información de 
una gran cantidad de pacientes analizados posibilita 
la elaboración de bases de datos que pueden utili-
zarse como llaves en el procedimiento diagnóstico.34 
La categorización inicial del paciente neurológico es 
fundamental al momento de realizar un listado de 
diagnósticos diferenciales, el cual es imprescindible 
en la elección y, fundamentalmente, en la interpre-
tación de los métodos complementarios. El objeti-
vo de llevar a cabo tales pruebas diagnósticas será 
únicamente confirmar o excluir los diferenciales del 
listado realizado, y no remplaza de ninguna manera 
la evaluación clínica. En muchos casos, el hecho de 
identificar la categoría de enfermedad es suficiente 

para iniciar un tratamiento adecuado y solucionar el 
problema neurológico, aún cuando no se pueda al-
canzar el diagnóstico etiológico. 
 La localización neuroanatómica más común de 
los trastornos neurológicos atendidos fue la supra-
tentorial (54% de los casos). Esta supremacía coin-
cide con la que han descrito otros autores.34 Sin em-
bargo, es muy superior en nuestro estudio (más del 
doble), sobre todo teniendo en cuenta que el grupo 
de trabajo de Fluehmann no consideró la médula 
espinal en conjunto, sino en forma regional. Es pro-
bable que la región supratentorial tenga una mayor 
susceptibilidad que el resto de las regiones debido 
a sus características anatómicas y funcionales. Por 
otra parte la epilepsia idiopática, un trastorno típi-
camente supratentorial, es el desorden neurológico 
crónico más común en perros.33 Mas del 10% de to-
dos los casos neurológicos examinados correspon-
den a perros convulsivos12,50 y, en nuestro estudio, 
constituyeron el 21% de todos los casos categoriza-
dos. Se ha comunicado que la incidencia de la epi-
lepsia idiopática en los perros es del 0,5-5,7%, de-
pendiendo de la raza.51-60 
 Sin embargo, creemos que para explicar esta so-
brerrepresentación de los trastornos supratentoriales 
debe tenerse en cuenta que la gran mayoría de los pe-
rros fueron derivados para interconsulta después de 
haber sido atendidos por uno o más veterinarios clí-
nicos, de modo que constituyeron casos en los que el 
diagnóstico fue dificultoso o la respuesta al tratamien-
to no resultó la esperada. Resulta evidente que los tras-
tornos supratentoriales constituyen un desafío clínico 
y terapéutico más complejo que el que plantean, por 
ejemplo, los trastornos medulares. 
 Los perros más afectados fueron los mayores de 
6 años. La alta incidencia de signos clínicos en este 
grupo etáreo (48% de los casos) coincide con la des-
crita por otros autores.19,34,61,62,63 Sin embargo, como 
en muchos casos no fue posible establecer el mo-
mento preciso del inicio de los signos clínicos y se 
tomó como referencia la fecha en que asistieron a la 
interconsulta neurológica, la edad de presentación 
de algunos trastornos neurológicos crónicos fue en 
realidad inferior a la que figura en nuestras estadísti-
cas. Este hecho debe tenerse en cuenta especialmen-
te al momento de analizar las edades afectadas por 
las anomalías de desarrollo.
 La categoría de enfermedad más diagnosticada 
fue la idiopática (23%) seguida por las anomalías 
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de desarrollo (18%), ambas con una localización 
supratentorial predominante. Las enfermedades 
inflamatorias/infecciosas constituyeron aproxima-
damente el 16% del total, repartiendo su neuroloca-
lización entre las regiones infratentorial, neuromus-
cular o afectando a más de un compartimiento de 
forma multifocal. Las enfermedades degenerativas 
se diagnosticaron en el 13% de los perros, con una 
localización predominantemente medular. En otros 
trabajos34 las enfermedades degenerativas fueron 
las predominantes, seguidas por las inflamatorias/
infecciosas e idiopáticas. Tales diferencias posible-
mente obedezcan al predominio de patologías su-
pratentoriales que se atienden en nuestra clínica (re-
presentadas en su mayoría por epilepsia idiopática, 
hidrocefalia y neoplasias cerebrales), y la frecuencia 
de distribución de las razas que concurren a la con-
sulta. En el trabajo citado, las razas más frecuentes, 
además de los perros de raza indefinida, fueron el 
Pastor alemán y el Dachshund, ambos con predispo-
sición a patologías degenerativas medulares. Como 
dijimos previamente, estas patologías (especialmen-
te las enfermedades del disco intervertebral) proba-
blemente representen menos inconvenientes para el 
veterinario clínico en lo referente al diagnóstico y al 
manejo médico-quirúrgico, por lo que su frecuencia 
de derivación al neurólogo también es inferior.
 Los resultados respecto del inicio de los signos 
clínicos confirman, en general, las observaciones 
comunicadas en la literatura,46,64-67 excepto en la ca-
tegoría vascular. En este tipo de enfermedades ob-
servamos muchos casos de presentación subaguda 
(33%), al igual que otros autores.36 En estos casos, 
especialmente en los trastornos de localización 
supratentorial, si bien los signos usualmente son 
no progresivos, el empeoramiento del edema cito-
tóxico puede ocasionar un deterioro gradual des-
pués de los primeros días de producido el trastorno 
vascular.17,68

 Las enfermedades diagnosticadas con mayor fre-
cuencia, como era de esperarse, involucran la región 
supratentorial. Entre ellas, la epilepsia idiopática fue 
la predominante (21% de los casos), al igual que lo 
que han comunicado otros autores,33 seguida por la 
hidrocefalia (16%) y las neoplasias cerebrales (10%). 
Las enfermedades del disco intervertebral ocuparon 
el cuarto lugar (9,6% de los casos), con una frecuen-
cia bastante menor a la que se ha comunicado en 
otros trabajos.34 Esta divergencia obedecería funda-

mentalmente a la diferencia en la frecuencia de dis-
tribución entre las razas atendidas y a que, probable-
mente, en nuestro medio las derivaciones de casos 
con enfermedad de disco intervertebral se realicen 
más asiduamente a los traumatólogos que a los neu-
rólogos. 
 A pesar de no constituir grupos numerosos en 
cuanto a la frecuencia de consultas, debemos des-
tacar la prevalencia de enfermedades neuromus-
culares de naturaleza inflamatoria/infecciosa y/o 
degenerativa en el Rottweiler. Del mismo modo, 
es llamativa la frecuencia de trastornos infratento-
riales (cerebelosos) de tipo degenerativo en el Pit 
bull terrier americano. En esta raza se ve cada vez 
con mayor frecuencia la degeneración cerebelosa 
cortical de comienzo tardío (lipofuscinosis ceroide 
neuronal), que ha sido exhaustivamente descrita en 
el Terrier de Staffordshire.69-72 pero que afecta tam-
bién a las razas tipo Pit bull en general. Reciente-
mente, se ha desarrollado un método in vitro para 
el diagnóstico y/o la predicción de la enfermedad 
en perros de esta raza y la identificación de porta-
dores sanos,73 que se puede utilizar en un grupo que 
incluye al terrier de Staffordshire americano, Pit 
bull americano y razas tipo Pit bull en general. La 
identificación de portadores y su eliminación como 
reproductores ofrecen una herramienta para el me-
joramiento racial.74

 Merecen una mención especial los perros de raza 
indefinida. En este trabajo, al igual que en otros,34 
son los que presentan una mayor frecuencia de 
consultas. En ellos, hemos observado una eleva-
da incidencia de patologías supratentoriales, tan-
to idiopáticas (epilepsia) como neoplásicas. Se ha 
escrito mucho sobre la predisposición de distintas 
razas puras a determinadas enfermedades,12,55,56,75-

82 pero no existe literatura acerca de este grupo de 
animales, que constituyen la mayoría de los perros 
atendidos. Esta situación es notoria en los países la-
tinoamericanos, donde muchos propietarios adop-
tan animales callejeros o provenientes de refugios 
en lugar de comprar perros de pedigrí, por libre 
elección o motivos económicos. 
 Los resultados de este estudio muestran el inmenso 
potencial que tiene la utilización de bases de datos que 
describen las frecuencias de distribución de los tras-
tornos neurológicos en relación a distintas variables 
como categorías de enfermedades, grupos de edad o 
regiones neuroanatómicas. Esta utilidad no tendría que 
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restringirse al abordaje del diagnóstico en un paciente 
determinado, sino que debería extenderse al análisis 
de distribuciones regionales34 que arroje información 
sobre las características de las diferentes enfermeda-
des neurológicas en distintas regiones geográficas. Tal 
información ayudaría a comprender las variaciones en 
el comportamiento de los trastornos neurológicos los 
que, sin duda, dependen de múltiples factores entre los 
que se incluye la realidad sociocultural del ambiente 
en el que viven los perros afectados.
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 Introducción
 La hidrocefalia se define como el aumento del conte-
nido líquido de los ventrículos cerebrales. Actualmente 
se reconocen dos tipos básicos: hipertensa y ex vacuo.1 
Esta última se refiere a la disminución de parénquima 
encefálico por cualquier motivo y su sustitución pasiva 
por LCR, no habiendo aumento significativo de presión 
en el sistema ventricular. La hidrocefalia hipertensa se 
produce, por lo general, debido a la obstrucción del dre-
naje normal de líquido o, más raramente, debido al ex-
ceso de su producción. La podemos clasificar como una 
enfermedad congénita o adquirida. La primera se pro-
duce debido a la atresia o estenosis de los acueductos y 
causa graves signos clínicos, en general, si se intensificó 
después de un trauma menor. Estos animales tienen ma-
crocefalia, fontanelas abiertas, estrabismo lateroventral 
y cambios en el comportamiento, frecuentemente con 
agresión. Normalmente el resultado del examen radio-
gráfico en relación con los signos clínicos es suficiente 
para lograr el diagnóstico. El dolor craneano o cervical es 
un hallazgo menos común y puede ser el único signo. La 
forma adquirida se produce como secuela de enfermeda-
des inflamatorias, tumores y trauma craneano. No mues-
tra macrocefalia ni fontanelas abiertas, su diagnóstico 
es más difícil, y requiere ecografía, tomografía compu-
tarizada o resonancia magnética para su confirmación. 
Otra posibilidad es la neumoventriculografía, pero fue 
remplazada totalmente por las técnicas más modernas. 
En general, los síntomas reflejan la enfermedad principal 
en el paciente, esto es, un síndrome cerebral o multifocal, 
con signos lateralizantes o sin ellos.2

 El tratamiento se basa en el uso de corticosteroides, 
que reducen la producción de LCR y el volumen glo-
bal del cerebro a través de diversos mecanismos, y la 
acetazolamida, un agente inhibidor de la anhidrasa 
carbónica, que no es muy utilizado debido a su baja 
eficiencia y los intensos efectos secundarios. Muchos 
animales pueden compensar los síntomas sólo con el 
uso de los corticosteroides. Algunos logran la cura. Sin 
embargo, una gran parte de los casos necesitan cirugía 
para lograr el control de los síntomas y reducir o cesar 
la utilización de corticosteroides.
 Las técnicas quirúrgicas se basan en la desviación del 
LCR a otras partes del cuerpo. Se han informado para este 
fin el tórax, el abdomen y las venas yugulares.3 Reciente-
mente, con el advenimiento de la cirugía mínimamente 
invasiva y las técnicas endoscópicas se han comunicado 
las desviaciones intracraneanas, la ruptura de estenosis y 
las ventriculostomias, todas con buenos resultados.4

 Todas las técnicas de desviación ventricular admiten el 
uso de una válvula que regula el drenaje del LCR y, prin-
cipalmente, se utilizan en pacientes humanos. Por su 
postura bípeda durante la marcha normal, se produce en 
éstos la formación de una gran columna de agua, que da 
lugar a un mecanismo de succión del LCR inducido por la 
gravedad, y un flujo excesivo anormal de líquido cefalo-
rraquídeo. Esto lleva a hipotensión intracraneana e inten-
sos signos clínicos en muchos pacientes, que producen 
un síndrome de hiperdrenaje (“overdrainage syndrome”).5 
Varios informes en medicina veterinaria incluyen este dis-
positivo, aunque no se mencionan los efectos o la inciden-
cia de esta complicación. Sin embargo, es una tecnología 
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cara y muy ineficiente para los resultados que se espe-
ran. Obstrucciones, mal funcionamiento de la válvula 
(que produce hipotensión o hipertensión intracranea-
na), infecciones y trastornos son las complicaciones más 
informadas. Además, los dispositivos no son adecuados 
para nuestros pacientes, porque la mayoría de los casos 
de hidrocefalia congénita ocurren en razas pequeñas y 
cachorros.
 Uno de los autores (RBC Jr), nos informó hace aproxi-
madamente 15 años, sobre un intento de desviar LCR con 
el uso de una sonda urinaria de poliuretano de tamaño 
apropiado en un perro que sufría de hidrocefalia congé-
nita, con buenos resultados en el posoperatorio. Después 
de varios meses, el animal seguía bien equilibrado y con 
buena calidad de vida sin el uso de corticosteroides. No-
sotros postulamos que la posición en cuatro miembros 
de nuestros pacientes, posiblemente impida los efectos 
del hiperdrenaje. Como en la mayoría de ellos no pudie-
ron utilizarse las válvulas, empezamos a emplear este 
abordaje, que resultó en la serie de pacientes que se pre-
sentan a continuación.
 Recientemente, un grupo de investigadores de México, 
conducido por Julio Sotelo, publicó una serie de casos en 
los que se usó una derivación no valvular en pacientes 
humanos con neurocisticercosis. Este grupo sostiene que 
un tubo de diámetro fino y uniforme podría ser suficiente 
(debido a la fricción y la resistencia al paso del líquido en 
el interior del tubo), utilizado como un factor de regula-
ción del flujo, lo bastante eficaz como para prescindir de 
la utilización de la válvula. Los resultados son interesan-
tes: en el final del período de observación (44 ± 17 meses), 

el 14% de las desviaciones sin válvula mostró mal funcio-
namiento, contra 46% de aquéllos con válvula. Durante 
el estudio, los signos de hiperdrenaje se desarrollaron en 
el 40% de los pacientes con válvula, mientras que esto no 
fue observado en los pacientes sin válvula, es decir, con 
flujo continuo.6 Estos resultados proporcionan una base 
retroactiva para explicar nuestros resultados.
 Esta serie de casos describe nuestra experiencia con 
este tipo de cirugía. 

 Materiales y métodos
 Los animales tenían diagnóstico clínico, radiográfico 
(fig. 1), y de TC (fig. 2) o RM, como se muestra en la ta-
bla 1. Todos fueron operados según la técnica descrita a 
continuación y en todos los casos se utilizaron esteroi-
des con éxito variable y sin control completo de los sig-
nos. Además de la medicación preanestésica rutinaria, 
incluimos manitol en bolo de 1 mg/kg IV y dexametasona 
0,2 mg/kg IV.
 Los animales fueron colocados en decúbito lateral de-
recho, después de la tricotomía que se prolongó del canto 
lateral del ojo a la parte caudal del abdomen a través de la 
ruta deseada para el paso de la desviación del tubo, por el 
lado del cuello y el tórax en dirección dorsoventral. Se rea-
liza una pequeña incisión por linea media entre las bases 
craneanas de las orejas, que expone el tejido subcutáneo 

Figura 1. Radiografia del perro 11. Nótense la ausencia de senos frontales, la fonta-

nela dorsal abierta y la apariencia globosa y sin detalles de la calota craneana.

Figura 2. TC del perro 6, que muestra grave dilatación ventricular (laterales y 

tercero). A pesar del espesor mínimo de la corteza cerebral, el perro no mostraba 

cambios de conducta (solamente dolor cefálico).
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y los músculos. La incisión sigue hasta el periostio de los 
huesos parietal o temporal izquierdo, de acuerdo con 
la planificación quirúrgica del caso. Se realiza en este lu-
gar una pequeña perforación, lo suficientemente amplia 
como para el paso de una aguja tipo Tuohy calibre 17, que 
será utilizada para conducir un catéter epidural (también 
llamado peridural) calibre 16 o 18, en función del tamaño 
del paciente (Portex®). La eliminación de hueso se puede 
hacer con brocas, y taladro eléctrico o neumático. También 
podemos usar un clavo intramedular de tamaño adecua-
do, pero con mucho cuidado de no perforar la duramadre 
o lesionar el tejido cerebral cortical. Es importante asegu-
rarse de que la perforación siga dorsoventral y laterome-
dialmente, aproximadamente en la dirección del quiasma 
óptico. Para esto, perforamos lentamente la corteza cere-
bral, con la aguja Tuohy, siguiendo la dirección descrita 
anteriormente, con el mandril posicionado. En general, lo 
hacemos en la duramadre, con una hoja de bisturí nº 11 
o una aguja hipodérmica de gran calibre, a fin de facilitar 
la penetración de la aguja en la corteza cerebral. Después 
de la penetración de una distancia igual a la estimada de 
la profundidad del ventrículo lateral, se elimina el mandril 
de la aguja y se verifica si hay drenaje de líquido. Si es así, 
rápidamente se inserta el catéter a una distancia predeter-
minada con el fin de acomodarlo en el ventrículo lateral, 
sin perjuicio para el tejido nervioso. En los casos en que se 
sospecha aumento de la presión intracraneana, debemos 
realizar una punción con aguja fina para drenar una pe-
queña cantidad de líquido, lo suficiente como para reducir 
la presión lentamente. Así evitamos la rápida separación 
de la corteza cerebral de la duramadre adjunta al perios-
tio, como la que causó la hemorragia fatal, observada en 
el caso 3 (véase más adelante). Insertado el catéter en la 
posición deseada, retiramos la aguja y fijamos aquél en los 
músculos adyacentes, con una sutura en sandalia romana 
y otros dos puntos simples extras. Debemos tener cuidado 

de no doblar el catéter y bloquear el paso del líquido (figs. 3 
y 4). Para ello, pasamos el catéter por el tejido subcutáneo 
hasta la línea media subcutánea abdominal. Actualmente, 
para realizar esta operación se prefiere una aguja Buhner 
larga, que tiene un orificio en su extremo, utilizado para 
tirar el catéter, o un hilo de nailon para la tracción. En los 
animales pequeños, esta técnica permite que sólo se reali-
cen dos incisiones: una craneana y una abdominal. La par-
te final del procedimiento es la colocación del catéter en 
la cavidad abdominal. Tres pasos son importantes: hacer 
orificos adicionales durante los últimos 5 cm del catéter, 
escindir de una parte del omento mayor y castrar a los ani-
males (para evitar la reproducción de la paciente). Usamos 
suturas de nailon monofilamentoso en todos los pasos. Las 
figuras 5 y 6 muestran la necropsia del perro 4, y el camino 
del catéter, la grave dilatación biventricular y la neumonía 
por aspiración, causa de la muerte.
 En el período posoperatorio se administraron predni-
sona y antibióticos (cefalexina, 25-30 mg/kg, 2 veces por 
día). Los pacientes fueron sedados con acepromacina o 
clorpromazina, con el uso de diazepam o sin el, cuando 
fue necesario. Las suturas se retiraron a los 10-14 días 
después de la cirugía. 
 
 Resultados
 Los resultados de cada procedimiento se resumen en la 
tabla 1.
 El animal número 1 despertó con una grave agitación 
psicomotora y fue sedado con acepromacina. Se formó 
un gran hematoma subcutáneo en la incisión, que requi-
rió la compresión de 15 minutos para que se produjera la 
hemostasia. En el animal número 10, notamos un creci-
miento de volumen después de unas horas. Sospechamos 
fuga de líquido alrededor del catéter, pues no se encontró 
evidencia de sangrado en este sitio. Hubo resolución es-
pontánea después de 2 días.

Figura 3. Fotografía 

de la necropsia del 

animal 4, que muestra 

el sitio de inserción 

del catéter.

Figura 4. Fotografía 

de la necropsia del 

animal 4, después de 

la elevación caudal de 

la calota craneana, que 

muestra la relación del 

catéter con el parénqui-

ma cerebral. Téngase 

en cuenta la mínima 

lesión producida en la 

superficie cerebral.
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 El animal número 2 murió después de 8 meses, por 
causas no relacionadas, en perfectas condiciones clínicas 
y neurológicas (fig. 7).
 El animal número 3 tuvo un paro cardiorrespiratorio 
súbito después de la descompresión intracraneana y 
fue resucitado pero no sobrevivió a la infección poso-
peratoria torácica, y murió a las 24 horas siguientes del 
procedimiento. 
 El caso número 4 murió con una neumonía por as-
piración, debido a la alimentación no autorizada a los 
4 días de posoperatorio. Sin embargo, este animal tenía 
un grado avanzado de demencia y, probablemente, no 
se hubiera beneficiado de la cirugía. Las figuras 3, 4, 5 y 
6 muestran los resultados de la necropsia.
 El animal número 5 había mejorado mucho el dolor 
de cuello, que fue su síntoma más importante pero, 
después de unas pocas semanas, su situación clínica se 
deterioró debido a la causa de base, el glioma. Aun así, 

la evaluación de los propietarios respecto de la cirugía 
fue positiva.
 El caso número 6, que presentó como único signo clí-
nico dolor cervical, fue asintomático en el posoperatorio 
inmediato y se mantuvo así durante el período en que 
se le retiraron los esteroides. Después de algunas sema-
nas, hubo una ligera recaída, debido a una obstrucción 
del tubo, que se resolvió con una punción transcutánea. 
Después de la inyección de 1 ml de solución salina en 
la dirección de la cavidad abdominal, la obstrucción se 
resolvió y se prescribieron esteroides por una semana. 
Creemos que la reaparición se debió a un trauma no visi-
ble, con la formación de una pequeña hemorragia.
 El animal número 11 no tenía indicación quirúrgica de-
bido a los graves síntomas de demencia. Sin embargo, ante 
la insistencia del propietario, se realizó el procedimiento. 
Como no hubo mejoría, éste optó por la eutanasia en el 
quinto día posoperatorio. La necropsia reveló lesiones simi-
lares a las observadas en el caso número 4 (fig. 8).

Figura 5. Necropsia del perro 4. Contraste positivo inyectado en el catéter. Nótense la 

ventriculomegalia, el camino del catéter y la neumonía por aspiración.

Figura 7. Fotografía 

del animal 2, a las 2 se-

manas de la operación. 

Ténganse en cuenta la 

asimetría del cráneo y 

el estrabismo en el ojo 

izquierdo. Normal en 

otros aspectos.

Figura 8. Fotografía de la necropsia del animal 11, que muestra grave lesión de los 

núcleos de la base e importante pérdida de corteza cerebral. Téngase en cuenta también 

la correcta colocación del catéter.

Figura 6. Incidencia 

ventrodorsal del perro 

de la  figura 5.
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 Los demás pacientes no han tenido grandes complica-
ciones y no se observó ningún caso de infección, inme-
diato o tardío, incluso con respecto a posibles reacciones 
a cuerpo extraño. No se obsevó ningún caso de convul-
sión posoperatoria. 

 Discusión
 El uso de la válvula que regula el drenaje del LCR es de 
citación histórica en la medicina veterinaria. No encon-

tramos ninguna referencia en la literatura con respecto 
a su no uso. La literatura médica confirma la necesidad 
de su utilización, pero también la alta tasa de complica-
ciones asociadas.7 Nuestra serie demuestra que su em-
pleo es innecesario. La sonda es segura y tiene pocos 
efectos secundarios. Por desgracia, no logramos auto-
rizaciones de los propietarios para hacer nuevas explo-
raciones diagnósticas en los perros operados a fin de 
determinar si se ha producido la expansión de la masa 

Tabla 1. Casos clínicos de hidrocefalia tratados con desviación ventriculoperitoneal avalvular
Caso

 nº
Forma de identificación 
y diagnóstico

Principales signos  
clínicos

Condición clínica  
posoperatoria Complicaciones Control posoperatorio

1 Cancihe, macho, 3 meses.
Clínico y radiográfico

Dolor craneano, ma-
crocefalia, estrabismo, 
agresividad

Completa resolución 
de los síntomas, re-
ducción del diámetro 
de la cabeza

Disforia posoperato-
ria inmediata, he-
morragia en el sitio 
quirúrgico

Asintomático > 2 años

2 Caniche, hembra, 2 meses.
Clínico y radiográfico

Macrocefalia con asime-
tría, estrabismo, varias 
fontanelas abiertas

Resolución parcial de 
los síntomas. Mantuvo 
la asimetría craneal

Ninguna Asintomática durante 8 
meses. Muerte por cau-
sas no relacionadas

3 Caniche, macho, 3 años. 
Clínico y tomográfico

Dolor craneano y cam-
bios en la conducta, 
apatía

Paro cardiorrespirato-
rio durante el procedi-
miento

Sepsis Muerte después de 24 
horas de la resucitación 
con tórax abierto

4 Caniche, macho, 2 me-
ses. Clínico y radiográ-
fico

Macrocefalia, múlti-
ples fontanelas abier-
tas, cambios en el 
comportamiento, de-
mencia, incapacidad 
para caminar

Ninguna mejoría Neumonía por as-
piración

Muerte después de  4 días

5 Boxer, macho, 8 años. 
Clínico y tomográfico

Glioma diencefálico: 
síndrome cerebral leve 
y grave dolor cervical

Resolución parcial de 
los síntomas (síndro-
me cerebral), y com-
pleta del dolor duran-
te 6 semanas

Ninguna Muerte debido al proble-
ma principal después de 
6 meses

6 Caniche, macho, 6 me-
ses. Tomográfico

Grave dolor cervical Completa resolución 
de los síntomas

Ninguna Asintomático durante 1 
mes. Obstrucción y recu-
rrencia de los síntomas. 
Asintomático (> 5 años) 
después de la resolución 
de la obstrución

7 Yorkshire, hembra, 4 
meses. Clínico y radio-
gráfico

Macrocefalia, fontane-
la abierta, estrabismo, 
síndrome cerebral

Completa resolución 
de los síntomas, in-
cluida la macrocefalia

Ninguna Asintomática (> 3 años)

8 Yorkshire, hembra, 4 
meses. Clínico, radio-
gráfico y ultrasonográ-
fico

Macrocefalia, cambio 
en la conducta, dolor 
craneano

Resolución parcial de 
los síntomas. Macro-
cefalia leve y agresi-
vidad

Ninguna Asintomática (control has-
ta 1 año posoperatorio)

9 Pinscher, macho, 3 me-
ses. Clínico y radiográ-
fico

Hipertensión de la 
fontanela dorsal, 
amaurosis y agresi-
vidad

Completa resolución 
de los síntomas

Ninguna Asintomático (> 6 meses)

10 Pinscher, hembra, 3 
meses. Clínico y radio-
gráfico

Hipertensión de la 
fontanela dorsal, ca-
minar en círculos y 
agresividad.

Completa resolución 
de los síntomas

Edema no local por 
2 días. Sospecha de 
fuga de LCR alredor 
de la trepanación

Asintomática después 
de 4 días. Pérdida de se-
guimiento después de 2 
meses.

11 Pinscher, hembra, 5 
meses. Clínico y radio-
gráfico

Hipertensión de la fon-
tanela, demencia, inca-
pacidad para caminar, 
agitación. Dueño en 
contra de la cirugía.

Ninguna mejoría a los 
5 días de la interven-
ción

Ninguna Eutanasia después de 5 
días de posoperatorio
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cerebral y la disminución de los ventrículos o para bus-
car signos tomográficos de hiperdrenaje. Sin embargo, 
los informes de Kim et al (2006) y Kitagawa et al (2008) 
muestran claramente que el retorno a la morfología 
normal es un objetivo que se debe intentar alcanzar.
 La necropsia del animal muerto a causa de hemo-
rragia subdural aguda reveló una contracción de la 
duramadre que confirma la contracción aguda del 
cerebro durante el drenaje. De hecho, la presión fue 
muy alta en el momento de la punción, y no inte-
rrumpimos la salida de líquido, lo que condujo a la 
hemorragia que llevó al paro cardiorrespiratorio. Dos 
técnicas de prevención se han incorporado después 
de este episodio: el uso de manitol y corticoides como 
medicación preanestésica y la punción con aguja fina 
de los ventrículos cerebrales laterales para descom-
presión lenta, antes de la colocación definitiva del ca-
téter. No tuvimos más complicaciones de este tipo.
 La necropsia del animal que murió debido a neu-
monía por aspiración (caso 4) mostró graves lesiones 
en el núcleo caudado en su porción caudololateral, 
que explica los graves síntomas de los pacientes con 
discapacidad motora, ya que el caudado es parte del 
sistema motor extrapiramidal, responsable por las 
respuestas corpóreas tónicas contra la gravedad y la 
puesta a disposición de los reflejos de la columna ver-
tebral a la iniciación del movimiento voluntario.2 Tal 
como lo menciona Wunschmann y Oglesbee (2001) 
y de acuerdo con nuestra observación de necropsias 
realizadas en animales que murieron debido a hidro-
cefalia severa, los animales que tienen este tipo de 
lesiones están muy incapacitados. Estas lesiones son 
producto de la grave tensión aplicada en esta región 
durante la dilatación ventricular y la deformidad gra-
ve producida en la hidrocefalia. Esto explica las des-
compensaciones agudas observadas en algunos ani-
males, incluido éste.
 Tumores e hipertensión intracraneanos pueden 
causar dolor cervical, como en los animales 5 y 6, 
respectivamente. La desviación obtuvo éxito defini-
tivo en cuanto al alivio de los síntomas en el caso 6, y 
durante sólo unas pocas semanas en el caso 5, deter-
minando su eficacia en la reducción de la hiperten-
sión intracraneana.
 Es interesante observar que todos los perros que 
tenían macrocefalia y estrabismo, volvieron a su 
conformación craneana normal (o casi) después de 
unos meses, prueba incontestable de la eficacia de 
esta técnica.

 Como consideración final, el costo de esta técnica en 
relación con los métodos tradicionales permite que sea 
aplicada en un mayor número de perros de cualquier 
tamaño. Por otra parte, es de segura y fácil realización y 
da buenos resultados clínicos.
 Según nuestro conocimiento, éste es el primer in-
forme que trata la utilización de esta técnica en pe-
rros y gatos. 
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 Introducción
 En medicina humana, las malformaciones histoló-
gicas del desarrollo cortical han sido descritas a par-
tir de los hallazgos de autopsias desde mediados del 
siglo XIX, principalmente por la escuela alemana.1,2 
Sin embargo, su importancia y su relación con las 
alteraciones clínicas fueron establecidas en asocia-
ción con el progreso de las técnicas de neuroimagen. 
Sobre la base de los hallazgos mostrados por la re-
sonancia magnética (RM), a lo largo de la última dé-
cada se ha elaborado una serie de clasificaciones de 
los trastornos del desarrollo de la corteza cerebral.3-6 
Los diferentes tipos de anomalías corresponden 
a las alteraciones previamente descritas por los 
histólogos,7-8 y consisten en anormalidades de la mi-
gración o el desarrollo de las células neurales. Clíni-
camente, se caracterizan por convulsiones y retardo 
grave del desarrollo neurológico.9 
  Tras el cierre del tubo neural y la formación de las 
vesículas telencefálicas comienza otro proceso fun-
damental para el desarrollo de los hemisferios cere-
brales, y especialmente la corteza, denominado mi-
gración neuronal. Este proceso se verifica mediante 
un dispositivo regido por muchos genes específicos,10-12 
de los cuales el papel más importante lo desempeña 
el reelin.10 En este período, migran miles de millones 

de neuronas en oleadas sucesivas que, en forma orde-
nada y de adentro hacia afuera, van a situarse desde 
el epéndimo ventricular hasta la superficie pial del 
tubo neural. Las neuronas son guiadas por el sistema 
radial glial (una especie de célula glial única, denomi-
nada célula de Cajal-Retzius, que no existe en el ce-
rebro maduro y cuya función es guiar a las neuronas 
en su migración), en un proceso descrito inicialmente 
por Ramon y Cajal13 y posteriormente confirmado en 
forma experimental.14-15 En este proceso, mediante la 
actuación intercelular de mediadores químicos es-
pecíficos, las neuronas alcanzan su lugar definitivo 
en la neocorteza. El gen reelin y las células de Cajal-
Retzius parecen desempeñar un papel determinante 
en el desarrollo cortical, ya que ambos se relacionan 
estrechamente.16,17 El gen reelin se expresa fuerte-
mente en las células de Cajal-Retzius y también en las 
neuronas granulares externas de la corteza cerebelosa 
inmadura. Este gen codifica una glicoproteína extra-
celular del mismo nombre, sin la cual la formación de 
láminas en las cortezas cerebral y cerebelosa se altera 
profundamente.17

 En este largo proceso, la migración neuronal pue-
de ser interferida por muchas situaciones, algunas 
genéticamente determinadas y otras de causa des-
conocida, o secundarias a procesos vasculares o 
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ambientales.18 En el último lustro se han descrito los 
genes relacionados con la mayoría de los trastornos 
corticales y los síndromes o enfermedades concretas 
relacionadas con la patología cortical.11,12,19,20 Otras 
patologías diversas durante la vida fetal pueden cau-
sar también alteraciones de la migración neuronal. 
Entre ellas, se han descrito los problemas hipoxi-
coisquémicos, las infecciones –la más frecuente es 
la causada por el virus de la citomegalia–, las drogas 
tóxicas, los venenos y las irradiaciones.21

 La esquisencefalia es uno de los trastornos de la mi-
gración neuronal más graves, porque se produce una 
agenesia completa de una parte de la pared cerebral, 
con la existencia de hendiduras en los hemisferios ce-
rebrales a consecuencia de un desarrollo defectuoso 
del manto cortical. La sustancia gris cortical penetra 
desde la zona pial adherida a la corteza hasta la misma 
cavidad ventricular, y constituye una comunicación 
entre ambos espacios. Las hendiduras se extienden 
desde la corteza hasta el ventrículo, uniendo la piama-
dre y el epéndimo ventricular. Ambos bordes del canal 
o del orificio –depende de su anchura– están consti-
tuidos por la corteza heterotópica. Cuando la comuni-
cación es real y el canal u orificio están ocupados por 
LCR, se denomina esquisencefalia de labios abiertos 
(tipo I). Cuando la comunicación entre la zona pial y 
el ventrículo lateral es virtual y no pasa LCR por ella, se 
denomina esquisencefalia de labios cerrados (tipo II).22 
La hendidura puede variar desde un fino canal de LCR 
que conecta el espacio subaracnoideo con el ventrícu-
lo lateral hasta una amplia comunicación entre ambas 
estructuras que forma una profunda cavidad. La mal-
formación puede alcanzar a uno o los dos hemisferios, 
e incluso se puede observar más de una en el mismo 
hemisferio. 
 El término de esquisencefalia fue introducido por 
Yakovlev y Waldsworth en 194623 para diferenciarlo 
del de porencefalia, que no significa malformación, 
sino destrucción del parénquima cerebral, secun-
dario a cualquier tipo de patología, ya que ambas 
anomalías mostraban imágenes neumoencefalográ-
ficas similares. En la actualidad, se ha definido a la 
esquisencefalia como un trastorno de la migración 
neuronal y a la porencefalia como el resultado de la 
destrucción de la corteza cerebral. Morfológicamen-
te, se diferencian en que la primera se encuentra de-
limitada por capas de sustancia gris, habitualmente 
acompañadas de heterotopias, mientras que la po-
rencefalia se caracteriza por una cavidad cortical 

no delimitada, que puede comunicar con el centro 
semioval, el ventrículo lateral o ambos.24 La esqui-
sencefalia es uno de los trastornos de migración 
más frecuentes en medicina humana.25 El reparto 
de casos con afección unilateral y bilateral es muy 
similar.26 La afectación neurológica, especialmente 
el retraso mental y la alteración motriz, es más gra-
ve en las presentaciones bilaterales que en las uni-
laterales. Las alteraciones clínicas varían y, aunque 
la gravedad suele guardar relación con el grado de 
malformación, la impresión que se tiene al estudiar 
una importante serie de casos es que los signos clí-
nicos, especialmente las convulsiones, tendrían que 
ser aún más graves de lo que realmente son.9 En 
cualquier caso, las crisis acontecen entre una tercera 
parte26 y un 50% de los casos.27

 Respecto de la patogenia, en la actualidad está 
perfectamente definido que la esquisencefalia es 
una alteración de la migración neuronal, y sería el 
resultado final de una variedad de lesiones que ocu-
rren durante un período crítico del desarrollo ce-
rebral. Se interpreta como la consecuencia de una 
detención de la organogénesis, con displasias corti-
cales y cavitaciones encefalomalácicas secundarias 
a un trastorno isquémico o hemorrágico, que actua-
ría precozmente antes que los hemisferios cerebra-
les completen su desarrollo. En los seres humanos, 
el citomegalovirus ha sido considerado el principal 
agente infeccioso involucrado en la etiología de di-
ferentes desórdenes de la migración neuronal. Sin 
embargo, las causas de la esquisencefalia no se han 
aclarado todavía. La etiología genética se impone 
como la más probable, y se ha involucrado al cromo-
soma 10q26.1.19 La esquisencefalia se relaciona con 
mutaciones heterocigóticas en la línea germinal del 
gen homeobox EMX2, localizado en el cromosoma 
10q26.1.28,29 Esta entidad se ha reportado con carác-
ter de afección familiar,30-33 si bien las malformacio-
nes pueden ser de diferente tipo.
 El mecanismo de la epileptogénesis en las alteracio-
nes de la migración neuronal (AMN) no se ha estable-
cido claramente. En razón de que existen AMN de base 
genética (muchas en relación con una mutación en el 
cromosoma X), se sospecha que el gen cuya mutación 
puede inducir un defecto en la migración neuronal, 
al mismo tiempo modificaría la capacidad de neuro-
transmisión.22 
 En nuestro conocimiento, en medicina veterinaria 
no se han reportado casos de esquisencefalia.
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 Materiales y método
 Tres caninos hembras, de razas Labrador retriever, 
Dobermann pinscher e indefinida, fueron derivados a 
interconsulta neurológica por presentar convulsiones 
tonicoclónicas generalizadas (TCG), refractarias al tra-
tamiento. Fueron medicados con fenobarbital desde el 
inicio de las crisis, y la dosificación se fue ajustando de 
acuerdo con la medición de los niveles séricos. En los 
3 casos, las convulsiones se hicieron cada vez más fre-
cuentes, con la característica de presentarse en series de 
hasta 10-15 crisis en el transcurso de 24 a 48 horas, a pe-
sar de poseer buenos niveles séricos de fenobarbital (30 
a 35 ug/dl). En todos los individuos se realizó análisis de 
sangre que incluyó hemograma completo, bioquímica 
sanguínea (determinación de urea, creatinina, glucosa, 
alanina transferasa sérica [ALT], fosfatasa alcalina sérica 
[FAS], proteínas totales, colesterol total), evaluación de 
la función tiroidea por determinación de T4 total y TSH, 
y serología para la determinación de anticuerpos contra 
toxoplasmosis (aglutinación directa e inmunofluores-
cencia indirecta) y neosporosis (inmunofluorescencia 
indirecta). En uno de los animales se realizó electroen-
cefalograma (EEG), y de los 3 se obtuvieron imágenes 
del cerebro mediante RM.

 Resultados
 Examen neurológico y estudios neurofisiológicos
 Caso 1: canino hembra, Labrador retriever, 2 1/2 años. 
Presentaba convulsiones TCG desde los 45 días de vida.  
Al momento de la interconsulta, los episodios críticos 
ocurrían en forma semanal, seriados, y el animal tenía 
crisis parciales simples diarias. El examen neurológico 
fue normal, aunque 1 mes después de la primera con-
sulta presentó ceguera unilateral en el ojo derecho, con 
reflejos pupilares normales. El EEG resultó dentro de los 
parámetros normales, aunque el voltaje era muy bajo en 
relación a otros animales de la misma raza y edad simi-
lar (fig. 1). Se indicó RM de cráneo y cerebro. 
 Caso 2: canino hembra, Dobermann pinscher, 8 me-
ses. Presentaba convulsiones TCG desde los 90 días de 
vida. Los episodios ocurrían cada 15 a 20 días, seriados. 
Al momento de la interconsulta presentaba trastornos 
del comportamiento (en exceso asustadiza ante estí-
mulos normales) y disminución de la visión en el ojo 
izquierdo; el resto del examen neurológico fue normal. 
Se indicó RM de cráneo y cerebro.
 Caso 3: canino hembra, raza indefinida, 3 1/2 años. 
Presentaba convulsiones TCG desde los 3 años, con una 
frecuencia mensual. Al momento de la interconsulta 

mostraba depresión del sensorio y signos de aumento 
de la presión intracraneana tales como búsqueda de 
rincones y apoyo de la cabeza contra diversas super-
ficies. Ya se le había realizado RM de cráneo y cerebro, 
indicada por el colega derivante. Adicionalmente, pre-
sentaba una hepatopatía difusa crónica, motivo por el 
que se le cambió el fenobarbital por gabapentina, a do-
sis de 15 mg cada 8 horas.

 Diagnóstico por imágenes
 En los 3 casos se verificó la existencia de hendiduras 
cavitarias extendidas desde la zona pial adherida a la 
corteza hasta el ventrículo, uniendo la piamadre y el 
epéndimo ventricular, ocupadas por LCR. En el caso 
1 la anomalía formaba una voluminosa cavidad loca-
lizada entre la corteza temporooccipital izquierda y la 
porción más caudal de la parte central del ventrículo 
lateral (fig. 2). En el caso 2 la cavidad, menos exten-
sa, se extendía entre la corteza occipital izquierda y la 
porción más caudal de la parte central del ventrículo 
lateral (fig. 3). En el caso 3 la anomalía formaba una 
cavidad tuneliforme dispuesta entre el polo rostral del 
cerebro, ocupando la circunvolución prorea y el bulbo 
olfatorio del hemisferio cerebral derecho, y el cuerno 
rostral del ventrículo lateral (fig. 4). Sobre la base de 
las características de los hallazgos imagenológicos, en 
los 3 animales se diagnosticó esquisencefalia de labios 
abiertos (tipo I).

Figura 1. EEG (montaje de referencia común) correspondiente al caso 1. Nótese el 

bajo voltaje del trazado.
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 Tratamiento
 En los 3 animales se continuó con la terapia anti-
convulsivante. Para aliviar la presión intracraneana se 
indicó furosemida 1 mg/kg cada 12 horas. Ante la pro-
gresión de los signos clínicos se propuso cirugía por 
medio de una derivación ventriculoperitoneal (DVP), 
que se realizó en el caso 1. La DVP  es el tratamien-
to quirúrgico sugerido para los casos de hidrocefalia 
que no logran resolver los signos clínicos luego de 2 

semanas de tratamiento médico.34-36 El procedimiento 
se basa en permitir el drenaje del LCR a través de un 
tubo Silastic, (sonda transpilórica Silmag 396) a la ca-
vidad peritoneal, lugar donde es absorbido. La técnica 
es relativamente sencilla: el paciente se coloca en de-
cúbito esternal con la cabeza elevada sin comprimir 
las venas yugulares a nivel del cuello. Se realiza una 
incisión lateral a la cresta sagital, elevando el músculo 
temporal de manera que quede expuesto el hueso del 

Figura 2. RM correspondiente al caso 1. Cortes transversales en secuencia T2 (izquierda) y T1 (centro); nótese que los bordes de la hendidura cavitaria  entre el ventrículo y la zona 

leptomeníngea se encuentran revestidos de corteza cerebral. Corte sagital en secuencia T2 (derecha); nótese la comunicación entre el ventrículo lateral y la zona leptomeníngea.

Figura 3. RM correspondiente al caso 2. Cortes transversales en secuencia T2 (izquierda) y T1 (centro). Corte sagital en secuencia T1 (derecha).

Figura 4. RM correspondiente al caso 3. Cortes frontales en secuencia T2 (izquierda) y T1 (centro). Corte sagital en secuencia T2 (derecha).
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cráneo. Se fresa con un torno un orificio en el cráneo 
hasta llegar a la cortical interna. Luego se atraviesa 
ésta y se incide la duramadre. El tubo Silastic se fe-
nestra en su extremo craneal según la profundidad 
que se calcula introducir éste y luego se lo inserta a 
través del orificio óseo dentro del cráneo (fig. 5). Para-
lelamante, mediante una o más incisiones, en función 
del tamaño del paciente, se pasa un tunelizador para 
permitir el pasaje de la sonda desde el cerebro hasta 
entrar a la cavidad abdominal. Finalmente, se reali-
za un pequeño abordaje por el flanco al abdomen y 
se introduce el otro extremo del tubo Silastic, previa-
mente fenestrado de acuerdo al cálculo de la longitud 
que va a quedar en el interior de la cavidad peritoneal. 
El tubo solo queda fijado en su salida del cráneo. Las 
heridas se suturan, respetando todos los planos como 
corresponde.
 Luego de la cirugía, el animal se mantuvo libre de 
convulsiones por un período de 5 meses. En la actua-
lidad, los episodios tienen una frecuencia trimestral, y 
consisten en convulsiones únicas.
 Los propietarios de los animales correspondientes a 
los casos 2 y 3 decidieron la eutanasia humanitaria. No 
autorizaron la realización de la necropsia. 

 Discusión
 Ante un animal que presenta crisis cerebrales de cual-
quier tipo, la identificación de la enfermedad prima-
ria intracraneana o extracraneana es de fundamental 
importancia. La terapia para crisis cerebrales debidas 
a una enfermedad primaria requiere de su adecuado 
manejo, además del eventual control de las convulsio-
nes por medio de la medicación antiepiléptica. Debido 

a que el diagnóstico confirmatorio de epilepsia idiopá-
tica es bastante difícil de realizar, la detección del ori-
gen de las crisis cerebrales consiste en tratar de identi-
ficar cualquier otra enfermedad primaria.37-39 
 Las crisis epilépticas pueden ser una manifestación 
de las AMN bajo dos perspectivas: bien formando 
parte de un síndrome complejo que incluye fenotipos 
peculiares y grandes trastornos del desarrollo, bien 
constituyéndose las crisis en un síntoma guía expre-
sado como una epilepsia refractaria al tratamiento, en 
la que el diagnóstico de la displasia cortical es esen-
cial para la orientación terapéutica.40,41 Por este mo-
tivo, ante todo cuadro convulsivo crónico refractario 
a la terapia habitual, en el contexto del examen físico 
y neurológico, el clínico debe considerar dentro del 
diagnóstico diferencial la existencia de una AMN.42,43 
La edad de comienzo de las convulsiones en los casos 
1 y 2 obliga a sospechar la presencia de una anomalía 
del desarrollo. En el caso 3, la existencia de signos clí-
nicos interictales sugerentes de aumento de presión 
intracraneana justifica la sospecha de cualquier alte-
ración relacionada a patologías de las cavidades cere-
brales. En los 3 casos, las características progresivas 
del trastorno, que fue provocando deterioro neuroló-
gico, obligan a considerar la existencia de un trastor-
no intracraneano de tipo estructural.
 Se ha comunicado que el EEG posee un buen nivel 
de detección en las epilepsias adquiridas o sintomáti-
cas.44 Sin embargo, en los casos de displasias cortica-
les focales sus resultados son muy variables, e incluso 
el trazado puede ser normal en forma independiente 
del tamaño de la displasia,45 como ocurrió en el caso 1. 
La disminución de voltaje observada podría obedecer 

Figura 5. Derivación ventriculoperitoneal. La fotografía muestra el momento en que se está introduciendo la sonda en el ventrículo lateral (izquierda). La foto del centro muestra el 

inicio de la maniobra de tunelización para abocar la sonda a la cavidad abdominal. La foto de la derecha muestra una radiografía de cráneo después de la cirugía en la que se observa 

el trayecto intracerebral de la sonda.



NeurologíaNeurología

108  - 
 

a la atrofia cortical resultante del aumento de la pre-
sión intracraneana. En estos casos, es imprescindible 
recurrir a las imágenes sofisticadas, especialmente la 
RM, para obtener el diagnóstico definitivo. La dife-
rencia entre la lesión de la esquisencefalia y de las ca-
vidades porencefálicas es muy evidente mediante el 
estudio por RM, ya que los bordes de la comunicación 
entre el ventrículo y la zona leptomeníngea se obser-
van revestidas de corteza cerebral en la esquisencefa-
lia, mientras que los de la cavidad porencefálica están 
constituidos por tejido glial.9

 Es llamativo que los 3 casos descritos hayan ocurrido 
en hembras, aunque el número de animales afectados 
es demasiado escaso para sacar conclusiones respecto 
a la prevalencia por sexo. En los humanos, se ha repor-
tado que el número de varones y mujeres afectados es 
similar.27 
 Con respecto a las decisiones terapéuticas, el pro-
nóstico funcional de las AMN depende básicamente 
de la posibilidad de control de las convulsiones, más 
que de la extensión de las alteraciones morfológicas.40 
En medicina humana, se ha señalado la existencia de 
epilepsia, con frecuencia intratable, en el 60% de los 
casos en los que se demuestra la presencia de AMN, 
independientemente del tipo de ésta.46 Se ha repor-
tado que el tratamiento quirúrgico, en el caso de las 
AMN focales farmacorresistentes, produjo un 42% de 
resultados buenos a excelentes.47,48 Nuestra experien-
cia con el caso 1 ha sido altamente satisfactoria.
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 Introducción
 El síndrome de disfunción cognitiva (SDC) en los 
perros es una enfermedad degenerativa asociada a la 
edad, que produce daño cerebral irreversible.1 Los ca-
ninos seniles sufren a menudo una declinación en la 
función cognitiva (memoria, aprendizaje, percepción, 
nivel de conciencia) debido al envejecimiento del te-
jido cerebral.2 Generalmente, los mayores efectos se 
producen sobre las funciones cerebrales corticales. El 
SDC suele presentarse después de los 7 años.3 Patológi-
camente, se caracteriza por la presencia de placas ami-
loides en el cerebro de los perros seniles, por lo que se 
lo ha considerado un símil de la enfermedad de Alzhei-
mer en seres humanos.4 Sin embargo, existe una lesión 
que se encuentra en humanos y no así en perros. Esta 
lesión se presenta como ovillos neurofibrilares de pro-
teína tau.5 En el SDC se ha observado, además, atrofia 
cerebral con hipertrofia de los ventrículos y, desde el 
punto de vista neuroquímico, apoptosis neuronal, dis-
minución de sinapsis, depósito de proteínas como la 

-amiloide (P A) y aumento del estrés oxidativo5. El 
acúmulo de la P A, al parecer, tendría directa relación 
con las manifestaciones clínicas de los desórdenes 
cognitivos de los animales geriátricos. Se conoce que, 
en perros, se produce un almacenamiento de P A a ni-
vel del hipocampo y en el lóbulo frontal de la corteza 
cerebral (dos áreas implicadas particularmente en los 
comportamientos cognoscitivos). Por último, se des-

criben cambios fisiopatológicos importantes a nivel 
de los neurotransmisores cerebrales. Se ha encontrado 
disminución de los niveles de dopamina, noradrenali-
na, serotonina y acetilcolina.3 
 El SDC se manifiesta clínicamente como cambios 
del comportamiento, por ejemplo despertar de no-
che, desorientación, interacciones sociales altera-
das, disminución en la atención a los estímulos y 
aumento de la ansiedad.6 Así, la presentación clínica 
de SDC  se puede dividir en 4 categorías que son, I: 
aprendizaje y memoria; II: orientación; III: compor-
tamiento, interacción social; y IV: ciclo sueño-vigilia, 
actividad física, irritabilidad y ansiedad.7 En la pri-
mera categoría, se puede observar que todo lo que el 
animal había aprendido se le olvida como por ejem-
plo, dónde orinar o defecar. Los animales no avisan 
para salir como antes y al examen físico no muestran 
signos de enfermedad urinaria.8 Para la segunda ca-
tegoría, se puede observar que algunos caninos se 
pierden dentro de la casa o el jardín, se dirigen hacia 
puertas o lados equivocados de éstas, y aparente-
mente deambulan sin un objetivo fijo.9 En la tercer 
categoría, los perros prácticamente no reconocen a 
su dueño, piden menos atención de las personas, ge-
neralmente ya no permanecen junto a la gente para 
que se les acaricie sino que se retiran, o no muestran 
entusiasmo al saludar cuando alguien llega a la casa.8 
Para la cuarta categoría se ha observado que muchos 
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caninos duermen mucho durante el día y en la no-
che están despiertos o simplemente duermen menos 
durante las 24 horas. Además, los animales podrían 
presentar actividad física aumentada o disminuida 
con signos de irritabilidad frente a estímulos.3,8

 Los primeros reportes sobre el uso de la tomografía 
computarizada (TC) en pequeños animales aparecie-
ron en la década de los 80 y se refirieron a la anatomía 
normal del cerebro.10,11 Los recientes avances en la pro-
yección de imágenes por TC han mejorado sustancial-
mente la capacidad de detectar procesos patológicos 
en el cerebro, como por ejemplo localizar en forma 
exacta lesiones y predecir el tipo de enfermedad más 
asertivamente.12 No se han encontrado estudios que, 
a través de cuestionario, relacionen el diagnóstico de 
SDC en caninos,  con anormalidades estructurales en 
el encéfalo detectadas a través de TC.

 Material y métodos
 El presente estudio se realizó en el Hospital Clínico 
Veterinario de la Universidad Austral de Chile en la ciu-
dad de Valdivia, entre los meses de octubre y diciembre 
del año 2007. 

 Material
 Material biológico
 Se utilizaron 10 caninos mayores de 7 años sin dis-
tinción de sexo y raza, clínicamente sanos con el fin 
de descartar patologías que puedieran interferir en el 
correcto diagnóstico de SDC. El protocolo elaborado 
en este estudio se ajustó a las normas de utilización 
de animales de investigación de la Universidad Aus-
tral de Chile.

 Carta Informativa
 Para cada uno de los propietarios de las mascotas se 
elaboró un documento en donde se informaba en qué 
consistía el examen y se solicitaba la autorización para 
la anestesia general del animal. El documento debía 
estar firmado por el propietario para confirmar su con-
sentimiento.

 Cuestionario
 Las personas encuestadas (propietarios) fueron aqué-
llas que tenían un mayor contacto con las mascotas den-
tro de la familia. El cuestionario se llevó a cabo en sus 
hogares, por medio de un solo encuestador. Se realizaron 
2 cuestionarios preexperimentales, previos a los efectua-
dos a los propietarios.

 Se utilizó un cuestionario basado en 16 preguntas, 
clasificadas según las 4 categorías de los signos clíni-
cos característicos para el diagnóstico de SDC. Éstas 4 
categorías cognitivas corresponden a las ya menciona-
das en la introducción.13 Cada persona debió responder 
en forma segura a cada una de las preguntas, teniendo 
sólo dos alternativas como respuesta: afirmativa o nega-
tiva). A cada respuesta afirmativa se le asignó un valor 
de 0,5-1. Se asignó 0,5 cuando el signo presente no era 
típico o exclusivo del SDC, sino que también se podía 
dar de forma natural en perros muy envejecidos. Luego, 
para cada categoría, se sumó el puntaje de las respues-
tas y si se obtenía una puntuación menor que 1, la cate-
goría evaluada se consideró negativa para el diagnóstico 
de SDC. Si se obtuvo un valor mayor que 1, la categoría 
se consideró positiva para el diagnóstico de SDC. Según 
el número de categorías positivas obtenidas mediante 
el cuestionario, se diagnosticó SDC negativo (0 catego-
rías), leve (1 categoría), moderado (2 categorías), grave 
(3 categorías) o muy grave (4 categorías).

 Equipo
 Escáner: unidad de TC de cuarta generación (Pic-
ker 4000 Medical System, Ohio, USA), perteneciente al 
Hospital Veterinario de la Facultad de Ciencias Veteri-
narias de la Universidad Austral de Chile. Las imágenes 
se obtuvieron con el siguiente protocolo: kV: 130, mA: 
20; intervalo: 3 mm; grosor: 2 mm; ancho de ventana: 
150; y nivel de ventana: 50 UH.

 Fármacos
Xilacina 2%, tiopental sódico frasco 1 gr, isoflurano 
frasco 100 ml.

 Materiales adicionales
 Equipo de anestesia (Surgyvet® serie 100), vaporiza-
dor, jeringas, cánulas, solución lactada de Ringer. 

 Métodos
 Selección de animales: se seleccionaron 10 caninos 
a través de muestreo por conveniencia, los que fueron 
separados en 2 grupos. El primero se compuso por 5 
caninos entre 7 y 9 años y el segundo por 5 caninos en-
tre 10 y 12 años. El criterio de selección utilizado para 
la inclusión en el estudio consideró adicionalmente los 
siguientes aspectos:
- Los animales debían tener propietario para obte-

ner su autorización frente al procedimiento y res-
ponder la encuesta de SDC.



NeurologíaNeurología

112  - 
 

- A la anamnesis, los caninos no debían tener antece-
dentes de traumas craneanos.

- Los animales debían estar clínicamente sanos para 
descartar cualquier patología que interfiriera en el 
correcto diagnóstico de SDC.

- Los animales debían ser dolicocéfalos, a fin de que 
el tamaño craneano no interfiera en las mediciones 
entre animales.

 Examen por tomografía computarizada
 El examen por TC se realizó bajo anestesia general. 
Para ello, se utilizó un protocolo que incluyó inducción 
con xilacina 1 mg/kg IM (intramuscular) y tiopental 
sódico 5 mg/kg IV (intravenoso) para luego mantener 
con anestesia inhalatoria mediante isoflurano al 2%. 
Cada animal se posicionó en la camilla en decúbito es-
ternal con los miembros anteriores y posteriores hacia 
caudal. El cráneo se posicionó lo más derecho posible 

teniendo como referencia que los globos oculares estu-
vieran alineados y que el láser indicador del tomógrafo 
se observara sobre la cresta sagital externa del animal. 
Se obtuvieron cortes transversales de encéfalo para ob-
tener dos mediciones: la densidad de la corteza cere-
bral y el tamaño de los ventrículos laterales cerebrales. 
Previo al examen por TC de los casos en estudio, se rea-
lizaron 2 pruebas preexperimentales para estandarizar 
los parámetros técnicos. Se utilizaron animales que no 
se incluyeron en el análisis de resultados.
 Densidad de la corteza cerebral: se obtuvieron imá-
genes transversales de los lóbulos frontales del cere-
bro, a nivel del último tercio del seno frontal. Luego, se 
obtuvieron mediciones de la densidad radiográfica en 
6 regiones diferentes de la corteza frontal. Las medicio-
nes se lograron con el software de densitometría incor-
porado en el Workstation del equipo de TC. Se realiza-
ron tres mediciones en cada hemisferio cerebral, uno 
en la zona dorsal, uno en la zona media y otro en la 
zona ventral (fig. 1). Posteriormente, se calculó el pro-
medio de las 6 mediciones de densidad, valor que fue 
comparado con los obtenidos por Schröder y colabo-
radores.14 Los valores  fueron expresados en unidades 
Hounsfield (UH).
 Ventrículos laterales: las imágenes se obtuvieron a 
nivel de diencéfalo, caudal a la adhesión intertalámica 
(fig. 2). Se eligió la imagen en la cual los ventrículos se 
vieran lo mejor posible y se procedió a medir en milíme-
tros, la altura dorsoventral del ventrículo lateral derecho, 
el ancho del hemisferio derecho y la altura dorsoventral 
del hemisferio cerebral derecho de cada animal (fig. 3). 
Luego, los valores se utilizaron para calcular 2 índices de 
estimación del tamaño ventricular. Los ventrículos late-
rales se consideran de mayor tamaño, si su altura excede 
los 0,35 cm, o si el cociente entre la altura del ventrículo 
lateral y el ancho del hemisferio cerebral excede en 0,19 
(índice de Hudson).15 Sin embargo, también se describe 
que los ventrículos laterales son de mayor tamaño, si el 

Figura 2. A) Topograma digital de cráneo en un 

canino senil. La línea blanca representa la locali-

zación del corte tomográfico transversal a nivel del 

diencéfalo. B) Imagen anatómica de un corte trans-

versal de encéfalo canino a nivel de la adhesión 

intertalámica (diencéfalo).

Figura 1. Imagen de TC transversal de cerebro, a nivel del último tercio del 

lóbulo frontal izquierdo en un canino senil. Los números representan las 3 zonas 

de medición de la densidad de la corteza cerebral.
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cociente entre la altura del ventrículo lateral y la dorso-
ventral del hemisferio cerebral excede de 0,14 (índice de 
Spaulding y Sharp).16                                                       
   
 Análisis estadístico
 Los datos obtenidos en el cuestionario y las medicio-
nes de la densidad de la corteza cerebral y el tamaño 
ventricular fueron ingresados en una planilla Microsoft 
Excel® Versión 2003 (Microsoft Corporation) y se anali-
zaron mediante el uso de estadística descriptiva y análisis 
de correlación de Pearson con un P<0,05. Los resultados 
se ilustraron a través de promedios, desviación estándar, 
rango mínimo-máximo, gráfico y cuadros. 

 Resultados
 Antecedentes generales de los animales
 La población en estudio abarcó 10 caninos mestizos de 
cráneo dolicocéfalo con un peso que varió entre 6,5 y 18 
kg. Su distribución por sexo fue de 3 hembras y 7 machos. 
La edad de los animales varió entre 7 a 12 años, con un 
promedio de 9,7 años.

 Descripción de las variables
 Cuestionario para el diagnóstico de síndrome    
 de déficit cognitivo
 La tabla 1, muestra que en ambos grupos etáreos 
los animales presentaron, mayoritariamente, algún 

grado de SDC. Casos graves (2) de SDC sólo fueron 
obtenidos en el grupo 2 (animales mayores de 10 
años). En la figura 4 se demuestra que en el cues-
tionario para SDC, la categoría IV fue la que obtuvo 
mayor puntuación; esto refiere a que esta categoría 
fue diagnosticada como positiva en el cuestionario 
7 veces. La categoría I obtuvo una puntuación de 4 y 
las categorías II y III resultaron 2 veces positivas en 
este cuestionario.

 Densidad de la corteza cerebral
 En la tabla 2 se muestra que los valores de promedios 
y rangos fueron mayores en el grupo de mayor edad 
(grupo 2).

 Tamaño ventricular cerebral (Índice de Hudson   
 e Índice de Spaulding y Sharp)
 En las tablas 3 y 4 se ilustra que los valores de los 
promedios y los rangos mínimo-máximo, tanto para la 
medición de corteza cerebral como el tamaño ventri-
cular fueron mayores para el grupo 2. 

 Edad (grupo 1-grupo 2), cuestionario para síndrome de   
déficit cognitivo, densidad de la corteza cerebral,  
índice de Hudson e índice de Spaulding y Sharp.
 En la tabla 5 se observa que aquellos animales del grupo 
2, que presentaron valores de densidad de corteza cerebral 

Figura 3. Imagen de TC transversal de 

cerebro canino a nivel del diencéfalo. A) 1: 

altura dorsoventral del hemisferio derecho. 

2: ancho del hemisferio derecho. B) 3: al-

tura ventricular lateral derecha. El cociente 

entre 3 y 2 representa el índice de Hudson. 

El cociente entre 3 y 1, representa el índice 

de Spaulding y Sharp.

Tabla 1. Número y porcentaje de los resultados del cuestionario para SDC en 10 caninos seniles de la ciudad de Valdivia, Chile

Resultados del cuestionario para SDC

Negativo Leve Moderado Grave

Grupos etarios (n°) N° % N° % N° % N° %

Grupo 1 (5) 2 40 2 40 1 20 0 0

Grupo 2 (5) 0 0 1 20 2 40 2 40

Total (10) 2 20 3 30 3 30 2 20
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mayores a los animales del grupo 1, también presentaron 
comparativamente valores más altos en los índices de 
Hudson y Spaulding y Sharp para tamaño ventricular cere-
bral. Además, los animales con diagnóstico negativo para 
SDC (caninos 3 y 4) presentaron los valores más bajos para 
densidad de corteza cerebral e índices de tamaño ventricu-
lar. De los 5 individuos con diagnóstico de SDC moderado 
a grave, 4 de ellos presentaron edades mayores o igual a 11 
años. En ambos grupos, los individuos con diagnóstico de 
SDC moderado a grave (caninos 2, 7, 8, 9 y 10) presentaron 
valores en su índice de Hudson para tamaño ventricular 
cerebral mayores o iguales que 0,2 (tabla 5).
 Los caninos 2 y 5 ambos con 9 años, fueron diagnosti-
cados con SDC moderado (puntuación 2) y leve (puntua-
ción 1). También obtuvieron valores de tamaño ventricu-
lar cerebral más altos dentro del grupo 1.
 Los caninos 7, 9 y 10, con edades entre 11 y 12 años pre-
sentaron los valores de densidad de corteza cerebral más 
altas entre los 10 animales estudiados.

 Los caninos 8 y 10, de 12 años, tuvieron un diagnóstico 
de SDC grave (puntuación 3) y también presentaron al-
tos valores en las mediciones de TC (densidad, índice de 
Hudson e índice de Spaulding y Sharp) (tabla 5).

 Correlación de Pearson entre edad y cuestionario para  
 síndrome de déficit cognitivo (SDC), densidad de la   
 corteza cerebral e índices de tamaño ventricular cerebral
 En la tabla 6 se observa que existe una alta correlación 
entre la variable edad y las demás (cuestionario para SDC, 
densidad de la corteza cerebral y tamaño ventricular) ya 
que todas se encuentran cercanas o superiores a 0,7.

 Discusión
 En el presente estudio, se utilizó el cuestionario para 
diagnóstico de SDC, en el que se evaluaron las 4 catego-
rías de signos cognitivos.13 El cuestionario fue dirigido 
a propietarios de animales mayores de 7 años. Esto se 
justifica plenamente, debido a que el SDC es un desor-
den neurodegenerativo, que se presenta normalmente 
a partir de esta edad y se caracteriza por una disminu-
ción en las funciones cerebrales.13 El uso de cuestiona-
rios dirigidos a propietarios de animales seniles ha sido 
reportado como un método de alta sensibilidad para 
diagnosticar SDC.17

 Mediante este estudio se determinó, que 8 animales 
de 7 años o más presentaron algún grado de SDC. En 
el grupo de mayor edad (>9 años), 2 animales fueron 
diagnosticados con SDC grave. Estos animales obtu-
vieron en el cuestionario déficit en 3 categorías cogni-
tivas. Esto se podría deber a que, en general, todos los 
signos clínicos de disfunción cognitiva (aprendizaje, 
orientación, memoria, interacción social, deambula-
ción, ciclo del sueño, entre otras) se acentúan con la 
edad, pero se incrementan aún más por el progresivo 
envejecimiento cerebral observado en pacientes con 
SDC.18 Este resultado, asociado a la edad, hace muy 
probable que los animales en cuestión presenten SDC. 
Sin embargo, sólo un 7% de los propietarios de perros 
seniles reportan espontáneamente algún tipo de signo 
de déficit cognitivo sugestivo de SDC.19

Tabla 3. Promedios, desviación estándar (DE) y rangos para 
el tamaño ventricular cerebral según índice de Hudson en 10 
caninos seniles en la ciudad de Valdivia, Chile.

Índice Hudson y col
Grupo etarios (n°) Promedio + DE Rango

Grupo 1 (5) 0,18 ± 0,03 0,14-0,22

Grupo 2 (5) 0,22 ± 0,02 0,19-0,25

Total (10) 0,20 + 0,04 0,14-0,25

Tabla 4. Promedios, desviación estándar (DE) y rangos para 
tamaño ventricular cerebral según índice de Spaulding y Sharp 
en 10 caninos seniles en la ciudad de Valdivia, Chile

Índice Spaulding Sharp

Grupo etario (n°) Promedio + DE Rango
Grupo 1 (5) 0,12 ± 0,03 0,09-0,15
Grupo 2 (5) 0,15 ± 0,01 0,14-0,16
Total (10) 0,13 + 0,03 0,09-0,16

Tabla 2. Promedios, desviación estándar (DE) y rangos de la 
densidad de corteza cerebral determinada por TC en 10 caninos 
seniles en la ciudad de Valdivia, Chile 

Densidad de la corteza cerebral
Grupo etarios (n°) Promedio (UH)* + DE Rango

Grupo 1 (5) 34,8 ± 4,31 30-40

Grupo 2 (5) 45 ± 7,07 36-54
Total (10) 39,9 + 7,73 30-54

* UH: unidades Hounsfield.

Figura 4. Distribución de las 4 categorías cognitivas del cuestionario para SDC 

realizado a 10 propietarios de caninos seniles en la ciudad de Valdivia, Chile.
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 De 10 caninos, un 30%, presentó en el cuestionario 
una categoría positiva y un 50% presentó 2 o más cate-
gorías positivas. Todos los animales >11 años obtuvieron 
al menos 1 categoría positiva. En un estudio realizado a 
80 caninos en Estados Unidos de entre 11 y 16 años, sin 
enfermedad que justificase alguna alteración en el com-
portamiento, se reportó que el 28% de los animales de 
11 y 12 años presentó una categoría positiva y un 10% 2 
o más categorías positivas para el diagnóstico de SDC.20 
En un reporte similar en EE.UU. se describió que de un 
total de 62 caninos un 18% de 11 y 12 años, presentó 1 
categoría positiva y que el porcentaje ascendía a un 23% 
con 2 categorías positivas.21 
 La categoría IV del cuestionario, que incluye altera-
ciones en ciclo sueño-vigilia, actividad física, irritabili-
dad y ansiedad, fue diagnosticada con más frecuencia. 
Esto podría indicar que algunos de los signos mencio-
nados son de presentación más temprana o común en 
animales con diagnóstico de SDC.3 También indican, 
en un estudio de caninos seniles, que la actividad física 
decrece con la edad, así como también se produce un 

incremento patológico de ella o comportamientos re-
petitivos.18 Cambios en el comportamiento y deterioro 
de la cognición en animales seniles están relaciona-
dos con degeneración cerebral y disfunción del lóbulo 
frontal.18

 La categoría I, que incluye déficit de aprendizaje y 
memoria se diagnosticó como positiva en 4 animales. 
Esto concuerda con quienes informan que en caninos 
con SDC se podría esperar un progresivo deterioro en 
el comportamiento, demostrado por una disminución 
en la memoria y el aprendizaje.9 Es así como cambios 
degenerativos en el cerebro pueden reflejar un declive 
en las funciones de la corteza frontal como el aprendi-
zaje, la memoria, el comportamiento y ser una tempra-
na manifestación del depósito de proteína -amiloide 
(P A).22,23 Las causas de este desorden degenerativo en 
caninos aún no están claras, pero se sabe que el de-
pósito de P A en el cerebro es un evento temprano y 
necesario para que se desarrolle esta enfermedad.5 En 
humanos, la disfunción cognitiva también se ha rela-
cionado con los depósitos de P A en la corteza cerebral 

Tabla 5. Comparación entre edad (grupo 1-grupo 2), cuestionario para síndrome de déficit cognitivo (SDC), densidad de la corteza cere-
bral, índice de Hudson e índice de Spaulding y Sharp en 10 caninos seniles

Cuestionario para SDC Mediciones por TC
Grupos
etarios

Edad
(años)

Diagnóstico Puntaje DCC (UH) Índice 1 Índice 2

Grupo 1
Canino 1 7 Leve 1 33 0,16 0,1

Canino 2 9 Moderado 2 30 0,2 0,15

Canino 3 8 Negativo 0 32 0,16 0,09

Canino 4 8 Negativo 0 40 0,14 0,1

Canino 5 9 Leve 1 39 0,22 0,15

Grupo 2
Canino 6 10 Leve 1 40 0,19 0,15

Canino 7 11 Moderado 2 48 0,23 0,14

Canino 8 12 Grave 3 36 0,25 0,16

Canino 9 11 Moderado 2 47 0,22 0,15

Canino 10 12 Grave 3 54 0,2 0,15

Grupo 1: animales de 7-9 años; Grupo 2: animales de 10-12 años; SDC: síndrome de disfunción cognitiva; TC: tomografía computarizada; 
DCC: densidad de corteza cerebral, medida en unidades Hounsfield (UH); Índice 1: índice de Hudson, refiere a la altura ventricular lateral 
derecho/ancho del hemisferio derecho; Índice 2: índice de Spaulding y Sharp, refiere a la altura ventricular lateral derecho/altura dorsoventral 
del hemisferio derecho.

Tabla 6. Correlación de Pearson entre edad y cuestionario para síndrome de déficit cognitivo (SDC), densidad de la corteza cerebral e 
índices de tamaño ventricular cerebral

Cuestionario Densidad Índice 1 Índice 2

Edad
0,8442 0,6720 0,7929 0,7929
P: 0,0021 P:0.0333 P:0,0062 P: 0,0062

Índice 1: índice de Hudson. Índice 2: índice de Spaulding
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y el hipocampo.24,25 Es importante destacar que la neu-
ropatología y los signos de la disfunción cognitiva pe-
rros seniles y humanos con Alzheimer son muy simi-
lares.9 Estos resultados se podrían relacionar, además, 
con que el deterioro de las funciones cognitivas están 
asociadas con una atrofia de la corteza frontal cere-
bral.23 La disminución del volumen del lóbulo frontal 
observado en perros, también aparece en estudios 
realizados en humanos a través de resonancia magné-
tica, los cuales sugieren que los lóbulos frontales y sus 
funciones se ven afectados por el envejecimiento.26-30 
El volumen de los lóbulos frontales en caninos sigue 
un patrón no lineal, incrementándose durante la ju-
ventud y luego declinando al envejecer. Desde los 3 
meses hasta los 11 años, el volumen cerebral se man-
tiene estable. Desde los 6 meses hasta los 7 años, el 
tamaño del lóbulo frontal se mantiene estable, pero 
alrededor de los 8 años presenta una marcada dis-
minución.23 A partir de esto existe un incremento 
del déficit de las funciones cognitivas los y depósitos 
compactos de P A, los cuales se encuentran en toda 
la corteza cerebral.31,32

 La densidad cerebral a través de la TC puede propor-
cionar información muy valiosa para lograr un correc-
to diagnóstico de Alzheimer en humanos seniles.21 En 
el presente estudio, las densidades cerebrales obteni-
das a través de la TC, se distribuyeron entre 30 y 54 UH, 
lo que se asemeja a lo reportado por quienes indican 
que la densidad del parénquima en diferentes localiza-
ciones del cerebro del perro varía entre 28,5-45,5 UH.14 
En otra investigación, se reportó que en caninos, el te-
jido del cerebro normal puede medir entre 26 y 44 UH, 
con una leve diferencia en atenuación entre la materia 
blanca (20-34 UH) y la gris (37-41 UH).33 En humanos, 
el parénquima cerebral normal tiene valores que os-
cilan entre 25 y 34 UH, mientras que los hematomas 
marcan alrededor de 56-85 UH y las calcificaciones 
más de 80 UH.34

 Los resultados demostraron que 7 animales pre-
sentaron valores de densidad de la corteza cerebral 
dentro de los rangos normales indicados por Tipold 
y Tipold y  Schröder y colaboradores para la espe-
cie canina. Sin embargo, 5 de estos animales fueron 
diagnosticados con SDC y 2 fueron diagnosticados 
normales. Esto concuerda con estudios realizados, en 
humanos, en el que 2 grupos, uno con demencia senil 
de tipo Alzheimer y otro con personas saludables de 
control presentaron densidades similares de parén-
quima cerebral.35-38 Sin embargo, otros autores, seña-

lan que personas con Alzheimer podrían presentar 
una disminución en la densidad cerebral.21,38 No obs-
tante, en un estudio similar, otros autores reportaron 
que un grupo de personas con Alzheimer presenta-
ron densidades cerebrales superiores al compararlas 
con las del grupo control. Otros autores, señalan que 
este aumento de densidad podría ser explicado por la 
relación existente entre la densidad del parénquima 
cerebral y el depósito de P A.25-39 Sin embargo, exis-
ten muchas variables que influyen en los valores de 
densidad cerebral, como las fluctuaciones de densi-
dad que experimenta el cerebro diariamente, la varia-
ción que pudiera existir entre una TC y otra, el tamaño 
del tejido muestral o la región de interés (ROI), de la 
que se obtienen los valores de densidad y, por último, 
el espesor de los huesos craneanos que pueden pro-
ducir un artefacto (hard beam artifact), aumentan-
do la densidad del parénquima cerebral próximo al 
hueso.21,40,41

 Los 3 animales que se presentaron fuera de los ran-
gos según Schröder, también fueron diagnosticados 
con SDC moderado y grave, y presentaban edades en-
tre 11 y 12 años. En un estudio con 12 perros entre 9 
y 12 años para determinar la región específica de de-
pósito de P A cerebral se observó que el 75% exhibía 
deposición de P A en la corteza cerebral prefrontal.42 
Otros autores señalan que existe correlación signi-
ficativa entre el depósito de P A y el deterioro de la 
función cognitiva, pero a la vez indican que la edad no 
es un factor relacionado, ya que no todos los animales 
seniles con déficit cognitivo fueron dependientes del 
depósito de P A.5,24,43 
 Los cambios en el parénquima cerebral en caninos 
están determinados por el envejecimiento y afectan in-
directamente la dimensión de los ventrículos cerebra-
les, así como también otras estructuras del sistema ner-
vioso central.44 Durante el envejecimiento y en el SDC, 
se produce un progresivo agrandamiento del sistema 
ventricular el cual, probablemente, se relaciona con 
una atrofia del tejido neural.44 El SDC es un desorden 
degenerativo que indica una pérdida neuronal y sináp-
tica específicamente en las áreas cortical y subcortical. 
La degeneración neuronal se manifiesta por una atro-
fia cerebral y un aumento de volumen ventricular.5,45

 En el presente estudio, al medir el tamaño ventri-
cular en 10 caninos gerontes a través de 2 índices, los 
valores fluctuaron entre 0,14-0,25 para el índice de 
Hudson y 0,09-0,16 para el índice de Spaulding y Sharp. 
Los animales de este estudio con valores anormales en 
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los rangos para el índice de Hudson, también lo fue-
ron para el de Spaulding y Sharp, por lo que se puede 
deducir que ambos índices son concordantes para la 
determinación del aumento en el tamaño ventricular. 
En este estudio, el 70% de los animales analizados pre-
sentaron un tamaño ventricular alterado, según ambos 
índices de tamaño ventricular. Los mayores tamaños 
ventriculares se concentraron en el grupo 2, de mayor 
edad (>9 años). Esto concuerda con otros autores, los 
cuales señalan que el aumento del tamaño ventricular 
tiene una alta prevalencia (60%) entre los perros seni-
les.46 El volumen ventricular aumenta con la edad, y 
aún más rápido después de los 11 años.47 Otros autores 
reportaron que humanos con Alzheimer, presentaron 
ventrículos laterales cerebrales significativamente más 
grandes que los individuos sanos.35 En un estudio rea-
lizado en un total de 30 caninos entre 8-18 años, el 60 
% de animales de >14 años presentaron ventrículos au-
mentados de tamaño.43

 Estudios prospectivos futuros podrían incluir, ade-
más, exámenes histopatológicos posmortem de cere-
bro y, con ello, detectar la presencia o ausencia de P A 
en diferentes localizaciones cerebrales. La utilización 
de la resonancia magnética permitiría, además, deter-
minar atrofia cerebral u otras alteraciones neuroanató-
micas en perros seniles. Los animales con algún signo 
de disfunción cognitiva serían probablemente, mucho 
más susceptibles a comenzar con severas afecciones 
6 a 18 meses después de iniciados los signos clínicos. 
Por esto sería interesante realizar un cuestionario para 
SDC en caninos seniles con 1 año de antelación para, 
así, analizar la evolución de la enfermedad.
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 Introducción
 La importancia del dolor en la práctica clínica, así 
como los diversos aspectos de la sensibilidad algési-
ca que se conocen aún de manera imperfecta, siguen 
haciendo de la nocicepción un área extremadamente 
activa de investigación.1

Se ha demostrado que la estimulación nociceptiva pro-
vocada por una cirugía puede inducir respuestas del 
sistema nervioso autónomo aun durante la anestesia 
general, ya sea con agentes volátiles o inyectables,2 por 
lo que en estos casos se requiere analgesia adicional 
para lograr un adecuado control del dolor.
 Se reconoce que en los individuos que no reciben un 
tratamiento analgésico adecuado antes, durante y des-
pués de una intervención quirúrgica, la recuperación 
se retrasa de manera significativa en comparación con 
aquéllos que son tratados en forma adecuada.3

 Un manejo inadecuado del dolor promueve cambios 
en el sistema de conducción nerviosa, que provocan 
fenómenos de sensibilización que pueden derivar en 
procesos de dolor crónico, con un impacto negativo 
sobre el paciente, muchas veces de dimensiones supe-
riores a las que originaron la decisión de una interven-
ción quirúrgica.4

 Las principales drogas utilizadas para controlar el 
dolor han sido, y probablemente seguirán siendo, los 

opioides.5 Éstos son ampliamente usados para mejo-
rar la analgesia en los pacientes sometidos a anestesia 
general basada en agentes  inhalatorios6 y también en 
el caso de anestesia intravenosa total, ya que los anes-
tésicos inyectables como el propofol carecen o tienen 
débiles efectos analgésicos.7

 Los analgésicos opioides constituyen un grupo de 
fármacos que se caracteriza por poseer afinidad selec-
tiva por los receptores opioides. Como consecuencia 
de la activación de éstos, causan analgesia de elevada 
intensidad producida, principalmente, sobre el siste-
ma nervioso central (SNC).8

 El fentanilo corresponde a un opioide sintético, ago-
nista, que presenta una alta afinidad por el receptor 
opioide µ9  y, dentro de sus características, se encuen-
tran un rápido efecto y corto período de acción. Posee, 
además, una potencia analgésica que llega a ser 150 
veces mayor que la morfina,5,10 presentando adicional-
mente menos efectos adversos que ésta como la depre-
sión respiratoria al compararlos en perros.11

 En la práctica, para producir analgesia de corta du-
ración durante un procedimiento bajo anestesia, se 
utiliza una dosis única de fentanilo. Para prolongar el 
efecto, la droga debe ser administrada repetidamente 
a determinados intervalos o ser infundida de manera 
continua.11-14
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 No son pocos los estudios que se han realizado con 
el fin de evaluar  la eficacia analgésica del fentanilo y su 
farmacodinamia aunque, sin embargo, hacen falta de-
sarrollar más a fondo las técnicas de administración de 
éste y sus dosis, evaluándolas directamente en situacio-
nes que cursen con elevada estimulación dolorosa.
 Este estudio busca comparar dos técnicas de admi-
nistración del fentanilo: los bolos a intervalos regulares 
y la infusión continua, en pacientes sometidos a des-
compresión medular, con el fin de determinar qué for-
ma es más segura y eficaz para proporcionar analgesia 
intraquirúrgica.

 Materiales y método
 El estudio se realizó sobre un total de 30  perros con 
compresión de médula espinal sometidos a un proce-
dimiento quirúrgico de descompresión en el Instituto 
Neurológico y de Especialidades Veterinarias. Se crea-
ron dos grupos de estudio de 15 individuos cada uno, 
los cuales fueron manejados de la siguiente forma: a 
los primeros 15 se les administró fentanilo mediante 
infusión continua y a los 15 siguientes, en bolo a in-
tervalos regulares. Este proceso se facilitó debido a que 
no se consideraron el sexo ni la raza de los animales; 
sin embargo, los pacientes de edad superior a 12 años 
fueron excluidos del estudio.
 Todos los pacientes sometidos a procedimientos bajo 
anestesia en el Instituto Neurológico Veterinario deben 
contar, como protocolo, con exámenes prequirúrgicos. 
Éstos consisten en un hemograma completo, perfil bio-
químico y pruebas de coagulación, que incluyen tiem-
pos de protrombina y tromboplastina parcial activada. 
 Cuando los pacientes presentaron un examen clínico 
general normal, sin anomalías cardíacas ni alteraciones 
en los exámenes prequirúrgicos, pasaron al siguiente 
paso del procedimiento: la anestesia. El protocolo anes-
tésico utilizado fue el siguiente: como tranquilizante dia-
zepam, en dosis de 0,3 mg/kg, y como inducción anesté-
sica una combinación de propofol y tiopental, en dosis 
de 4 mg/kg y 10 mg/kg respectivamente. Luego de indu-
cir al paciente y abolir el reflejo deglutorio se procedió a 
la intubación endotraqueal para posteriormente admi-
nistrar isoflurano como anestésico de mantenimiento.
 En cada paciente se logró un plano anestésico pro-
fundo, adecuado para el procedimiento quirúrgico, 
que se evaluó mediante la presencia de las siguientes 
características y signos neuromusculares: estado de 
inconsciencia, frecuencia cardíaca levemente dismi-
nuida y regular, movimientos respiratorios lentos y 

regulares, color de mucosas normal y globo ocular en 
posición ventromedial y fijo. Después de lograr el pla-
no anestésico requerido, en ambos grupos se adminis-
tró una dosis de carga de fentanilo de 10 µg/kg, para 
luego de 5 minutos iniciar la cirugía descompresiva. En 
el primer grupo, inmediatamente después de aplicar 
la dosis de carga, se conectó la bomba de infusión al 
paciente para comenzar la administración de fentanilo 
a una velocidad de 5 µg/kg/hora durante todo el pro-
cedimiento quirúrgico; al segundo grupo, luego de 20 
minutos de administrada la dosis de carga, se comen-
zaron a aplicar los bolos de fentanilo en dosis de 5 µg/
kg, vía intravenosa lenta, a intervalos regulares de 20 
minutos, durante todo el acto quirúrgico.
 En el transcurso de la cirugía se evaluó el dolor del 
paciente mediante la obtención de variables fisiológi-
cas modificadas por el sistema nervioso ante un estí-
mulo doloroso. La variables fisiológicas indicadoras de 
dolor monitoreadas para este estudio fueron: frecuen-
cia cardíaca (FC)y presiones arterial sistólica (PAS), 
diastólica (PAD) y media (PAM). Éstas se obtuvieron a 
través de la conexión del paciente a un monitor multi-
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Figura 1. Contraste de PAS por grupos.

Tabla 1. Media y desviación estándar de PAS de ambos grupos

Media Desviación estándar
PAS G1 111,6 26,9
PAS G2 122,1 31,6

G1: grupo 1; G2: grupo 2.
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parámetros y se registraron cada 5 minutos. También 
se registraron la concentración de isoflurano utilizada, 
previo a la administración de fentanilo, y la concentra-
ción necesaria posterior a la administración del opioi-
de para el mantenimiento de la anestesia. Estos datos 
se ordenaron en fichas por paciente.
 En los dos grupos de estudio, se evaluaron las téc-
nicas de administración del fentanilo, determinando 
si el comportamiento de los parámetros fisiológicos 
indicadores de dolor que fueron consignados se vio 
alterado por la presencia de estímulos dolorosos pro-
vocados, en este caso, por la cirugía. Para el análisis se 
utilizaron gráficos y estadígrafos, que serán descritos 
más adelante.
 El registro de la concentración de isoflurano utili-
zado para el mantenimiento de la anestesia permitió 
evaluar el comportamiento y las variaciones en los re-
querimientos de éste en cada grupo de estudio.

 Análisis estadístico
 Se describieron como variables los siguientes pará-
metros fisiológicos: FC, PAS, PAD y PAM, además del 

requerimiento de gas isoflurano. Todas las variables se 
cuantificaron y almacenaron cada 5 minutos durante el 
procedimiento quirúrgico en ambos grupos.
Los datos se analizaron a través de la prueba de ANDEVA 
y el contraste de Tukey o Bonferroni, según correspondie-
ra. Se realizaron contrastes por todas las variables entre 
grupos en cada tiempo y entre tiempos en cada grupo de 
las variables FC y PAM.
 Los datos fueron analizados a partir del programa 
Analyze-it general® versión 2.21. 

 Resultados
 Análisis entre grupos por cada variable
 Presión arterial sistólica
 La prueba ANDEVA  arrojó que el grupo 1 (infusión 
continua) y el grupo 2 (bolo) presentaron diferencias 
estadísticamente significativas (p=0,0001) respecto de 
la variable PAS  y se pudo identificar que el grupo 2 fue 
escalarmente mayor que el grupo 1, corroborado con el 
contraste de Tukey (fig. 1 y tabla 1).

 Presión arterial diastólica
 La prueba ANDEVA  arrojó que los grupos 1 y 2 pre-
sentaron diferencias estadísticamente significativas 
(p= 0,0008) respecto de la variable PAD y se pudo identi-
ficar que el grupo 2 fue escalarmente mayor que el grupo 
1, corroborado con el contraste de Tukey (fig. 2 y tabla 2).

 Presión arterial media
 La prueba ANDEVA  arrojó que los grupos 1 y 2 pre-
sentaron diferencias estadísticamente significativas 
(p= 0,0003) respecto de la variable PAM y se pudo identi-
ficar que el grupo 2 fue escalarmente mayor que el grupo 
1, corroborado con el contraste de Tukey (fig. 3 y tabla 3).
          
 Frecuencia cardíaca
 La prueba ANDEVA  arrojó que los grupos 1 y 2 pre-
sentaron diferencias estadísticamente significativas 
(p= 0,0001) respecto de la variable FC y se pudo identifi-
car que el grupo 1 fue escalarmente mayor que el grupo 2, 
corroborado con el contraste de Tukey (fig. 4 y tabla 4). 

 Requerimiento de isoflurano
 La prueba ANDEVA  arrojó que los grupos 1 y 2 pre-
sentaronn diferencias estadísticamente significativas 
(p= 0,0001) respecto del requerimiento de isoflurano y se 
pudo identificar que el grupo 1 fue escalarmente mayor 
que el grupo 2, corroborado con el contraste de Tukey 
(fig. 5 y tabla 5).
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Figura 2. PAD por grupos.

Tabla 2. Media y desviación estándar de PAD en ambos grupos

Media Desviación estándar
PAD G1 56,3 20,8
PAD G2 63,2 23,7

G1: grupo 1; G2: grupo 2.
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 Análisis de las variables PAM Y FC entre   
 los tiempos de estudio por cada grupo
 Presión arterial media en grupo 1
 Según el ANDEVA y el contraste de Bonferroni realiza-
dos, la PAM no presentó cambios estadísticamente signi-
ficativos (p= 0,99) entre los tiempos del grupo de infusión 
continua (fig. 6).

 Presión arterial media en grupo 2
 Según el ANDEVA y el contraste de Bonferroni realiza-
dos, la PAM no presentó cambios estadísticamente signi-
ficativos (p= 0,98) entre los tiempos del grupo de bolos a 
intervalos regulares (fig. 7).

 Frecuencia cardíaca en grupo 1
 Según el ANDEVA y el contraste de Bonferroni realiza-
dos, la FC no presentó cambios estadísticamente signifi-
cativos (p= 0,98) entre los tiempos del grupo de infusión 
continua (fig. 8).

 Frecuencia cardíaca en grupo 2
 Según el ANDEVA y el contraste de Bonferroni realiza-
dos, la FC no presentó cambios estadísticamente signifi-

cativos (p= 0,93) entre los tiempos del grupo de bolos a 
intervalos regulares (fig. 9).

 Discusión
 El fentanilo es una droga ampliamente reconocida por 
su potente efecto analgésico y son numerosos los estu-
dios que se han realizado para analizar este hecho. Se 
han desarrollado también distintas investigaciones que 
han evaluando este poder analgésico en conjunto con 
agentes anestésicos en pacientes sanos. Sin embargo, son 
pocos los estudios llevados a cabo en pacientes enfermos 
con dolor y menos aún los realizados durante procedi-
mientos quirúrgicos con elevada estimulación dolorosa, 
donde es posible ver los efectos directos de los analgési-
cos sobre este signo no deseado.
 Además del efecto analgésico, el fentanilo induce tam-
bién efectos cardiovasculares y respiratorios. Es impor-
tante considerar que posterior a la administración de una 
dosis de carga, las frecuencias respiratoria, y cardíaca y 
la presión arterial se reducen a la mitad en el pico de ac-
ción.5 Esto indica que los rangos de normalidad que se 
manejan al usar este fármaco intraquirúrgico son consi-
derablemente menores. 
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Figura 3. Media y desviación estándar de PAM de ambos grupos. Figura 4. FC por grupos.

Tabla 3. Media y desviación estándar de PAM de ambos grupos

Media Desviación estándar
PAM G1 74,9 23,39

PAM G2 83,8 28,32

G1: grupo 1; G2: grupo 2.

Tabla 4. Media y desviación estándar de FC de ambos grupos

Media Desviación estándar
FC G1 107,9 23,0

FC G2 96,3 24,3

G1: grupo 1; G2: grupo 2.
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 Es importante mencionar que en 
el presente estudio no se consideró 
la variable frecuencia respiratoria, 
debido a que todos los pacientes 
recibieron ventilación asistida du-
rante el procedimiento anestésico, 
pasando a ser una variable mane-
jada en forma externa y, por lo tan-
to, no representativa del estado del 
paciente.
 Respecto de la variable PAM, el 
grupo de infusión continua pre-
sentó un promedio menor que el 
grupo de bolo. Se describe que pos-
terior a la administración de 1 sola 
dosis de fentanilo se produce, casi 
inmediatamente, una disminución 
marcada de la frecuencia cardíaca 
y la presión arterial,15,16 que luego 
tienden a normalizarse progresiva-
mente a medida que el opioide va 
siendo eliminado del plasma. En 
el grupo 1, la infusión constante de 
fentanilo, probablemente, promo-
vió una hipotensión mantenida por 
el estímulo constante de éste en el 
plasma, situación que no ocurrió 
en el protocolo de bolos a interva-
los constantes de tiempo, donde 
sólo se generaron momentos de 
hipotensión que no influyeron en 
el resultado descriptivo final. Esto 
último se produce debido a que al 
administrar el fentanilo en bolos los 
niveles de la droga en el tiempo fluc-
túan entre picos y valles, los cuales 
se generan posterior y previo a su 
administración, respectivamente.17 
Es posible también que, en este es-
tudio, el intervalo entre bolos haya 
sido muy largo,  impidiendo que 
las variaciones entre picos y valles 
se mantuvieran dentro de la venta-
na terapéutica, que corresponde al 
rango comprendido entre la dosis 
mínima efectiva y la máxima admi-
tida antes de generar toxicidad,17 fa-
voreciendo un promedio mayor de 
PAM en el grupo 2.
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Figura 6. PAM en el tiempo del grupo de infusión continua.

Figura 7. PAM en el tiempo del grupo de bolos.

Figura 8. FC en el tiempo del grupo de infusión continua
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 La técnica de infusión continua tiene como objetivo man-
tener el nivel de la droga en el plasma dentro de los límites 
de la ventana terapéutica, sin que se registren fluctuaciones 
marcadas, lo que implica que el paciente permanece cons-
tantemente no sólo bajo los efectos analgésicos del opioide, 
sino también bajo sus efectos depresores,6 manteniendo 
más bajos los valores de FC y PAM, pero en rangos norma-
les. Esto, probablemente, explica también el promedio más 
bajo de PAM que presentó el grupo de infusión (111,6 ± 26,9 
mm Hg) en comparación con el grupo de bolos regulares 
(122,1 ± 31,6 mm Hg).
 Al igual que la variable anterior, la PAS y la PAD presen-
taron promedios bajos en el grupo de infusión. El compor-
tamiento de ambas variables fue el mismo que se observó 
en el caso de la PAM, donde probablemente la hipotensión 
mantenida que se produce por la administración del fenta-
nilo en infusión continua, que genera un permanente efecto 
depresor, sea la causa de estos resultados.
 La FC mostró un comportamiento distinto: esta variable 
tuvo un promedio más alto en el grupo de infusión, man-
teniéndose sin embargo, dentro de los valores normales de 
frecuencia cardíaca en caninos. Esto concuerda con los resul-
tados de un estudio realizado por Hoeche y colaboradores en 
humanos,18 en el cual se administraron dosis de fentanilo de 
4 µg/kg/hora resultando en un incremento dependiente de 
la dosis de las concentraciones de noradrenalina y adrenalina 
endógena en el plasma. Estas hormonas activan los recepto-
res adrenérgicos  y  generando, entre otros efectos, un au-
mento en la frecuencia cardíaca, variable independiente de la 
hemodinamia.19 Se ha reportado que el fentanilo, al ser admi-
nistrado mediante infusión continua, tiende a acumularse, 
aumentando su concentración en el plasma.20 Lo anterior fa-

vorecería el incremento de adrenalina. La situación contraria 
es la que se observa posterior a la administración intravenosa 
de una dosis única de esta droga en la que las concentracio-
nes en el plasma decaen rápidamente.6 Otro estudio que 
avala estos resultados es el realizado por Matsumura y cola-
boradores21 en el cual se evaluó el rol central de los recepto-
res opioides µ y  sobre el reflejo barorreceptor en conejos 
mediante la administración intracerebral de un µ-agonista y 
un agonista selectivos. En los resultados de este estudio se 
observó un incremento en el plasma de los niveles de adrena-
lina y noradrenalina, que llevó a un aumento en la frecuencia 
cardíaca de los animales. Es posible que los mayores niveles 
de adrenalina y noradrenalina producidos por la acumula-
ción de fentanilo en plasma, hayan incrementado los valores 
de FC, favoreciendo un promedio más alto de esta variable en 
el grupo de infusión del presente estudio.
 Los menores valores de FC observados en el grupo 2 po-
drán atribuirse a la respuesta cronotrópica asociada al refle-
jo barorreceptor arterial. La presión arterial es controlada 
por terminales nerviosas sensibles a la presión conocidas 
como barorreceptores, los cuales se encuentran en el bulbo 
carotídeo y el arco aórtico. Si la presión arterial disminuye, 
la información es captada por estos receptores, los cuales 
envían impulsos aferentes al SNC, provocando un predomi-
nio de la actividad simpática. Esto conlleva a un aumento de 
la frecuencia y el gasto cardíaco.19 Los resultados obtenidos 
en el presente estudio concuerdan con esta información, 
donde el grupo de infusión presentó un promedio de PAM 
menor, pero mayores valores de FC. Lo observado por Mat-
sumura y colaboradores también avala estos resultados, de-
bido a la activación del reflejo barorreceptor frente al efecto 
µ-agonista de los opioides.
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Figura 9. FC en el tiempo del grupo de bolos
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 Por otro lado, una frecuencia cardíaca más alta en el 
grupo de infusión podría estar indicando la presencia de 
una mayor sensación de dolor en los pacientes de este 
grupo. Esto podría deberse a una inadecuada dosifica-
ción del fentanilo que impidiera llegar a una concentra-
ción plasmática ideal para generar una analgesia apro-
piada en una cirugía de elevada estimulación dolorosa. 
Sin embargo, es importante destacar que, a pesar de ob-
tenerse un mayor promedio de FC en el grupo 1, los valo-
res se mantuvieron generalmente estables y bajo el rango 
superior, por lo que es poco probable que la causa de este 
mayor promedio haya sido la presencia de dolor.
Al evaluarse el requerimiento de isoflurano, en el grupo 
de infusión se observó una media estadística mayor, lo 
que concuerda con los resultados de la FC para este gru-
po. Lo anterior se atribuye a que un aumento de esta últi-
ma variable va acompañado de un mayor requerimiento 
del anestésico utilizado. 
 Durante un procedimiento anestésico, la frecuencia 
cardíaca debe mantenerse estable y su valor idealmente 
debe estar cercano al rango inferior, lo que se logra me-
diante la oferta de isoflurano. Este gas anestésico que 
interfiere con el funcionamiento de las neuronas, genera 
entre otros efectos de depresión del SNC, depresión res-
piratoria, hipotensión, vasodilatación y depresión mio-
cárdica, lo que conlleva a una disminución en los pará-
metros fisiológicos como la FC y la presión arterial.17 Un 
aumento de la FC durante un procedimiento quirúrgico 
podría indicar la presencia de dolor debido a un estímulo 
doloroso.22 Esta situación se produce debido a que los im-
pulsos nerviosos generados por el dolor a través de fibras 
especializadas entran al SNC y provocan reflejos autonó-
micos.3 Por consiguiente, si la FC es mayor, la concentra-
ción de isoflurano necesaria para mantenerla estable y 
cercana al rango inferior va a ser más alta.
 Por otra parte, en la técnica de bolos regulares, cada 
inyección de fentanilo genera un pico de depresión del 
sistema nervioso central con la manifestación de hipo-
tensión y bradicardia, reduciendo momentáneamente 
el requerimiento de isoflurano el cual vuelve a norma-
lizarse a medida que se va metabolizando el fármaco.
 La PAM en el tiempo, tanto para el grupo de infusión 
como para el de bolos regulares, mantuvo un compor-
tamiento estable dentro de los rangos normales, sin va-
riaciones estadísticamente significativas (p= 0,99 y p= 
0,98 para los grupos 1 y 2 respectivamente). Esto indica 
que con ambas técnicas de analgesia se logra un proce-
dimiento seguro y efectivo, sin presentación de hipoten-
sión ( 60 mm Hg) o crisis hipertensivas ( 160 mm Hg).19 

Sin embargo, como hallazgo observacional, el grupo de 
infusión presentó menor variabilidad de los datos que 
el grupo de bolos, siendo sus rangos 69,4-83,3 mm Hg 
y 61,2-90,9 mm Hg respectivamente. Esta leve diferen-
cia entre grupos, se debe probablemente a las fluctua-
ciones (picos y valles) en la concentración de fentanilo 
que se producen por la técnica de administración en 
bolos regulares. Se describe que, posterior a la admi-
nistración de una dosis única de fentanilo, su distri-
bución en el plasma se ajusta a un modelo abierto de 
dos compartimentos, compuesto de dos líneas, en el 
cual la rápida disminución inicial de la concentración 
plasmática es causada, principalmente, por la redis-
tribución de la droga desde el compartimento central 
al periférico, con consecuentes cambios en los niveles 
plasmáticos resultantes de la distribución del fármaco 
y de su eliminación del organismo.23 Es importante, 
además, considerar que el fentanilo difunde rápida-
mente a través de los tejidos y tiene tendencia a unirse 
a otros distintos al plasma.6 
 En el gráfico 7 se pueden observar los picos y valles de la 
PAM en los pacientes del grupo 2, donde los valores más al-
tos de ésta concuerdan con el momento inmediatamente 
posterior a la administración de los bolos (15, 35 y 55 minu-
tos) y los valles coinciden con los minutos previos a la inyec-
ción de éstos. En el caso del grupo de infusión, el gráfico 6 
muestra sólo leves fluctuaciones en los valores de la PAM  no 
asociadas a ninguna situación en particular. 
 Respecto de la evaluación de la FC en el tiempo, esta va-
riable también presentó un comportamiento estable en 
ambos casos, manteniendo sus valores dentro de los rangos 
normales y sin diferencias estadísticamente significativas 
entre los tiempos (p= 0,98 en el grupo 1 y p= 0,93 en el grupo 
2). En los dos grupos de estudio, la variabilidad de los da-
tos fue muy similar, no encontrándose mayores diferencias 
como hallazgo observacional; sin embargo, los valores de 
los datos en el grupo 1 fueron mayores que en el gru-
po 2 (97-116 lpm y 88-106 lpm, respectivamente), lo que 
concuerda con el estudio mencionado anteriormente de 
Hoeche y colaboradores,18 donde se describe un aumento 
en las concentraciones de adrenalina y noradrenalina en el 
plasma al usar fentanilo en infusión continua, por el efecto 
acumulativo de esta técnica de administración. 
 En el gráfico 9 se observa también la presencia de picos 
y valles en los valores de FC asociados a los momentos 
previos y posteriores a la administración del fentanilo, 
lo que muestra claramente el comportamiento de este 
fármaco en el plasma de los animales, un rápido efecto 
y corto período de acción. En el gráfico 8 en cambio, se 
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observa un comportamiento más estable de la FC dado, 
probablemente, por la infusión constante del medica-
mento mediante la bomba de infusión, logrando una 
menor fluctuación de sus concentraciones plasmáticas y, 
por lo tanto, una analgesia más estable.

 Conclusiones
 Con ambas técnicas de administración se logró proveer 
una analgesia efectiva durante todos los procedimientos 
quirúrgicos.
 Las mayores presiones arteriales obtenidas en los pa-
cientes sometidos a analgesia mediante la técnica de 
bolos regulares no influyeron negativamente en la condi-
ción clínica de los pacientes ni en el manejo quirúrgico.
Los animales pertenecientes al grupo de estudio en el 
cual se aplicó la técnica de infusión continua tuvieron 
una frecuencia cardíaca mayor, dada por la liberación de 
catecolaminas.
 La estrategia analgésica de fentanilo aplicado en bolos 
fue la que logró menores requerimientos de isoflurano 
para el mantenimiento de la anestesia, debido a la mayor 
presentación de picos de hipotensión y bradicardia indu-
cidos en la administración de cada bolo y no por ser esta 
una técnica más eficiente.
 El comportamiento en el tiempo de las variables fre-
cuencia cardíaca y presión arterial media en el grupo de 
animales en el cual se administró fentanilo por infusión 
continua se mantuvo estable y dentro de rangos norma-
les, sin mayor variabilidad de los datos.
 En el grupo de estudio en el que se utilizaron bolos a 
intervalos regulares como estrategia analgésica, la fre-
cuencia cardíaca y la presión arterial media tuvieron un 
comportamiento estable en el tiempo; sin embargo, la 
variabilidad de los datos fue mayor y, generalmente, aso-
ciada a los momentos previos y posteriores a la adminis-
tración de los bolos de fentanilo.
 Finalmente, es posible concluir que, desde el punto de 
vista analgésico, ambas técnicas son efectivas. Sin embar-
go, desde el punto de vista de la seguridad anestésica, la 
técnica de infusión continua provee mayor estabilidad 
hemodinámica y, por lo tanto, reduce el riesgo de acci-
dentes asociados a los procedimientos anestésico y qui-
rúrgico por lo que la hipótesis se acepta en forma parcial.
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 Introducción
 La epilepsia es el desorden neurológico crónico más 
común en los perros.1 Más del 10% de todos los ca-
sos neurológicos examinados corresponden a perros 
convulsivos.2,3 Se ha comunicado que la incidencia de 
la epilepsia idiopática (EI) en los perros es del 0,5 al 
5,7%, dependiendo de la raza.4,13 
 El tratamiento para la EI incluye la utilización de 
drogas antiepilépticas (DAE). Entre los factores que in-
fluyen en la elección de las DAE se incluyen el estado 
general del paciente, el costo del fármaco, la frecuen-
cia de dosificación, su toxicidad, el poder adquisitivo, 
el estilo de vida de los propietarios y las características 
clínicas particulares de cada caso en lo que se refiere al 
tipo de crisis y el patrón convulsivo.14,15 En la actuali-
dad, las únicas DAE consistentemente efectivas en los 
perros son el fenobarbital (FB) y el bromuro de potasio 
(BR)15,16. Aunque es preferible la monoterapia, entre el 
20 y el 50% de los pacientes requieren tratamiento com-
binado.14 Hay varias DAE que pueden utilizarse cuan-
do las crisis no pueden controlarse en forma adecuada 
con FB o BR, o cuando no se toleran sus efectos ad-
versos. Debido a la escasa experiencia clínica, no existe 
un claro consenso con respecto a cuál de las DAE de 

segunda línea debería ser utilizada en forma comple-
mentaria, y mucho menos si podrían utilizarse como 
fármacos de primera elección.15 Las DAE utilizadas en 
tratamientos combinados incluyen gabapentina (GP), 
zonisamida (ZM), levetiracetam (LVT), felbamato (FB) 
y, más recientemente, la pregabalina (PG).15,17,18

 Mucho de lo que se sabe acerca de los síndromes epi-
lépticos proviene de la observación y el estudio de los 
trastornos convulsivos en los seres humanos.9 En con-
traste, la literatura veterinaria ofrece escasos trabajos 
que refieran una evaluación profunda y sistemática de 
una cantidad significativa de perros epilépticos.3,19

 El objetivo de este trabajo es comunicar las observa-
ciones realizadas sobre la EI en 326 perros, en lo que se 
refiere a sus manifestaciones clínicas (signos clínicos, 
edad de inicio, sexo y razas afectadas) y las característi-
cas inherentes al tratamiento antiepiléptico. 

 Materiales y método
 Se realizó un estudio retrospectivo a partir de pa-
cientes con trastornos neurológicos atendidos en la 
Ciudad Autónoma de Buenos Aires (Argentina), en 
un período de 28 meses (febrero de 2008 a junio de 
2010). Se examinaron 1652 perros, todos ellos deri-
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vados para su evaluación neurológica, de los cuales 
763 tenían algún tipo de actividad convulsiva. La 
mayoría de los pacientes provenían de la Ciudad 
de Buenos Aires y de su periferia, mientras que una 
pequeña parte provenía de distintas localidades del 
interior del país y el exterior. Se seleccionaron 326 
perros (201 machos, 125 hembras) con EI, de acuer-
do con los siguientes criterios de inclusión:20,21 a) el 
diagnóstico se realizó sobre la base del examen clíni-
co y neurológico, y los resultados del electroencefa-
lograma (EEG). A todos los animales se les realizaron 
exámenes de sangre que consistieron en hemograma 
completo, bioquímica sanguínea (glucemia, uremia, 
creatinina, GPT, FAS, albúmina, colesterol total), 
perfil tiroideo (T4 total, T4 libre y TSH), serología para 
toxoplasmosis y, eventualmente, neosporosis. A los 
perros que presentaron los primeros signos clínicos 
después de los 6 años y/o a los que presentaron EEG 
dudosos se les realizaron imágenes por resonancia 
magnética (RM), para confirmar el diagnóstico de EI 
por ausencia de hallazgos positivos; b) todos los pe-
rros debían tener información confiable y suficiente 
en lo referente a su historia convulsiva y los trata-
mientos anticonvulsivantes previos a la interconsul-
ta neurológica.
 En los 326 perros epilépticos idiopáticos se anali-
zaron las manifestaciones clínicas (signos clínicos, 
edad de inicio, sexo y razas afectadas) y las carac-
terísticas inherentes a la terapia antiepiléptica (ne-
cesidad de tratamiento, tolerancia y respuesta a las 
distintas DAE). 
 Se comenzaron a tratar aquellos animales que pre-
sentaron más de 2 convulsiones, con un intervalo in-
terictal inferior a 8 semanas.20,22-24 La DAE de primera 
elección fue el FB y, en aquellos animales en los que 
se detectó algún tipo de trastorno hepático, el BR o 
la GP. A los perros que presentaron intolerancia a los 
efectos adversos del FB o el BR, se los trató con GP 
como DAE inicial. En un sólo animal se utilizó diaze-
pam (DZ).
 Se consideraron refractarios al tratamiento los 
individuos en los que persistieron las crisis con 
un intervalo interictal inferior a 8 semanas, a pe-
sar de poseer concentraciones plasmáticas de las 
DAE dentro del rango terapéutico,20,24-26 o a los pe-
rros en los que se produjo un control insatisfactorio 
de las crisis a pesar de un tratamiento adecuado, 
con las máximas dosis toleradas y efectos adver-
sos aceptables.20,24,27 En este grupo de animales se 

emplearon DAE complementarias en combinación 
con las iniciales. En todos los casos, se utilizaron no 
más de 2 DAE en forma simultánea. Las DAE usadas 
en el tratamiento combinado fueron BR, GP, ZM, 
LVT y, en un perro con crisis parciales esporádicas, 
clonazepam (CLZ). 
 El beneficio de la terapia combinada se evaluó 
comparando la historia de las convulsiones duran-
te un período de tiempo comprendido entre los 3 o 
4 meses anteriores al tratamiento combinado y los 
3 o 4 meses posteriores a él.28 En cada perro se de-
terminó la diferencia en la frecuencia de convulsio-
nes (DFC), obtenida a partir de la diferencia entre el 
número de convulsiones anteriores y posteriores al 
tratamiento combinado, calculada en el mismo pe-
ríodo de observación; y el porcentaje de reducción 
en la frecuencia de convulsiones (%RFC), resultado 
del cociente entre la DFC y el número de convulsio-
nes anteriores al tratamiento combinado, multipli-
cado por 100.16 Se consideró una buena respuesta 
a la terapia combinada cuando se cumplieron uno 
o más de los siguientes criterios: a) un %RFC de 
al menos el 50%;21,22,29,30 b) una reducción de la in-
tensidad y la duración de las convulsiones, y una 
disminución en el tiempo de recuperación posictal, 
parámetros evaluados de acuerdo con las observa-
ciones de los propietarios;21,29 y c) un aumento del 
intervalo interictal.29

 Resultados
 Animales afectados 
 Del total de los perros estudiados, el 62% fueron 
machos y el 38% hembras (relación 1,6:1). El inicio 
de los signos clínicos se produjo entre los 6 meses 
y los 10 años, con un promedio de 3,5 años (hem-
bras: 6 meses-9 años, con un promedio de 3,5 años; 
machos: 6 meses-10 años, con un promedio de 3,5 
años). El detalle de las razas afectadas se muestra en 
la tabla 1. 

 Signos clínicos 
 De los perros estudiados, 251 (77%) presentaron 
como único signo clínico convulsiones tonicoclónicas 
generalizadas (TCG); 24 perros (7%), crisis psicomoto-
ras (parciales complejas); y 24 perros (7%), crisis par-
ciales simples. Se entiende por crisis psicomotora el 
conjunto de signos que ocurren en forma simultánea, 
solos o combinados, que consisten en deambulación o 
marcha circular, ceguera aparente, salivación, lamido 
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Tabla 1. Detalle de los perros epilépticos
CT*                 

Raza                                   TE% y  (N)                         ST                           FB          GP       BR      BDZ
Malamute de Alaska           0,30% (1)      (1)

Airedale terrier                 0,30% (1)                  (1)

Beagle                           4,60% (15)  (5)  (6)          (4)    

Bichon frisé 0,60% (2)  (1)  (1) 

Boxer                               2,80% (9)  (1)  (8)   

Braco alemán                    0,30% (1)  (1)  

Bretón                              1,20% (4)       (3)        (1)

Bulldog inglés                 0,60% (2)       (1)  (1)

Bulldog francés               0,30% (1)                                (1)

Caniche                             8% (27)  (5)  (20)                  (2)

Canne corso                     0,30% (1)                   (1)

Chow chow                       0,30% (1)                   (1)

Cocker americano            0,30% (1)                    (1)

Cocker inglés 8% (26)       (4)  (20)      (1) (1)

Collie*                               1,20% (4)                   (4)

Collie barbudo 0,30% (1) (1)

Collie de la frontera                 0,60% (2)      (2)

Dachshund                       0,60% (2)                    (2)

Dálmata                            0,60% (2)                             (2)

Dobermann                       0,60% (2)  (1)      (1)

Dogo argentino**              1,50% (5) (5)

Dogo de Burdeos              0,30% (1)                   (1)

Dogo presa canario          0,30% (1)                  (1)

Fox terrier pelo duro         1,20% (4)               (3)         (1)

Gran boyero suizo            0,60% (1)      (1)

Gran danés                      0,90% (3)       (1)        (2)

Husky siberiano 2,15% (7)  (6) (1)

27,60% (90)   (18)       (64)     (5)       (2)       (1)

Kuvasz 0,60% (2)  (1)  (1)         

Labrador                              8% (27)        (12)       (14)      (1)

Mastín napolitano               0,30% (1)                    (1)

Pastor alemán**              3,70% (12)    (1)     (11)

Pastor belga g.**            1,50% (5)                  (5)

Pekinés*                             1,50% (5)        (3)        (2) (1)

Pinscher                              0,90% (3)                   (2)        

Pit bull americano                0,90% (3)        (1)       (2)

Pointer                                0,30% (1)                    (1)

Retriever dorado                 2,80% (9)        (2)        (7)

Rottweiler                           1,50% (5)  (5)

San Bernardo                     0,90% (3)                     (3)

Schnauzer gigante**           0,90% (3)                    (3)

Schnauzer miniatura**          3% (10)         (3)    (7)

Setter irlandés 2,15% (7)  (6) (1)

Shar pei                               0,30% (1)                    (1)

Terrier de Jack Russell        0,60% (2)        (1)                     (1)

Terrier de Yorkshire            0,90% (3)        (2)        (1)

Terrier de West Highland   0,30% (1)                     (1)

Silky terrier                          0,30% (1)        (1)

Terranova                            0,30% (1)                    (1)

Antiguo pastor inglés               0,30% (1)                    (1)

Viszla                                   0,60% (2)        (1)        (1)

Weimaraner                        0,30% (1)  (1)

TOTAL (326) (77)   (224) (18) (6)      (1)
TE: total de epilépticos idiopáticos; ST: sin tratamiento; CT: con tratamiento; FB: fenobarbital; GP: gabapentina; BR: bromuro de potasio;  BDZ: 
benzodiazepinas.
* Solamente se incluyen los que toleraron los efectos adversos de la DAE usada.
**Incluye los mestizos.
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del piso, perversión del apetito y aullidos, con altera-
ción de la conciencia.20,24,25,31 Otros signos clínicos ob-
servados fueron convulsiones TCG secundariamente 
generalizadas, inmediatamente después de la ocurren-
cia de crisis parciales simples o complejas de duración 
variable, y vómitos o alteraciones del comportamiento 
(agresividad abierta e inmotivada, episodios de miedo) 
asociados al periodo periconvulsivo, pre o posictal. En 
4 perros, se observaron episodios de automutilación 
durante las crisis; en 2 de ellos se trató de trastornos 
posictales, mientras que en los otros 2 perros constitu-
yeron manifestaciones ictales. En uno de estos anima-
les la automutilación fue la única evidencia clínica de 
su epilepsia.
 La sumatoria de los signos clínicos es menor que la 
de los animales estudiados porque, en algunos de ellos, 
se presentaron combinados (crisis parciales simples o 
complejas sin generalización secundaria, crisis parcia-
les secundariamente generalizadas y crisis TCG).

 Métodos de diagnóstico complementarios:   
 EEG y RM 
 El EEG resultó alterado en 61 perros (19%). Los ani-
males epilépticos fueron individualizados por la apa-
rición de descargas paroxísticas compuestas de pun-
tas y ondas agudas, que generalmente comenzaban en 
una región anatómica determinada (en la mayoría de 
los casos en la corteza temporal) sin afectar la activi-
dad eléctrica de base.32 En algunos perros, la actividad 
epiléptica se extendía rápidamente a toda la corteza 
cerebral durante unos pocos milisegundos. En otros 
se observaron descargas paroxísticas de ondas agudas 
o puntas en el área de proyección de la corteza dorsal. 
En estos animales, se hizo el diagnóstico diferencial 
con hidrocefalia, comunicante u obstructiva, a partir 
de la RM. 
 A los perros que presentaron los primeros signos clí-
nicos después de los 6 años (66 casos) se les indicó RM, 
al igual que a los que presentaron EEG dudosos (10 pe-
rros con actividad lenta focalizada, con alteraciones de 
la actividad eléctrica de base o trazados compatibles 
con hidrocefalia). En todos los casos, los propietarios 
la realizaron, de modo que se pudo confirmar el diag-
nóstico presuntivo de EI por hallarse las RM dentro de 
los parámetros normales.  

 Tratamiento anticonvulsivante
 Debido a la frecuencia esporádica de las crisis, 77 
de los perros (45 machos y 32 hembras) no fueron 

tratados. Los 249 perros restantes (156 machos y 93 
hembras) fueron medicados con distintas DAE por 
presentar crisis con un intervalo interictal inferior a 
8 semanas. 
 De los 249 perros tratados, el 91% (226 animales) pudo 
ser controlado en todas las etapas de su tratamiento con 
una o más DAE, según la necesidad. En el 9% restante (23 
perros) se perdió el seguimiento de su evolución en algu-
na de las etapas del tratamiento. 
 El detalle de los perros con tratamiento y sin él, dis-
criminado por raza y por DAE inicial, se muestra en la 
tabla 1.

 Tratamiento con monoterapia
 Tolerancia a las DAE iniciales
 En 233 perros (145 machos y 88 hembras) se utilizó 
FB como DAE inicial. A este grupo debe sumarse un 
perro (Cocker inglés, hembra, 5 años) que no toleró los 
efectos adversos del BR, lo que da un total de 234 pe-
rros tratados inicialmente con FB. El 96% de ellos (224 
perros; 137 machos y 87 hembras) presentó una buena 
tolerancia al fármaco. El 4% (10 perros; 8 machos y 2 
hembras) no toleró los efectos adversos, el 50% por la 
ataxia y la sedación,18,33 el 40% por trastornos hepáti-
cos17 y el 10% restante por severa alergia cutánea.18,33 
De estos perros, el 70% (7 animales; 6 machos y 1 hem-
bra) fue tratado con GP y el 30% (3 animales; 2 machos 
y 1 hembra) con BR.
  En 11 perros (9 machos y 2 hembras) se utilizó GP 
como DAE inicial. A este grupo deben sumarse 7 de los 
animales que no toleraron los efectos adversos del FB. 
En definitiva, los 18 perros tratados con GP como DAE 
inicial (15 machos y 3 hembras), toleraron el fármaco 
sin ningún tipo de inconveniente.
 En 4 perros (1 macho y 3 hembras) se utilizó BR 
como DAE inicial. A este grupo deben agregarse 3 de 
los animales que no toleraron los efectos adversos del 
FB. En definitiva, de los 7 perros tratados con BR como 
DAE inicial (4 machos y 3 hembras), 1 de ellos (14%) no 
toleró los efectos adversos de la sedación y la ataxia. En 
ese animal, se sustituyó el BR por FB como DAE inicial, 
y presentó una buena tolerancia.
 En un animal (macho de raza indefinida, de 2 años) 
se utilizó diazepam (DZ) como DAE inicial. La toleran-
cia fue muy buena y, ante la remisión completa de los 
signos clínicos después de 2 meses de tratamiento, se 
quitó definitivamente la medicación. 
 Los detalles de la tolerancia al FB, la BR y la GP utili-
zados como monoterapia se muestran en la tabla 2. 
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 Tratamiento inicial con fenobarbital
 De los 224 perros (137 machos y 87 hembras) en los 
que se utilizó el FB como DAE inicial y toleraron sus 
efectos adversos, el 65% (145 perros; 85 machos y 60 
hembras) tuvo una buena respuesta al tratamiento, 
mientras que el 35% (79 perros; 52 machos y 27 hem-
bras) resultó refractario al FB. El detalle de los perros 
tratados con FB como DAE inicial, discriminados por 
raza, se muestra en la tabla 1. 

 Tratamiento inicial con gabapentina
 De los 18 perros (15 machos y 3 hembras) en los que 
se utilizó la GP como DAE inicial, a 1 no se le pudo ha-
cer seguimiento de su tratamiento. De los otros 17 pe-
rros (15 machos y 2 hembras), el 65% (11 animales; 10 
machos y 1 hembra) tuvo una buena respuesta, mien-
tras que el 35% restante (6 perros; 3 machos y 3 hem-
bras) resultó refractario a la GP. El detalle de los perros 
tratados con GP como DAE inicial, discriminados por 
raza, se muestra en la tabla 1. 

 Tratamiento inicial con bromuro de potasio
 De los 6 perros (3 machos y 3 hembras) tratados con 
BR como DAE inicial que toleraron sus efectos adver-
sos, el 67% (4 perros; 2 machos y 2 hembras) tuvo una 
buena respuesta al tratamiento, mientras que el 33% 
restante (2 perros; 1 macho y 1 hembra) resultó re-
fractario al BR. El detalle de los perros tratados con BR 
como DAE inicial, discriminados por raza, se muestra 
en la tabla 1. 

 Tratamiento combinado
 Perros refractarios al fenobarbital
 Este grupo estuvo constituido por 79 perros, 52 ma-
chos (66%) y 27 hembras (34%). El detalle de los anima-
les refractarios al FB, discriminados por raza, se mues-
tra en la tabla 3. 
 A 3 de los perros refractarios al FB no se le pudo ha-
cer seguimiento de su tratamiento. Al resto (76 perros) 
se le agregó otra DAE. La elección de la DAE de com-

binación se realizó sobre la base del tipo de crisis que 
presentaba cada individuo y los efectos adversos al FB, 
particularmente en relación a la polifagia y el aumen-
to de peso, y a la ataxia y la sedación. Otros factores 
que influyeron en la elección de la DAE de combina-
ción fueron su costo, la frecuencia de administración 
y el poder adquisitivo de los propietarios. En todos los 
casos se mantuvo el FB como DAE de base debido a sus 
propiedades de neuroprotección.20,24,34

 Las DAE elegidas para realizar el tratamiento com-
plementario fueron el BR en 57 perros (37 machos y 
20 hembras), la GP en 18 (12 machos y 6 hembras) y el 
CLZ en 1 (macho). 
 De los 57 perros tratados con BR, a 2 no se les pudo 
hacer seguimiento de su tratamiento. De los 55 res-
tantes, el 82% (45 perros; 27 machos y 16 hembras) 
presentó una buena tolerancia al fármaco. El 18% (10 
perros; 7 machos y 3 hembras) no toleró sus efectos 
adversos, la mayoría debido a la ataxia, la sedación y 
la polifagia,23,33 y uno por la tos.18 La tabla 2 muestra 
la tolerancia al BR cuando se utiliza en tratamiento 
de politerapia como DAE complementaria en perros 
refractarios. A 4 de los animales que toleraron los 
efectos colaterales del BR no se les pudo hacer segui-
miento de su tratamiento. 
 De los 41 perros en los que se pudo evaluar el resul-
tado del BR como DAE complementaria (27 machos 
y 14 hembras), el 85% (35 perros; 21 machos y 14 
hembras) tuvo muy buena respuesta al tratamiento, 
mientras que el 15% (6 perros; todos machos) tam-
bién resultó refractario al BR. El detalle de los perros 
refractarios al FB tratados con BR como DAE com-
plementaria, discriminados por raza, se muestra en 
la tabla 3. 
 A 2 de los 10 perros que no toleraron los efectos ad-
versos del BR no se les pudo hacer seguimiento de su 
tratamiento. De los 8 perros restantes, 7 fueron medi-
cados con GP; 5 (4 machos y 1 hembra) presentaron 
muy buena respuesta al tratamiento, mientras que 2 
(ambos machos) resultaron también refractarios al GP. 

Tabla 2. Detalle de la tolerancia a los efectos adversos del fenobarbital (FB), el bromuro de potasio (BR) y la gabapentina (GP) como 
DAEI (DAE iniciales) y como DAEC (DAE de combinación); 

FB                                       BR                                         GP

DAEI              DAEC*           DAEI               DAEC** DAEI             DAEC***
T 96% (224/234)   100% (2/2)      86% (6/7) 78% (45/58)  100% (18/18) 100% (25/25)

NT 4% (10/234)            0             14% (1/7)     22% (13/58)           0                    0                    

*Combinado con GP; **combinado con FB; ***combinado con FB (23 perros) o  BR (2 perros).
T: tolerancia a los efectos adversos; NT: intolerancia a los efectos adversos.
En los 2 perros en los que se usó BR como DAE complementaria a la GP, la tolerancia fue del 100%. 
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Tabla 3. Detalle de los perros epilépticos refractarios al fenobarbital (FB)
DAEC                  R DAEC         DAE2C R DAE2C    DAE3C  

Raza                                   R FB   % y  (N)                           GP      BR               BDZ           ZM            GP     BR     ZM   BR        ZM    BR        LVT     BR
Beagle 0,89% (2 (2)                                   (1) (1) (1)

Bichon frisé 0,45% (1)     (1)

Boxer                               0,89% (2)              (2)*                                 (1)*

Bretón                                0,45% (1)              (1)

Caniche 2,23% (5) (1) (2)*   (1) (1)

Canne corso 0,45% (1)*                      

Cocker inglés 2,23% (5)     (2)    (3)                        (1) (1)* (1) (1)

Collie                                 1,79% (4)     (1)    (3)                        (2)* (1)*

Dogo argentino                  0,45% (1)               (1)

Dogo de Burdeos              0,45% (1)                (1)

Gran Danés 0,45% (1)      (1)    (1) (1)

Husky siberiano 0,89% (2) (1)    (1)

11,60% (26)  (6)  (20)** (3)* (1)* (1)

Labrador                            0,45% (1)          (1)

Pekinés"                             0,45% (1)               (1)

Pastor alemán"                 3,12% (7)    (4)* (3)* (1) (1)*

Pastor belga g"               1,79% (4)*             (2)*

Retriever dorado                 0,89% (2)     (1)* (1)*

Rottweiler                            0,45% (1)               (1)

San Bernardo 0,45% (1) (1)

Schnauzer gigante              0,89% (2)               (2)

Schnauzer miniatura 1,34% (3) (1)     (2)

Setter irlandés 0,89% (2) (2)                                  (1)*

Terrier de West Highland 0,45% (1) (1)                                  (1) (1)

Antiguo Pastor inglés              0,45% (1)               (1)

Viszla  0,45% (1)*

TOTAL 35% (79)    (23) (41) (1) (1) (8) (6) (6) (1) (3) (1) (2)
R: refractarios; DAEC: droga antiepiléptica de combinación; DAE2C: droga antiepiléptica de segunda combinación; DAE3C: droga antiepiléptica de 
tercera combinación.
* Cada asterisco representa  1 perro al que no se le pudo realizar el seguimiento completo (20 animales).
“ Incluye los mestizos.
˚ Animales tratados a pesar de los efectos adversos.
El porcentaje se calculó sobre el total de los perros tratados con FB (n=224). En las columnas correspondientes a las DAEC, se han descontado 
del total los perros a los que no se les pudo hacer el seguimiento.

Al otro perro se lo medicó con ZM, obteniéndose una 
buena respuesta terapéutica. 
 A 2 de los 18 perros tratados con GP como DAE de 
combinación no se les pudo hacer seguimiento de 
su tratamiento. Los 16 restantes (11 machos y 5 hem-
bras) presentaron una buena tolerancia al fármaco. El 
62,5% de los perros tratados (10 animales; 7 machos y 
2 hembras) tuvo una buena respuesta al tratamiento, 
mientras que el 38,5% restante (6 perros; 3 machos y 3 
hembras) resultó refractario también al GP.
 A los fines prácticos, podemos considerar que el gru-
po de perros epilépticos refractarios al FB en los que se 
pudo evaluar el resultado del GP como DAE comple-
mentaria fue, en definitiva, de 23 animales. La tabla 2 
muestra la tolerancia al GP cuando se utiliza en trata-
miento de politerapia como DAE complementaria en 
perros refractarios. De esos 23 perros (16 machos y 6 
hembras), el 65% (15 perros; 12 machos y 3 hembras) 

tuvo buena respuesta al tratamiento, mientras que el 
35% (8 perros, 5 machos y 3 hembras) también resultó 
refractario al GP. El detalle de los perros refractarios al 
FB tratados con GP como DAE complementaria, discri-
minados por raza, se muestra en la tabla 3. 
 El único perro medicado con CLZ como DAE de com-
binación presentó una buena respuesta al tratamiento.

 Perros refractarios a la gabapentina
 Este grupo estuvo constituido por 6 perros, 3 machos 
(50%) y 3 hembras (50%). El detalle de los animales 
refractarios al GP, discriminados por raza, se muestra 
en la tabla 4. A 2 de los 6 perros de este grupo no se 
les pudo hacer seguimiento de su tratamiento. De los 
4 animales restantes, en 2 se utilizó FB como DAE de 
combinación, y en los otros 2 se empleó BR, resultando 
efectiva la combinación de las DAE en todos los casos. 
El detalle de los perros refractarios al GP tratados con 
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FB o BR como DAE complementarias, discriminados 
por raza, se muestra en la tabla 4.

 Perros refractarios al bromuro de potasio
 Este grupo estuvo constituido por 2 perros, (1 ma-
cho [50%] y 1 hembra [50%]). En ambos se utilizó GP 
como DAE complementaria, resultando efectiva la 
combinación en los 2 casos. El detalle de los perros 
refractarios al BR tratados con GP como DAE com-
plementaria, discriminados por raza, se muestra en 
la tabla 5.

 Perros refractarios a la combinación   
 fenobarbital-bromuro de potasio 
 Este grupo de animales estuvo constituido por 6 pe-
rros, todos machos. El detalle de los animales afecta-
dos, discriminado por raza y por DAE de segunda com-
binación, se ilustra en la tabla 3. A 4 de estos perros no 
se les pudo hacer el seguimiento de su tratamiento. En 
los 2 restantes se sustituyó el BR por ZM. Uno de ellos 
presentó una buena respuesta al tratamiento combi-
nado, mientras que el otro resultó refractario a la ZM. A 
este último animal no se le pudo hacer seguimiento de 
su tratamiento.

 Perros refractarios a la combinación   
 fenobarbital-gabapentina
 Este grupo de animales estuvo constituido por 8 pe-
rros. El detalle de los animales afectados, discrimina-
dos por raza y por DAE de segunda combinación, se 
ilustra en la tabla 3. 
 A 2 perros de este grupo no se les pudo hacer se-
guimiento. De los 6 animales restantes, en 4 de ellos 
se sustituyó la GP por ZM; 2 de ellos presentaron una 

buena respuesta al tratamiento combinado, mien-
tras que los otros 2 también resultaron refractarios a 
la ZM. A estos perros se les sustituyó la ZM por el BR. 
A pesar de la presencia de efectos adversos (ataxia, 
sedación, polifagia y aumento de peso), el control 
efectivo de las convulsiones determinó que los pro-
pietarios de ambos animales optaran por continuar 
con este fármaco.  
 En uno de los perros se sustituyó la GP por BR, 
obteniéndose un control efectivo de las convul-
siones. Al igual que en los otros casos, a pesar de 
la presencia de efectos adversos (ataxia, sedación, 
polifagia y aumento de peso), el buen resultado te-
rapéutico determinó que los propietarios optaran 
por continuar con este fármaco. La tabla 2 muestra 
la tolerancia al BR cuando se lo utiliza en el trata-
miento de politerapia como DAE complementaria 
en perros refractarios.
 En el animal restante de los refractarios a la combi-
nación FB-GP se sustituyó la GP por LVT, y resultó tam-
bién refractario a esta DAE.

 Discusión
 La EI es el trastorno neurológico más frecuen-
te en los perros. En nuestro consultorio, durante el 
período de observación de este estudio, represen-
tó casi el 20% de todos los trastornos neurológicos 
(326/1652), cifra superior a la que han comunicado 
otros autores.2,3 
 Los perros con EI representaron, en nuestro estudio, 
el 37% de los animales con signos supratentoriales (888 
casos), y el 43% de todos los animales con trastornos 
convulsivos (763 casos).
 
 Manifestaciones clínicas
 De acuerdo con las descripciones tradicionales 
la EI es, en el 80-90% de los casos, generalizada9 

Tabla 4. Detalle de los perros epilépticos refractarios a la gabapentina (GP) 

DAEC

RAZA            R GP % y  (n)              FB        BR             
Beagle                       6% (1)        (1)                                   

Cocker inglés             6% (1)                  (1)

Dálmata                  12% (2)**                                          

12% (2)       (1)     (1)

TOTAL                    35% (6)       (2)     (2)     

R: refractarios; DAEC: droga antiepiléptica de combinación.
*Cada asterisco representa un animal sin seguimiento completo; 
estos 2 perros fueron tratados con GP por no tolerar los efectos ad-
versos del FB. Si bien los perros tratados con GP como DAE inicial 
fueron 18, el porcentaje se calculó sobre el total de animales  a los 
que se les pudo hacer seguimiento (n=17).

Tabla 5. Detalle de los perros epilépticos refractarios al bromuro de 
potasio (BR) 

DAEC

RAZA            R BR % y  (n)              GP        BR             
Caniche                       16,70% (1)     (1)                                    

Cocker inglés         16,70% (1)     (1)                                   

TOTAL                    33% (2)       (2)     

R: refractarios; DAEC: droga antiepiléptica de combinación.
El porcentaje se calculó sobre el total de animales tratados con BR 
(n=6).
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y simétrica desde el comienzo.3,35,36 En nuestro 
estudio, el 77% de los perros (251) presentó con-
vulsiones tonicoclónicas generalizadas (TCG) 
como única manifestación clínica de su trastorno 
epiléptico. Se ha comunicado que las convulsio-
nes TCG con pérdida de la conciencia son recu-
rrentes en los perros y caracterizan la EI en esta 
especie.9,22 No hay mayor discusión en cuanto a 
que los signos clínicos más frecuentes en los pe-
rros epilépticos son las convulsiones TCG.3,8,23,37 Es 
probable que este hecho se deba a que es el tipo 
de crisis cerebral más fácilmente identificable por 
los propietarios y los veterinarios.38 No obstante, 
algunos perros con EI pueden presentar otro tipo 
de patrón de crisis. En nuestro estudio, 24 de los 
animales afectados (7%) presentaron crisis psico-
motoras como única manifestación clínica de su 
trastorno epiléptico, y otros 24 perros (7%) mos-
traron solamente crisis parciales simples. Exis-
te cierta controversia en la comunidad científica 
respecto de la presencia de crisis parciales y su 
asociación con un trastorno adquirido (epilepsia 
sintomática). Algunos autores sostienen que las 
crisis parciales son fuertes indicadores de un tras-
torno cerebral estructural subyacente,22,37 mien-
tras que otros creemos que pueden tener una base 
heredable y considerarse como uno de los signos 
clínicos de la EI.16,23,33 
 En un trabajo se comunicó que más del 25% de 
los perros con EI presentaban convulsiones gene-
ralizadas o parciales sin pérdida de la conciencia.3 
En éste y en otros trabajos33,39,40 se comunicaron 
anormalidades focales en el EEG asociadas a la 
presencia de crisis parciales simples y complejas 
en perros con EI. Otro estudio37 comunicó que el 
65% de los perros epilépticos comenzaba la con-
vulsión con signos focales, mientras que el 32% 
lo hacía en forma primariamente generalizada. 
Se han descrito, además, crisis parciales simples 
con signos autonómicos como vómitos, diarreas o 
dolor abdominal evidente,23 salivación, piloerec-
ción, taquipnea y taquicardia,33 y crisis parciales 
complejas (psicomotoras) que incluyen compor-
tamientos extraños como agresión o miedo.23,33,39-

42 En nuestro estudio, hemos observado perros 
con crisis parciales simples y complejas con ge-
neralización secundaria. También hemos obser-
vado una pequeña cantidad de animales con tras-
tornos de comportamiento asociados al período 

periconvulsivo pre o posictal, signos autonómi-
cos como vómitos, y 4 animales con episodios de 
automutilación, siendo esta, en uno de ellos, la 
única manifestación clínica del trastorno epilép-
tico. Por estos motivos, coincidimos con otros au-
tores3 en cuanto a que debe considerarse que la 
patofisiología de la EI no es uniforme y que puede 
haber diferentes expresiones fenotípicas. Aunque 
las convulsiones TCG son, sin duda, el principal 
signo clínico en los perros con EI, la presencia 
de crisis parciales simples de cualquier tipo (con 
signos motores, autonómicos, somatosensitivos, 
síquicos) o crisis parciales complejas, automatis-
mos o somnolencia (Comisión de Clasificación 
y Terminología de la ILAE –International League 
Against Epilepsy–, 1989) no debe excluir el diag-
nóstico de este trastorno. Por este motivo, la Co-
misión de Clasificación y Terminología de la ILAE 
–International League Against Epilepsy– incorpo-
ró en 1989 el término de epilepsias y síndromes 
epilépticos y ha trabajado intensamente en su 
clasificación.95 El reconocimiento y la definición 
de los distintos síndromes epilépticos, que inclu-
yen los idiopáticos, han dado una nueva dimen-
sión al estudio de las epilepsias. Su utilización 
ha sido propuesta hace varios años en medicina 
veterinaria.33,37     
 
 Edad de inicio de los signos clínicos
 En los animales estudiados en nuestro trabajo, 
el inicio de los signos clínicos se produjo entre 
los 6 meses y los 10 años, con un promedio de 3,5 
años. Se ha descrito que la mayoría de los perros 
con EI tienen la primera convulsión entre los 6 
meses y 1 año.22 Otros autores refieren que el ini-
cio de la enfermedad ocurre entre los 3 y 5 años; 
ocasionalmente, sucede antes de los 6 meses22 
y, excepcionalmente, hasta los 10 años.3,8,23,37 
En nuestro trabajo, hemos observado que, en el 
77% de los perros, el inicio de los signos clíni-
cos se produjo entre 1 y 6 años; 10 perros (3%) 
presentaron los primeros signos clínicos entre 
los 6 meses y el año, y 66 perros (20%) lo hicie-
ron después de los 6 y hasta los 10 años. Por esta 
diversidad, coincidimos con otros autores23,37 en 
cuanto a que la EI debe considerarse como par-
te de los diagnósticos diferenciales de las crisis 
cerebrales epilépticas recurrentes en perros de 
cualquier edad.
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 Razas afectadas
 Se ha comunicado que algunas razas de perros 
tienen mayor incidencia de EI, como el Pastor ale-
mán, Retriever dorado,43 Keeshond,44,45 Beagle, Da-
chshund, Pastor belga tervuren,46 Labrador,8,9,23,47-49 
Cocker Spaniel, Setter Irlandés, Schnauzer minia-
tura, Caniche, San Bernardo, Husky siberiano, Fox 
terrier de pelo duro22 y Collie.22 En nuestro trabajo, 
hemos observado que las razas más afectadas (4 o 
más individuos) coinciden con las que describen 
otros autores: Caniche (8%), Cocker spaniel inglés 
(8%), Labrador (8%), Beagle (5%), Pastor alemán y 
sus mestizos (4%), Retriever dorado (3%), Schnau-
zer miniatura y sus mestizos (3%), Husky siberia-
no (2%), Setter irlandés (2%), Fox terrier de pelo 
duro (1%) y Collie y sus mestizos (1%). La raza San 
Bernardo estuvo representada por 3 perros (1%) y 
las razas Viszla y Dachshund por 2 perros cada una 
(0,60%). En el período de observación que abarca 
nuestro estudio no atendimos a ningún individuo 
de raza Keeshond o Pastor belga tervuren con EI. 
Sin embargo, los perros que presentaron la mayor 
incidencia fueron los de raza indefinida (90 anima-
les, 28%). Este hecho, probablemente, se deba a que 
también son los que acudieron en forma mayorita-
ria a la consulta neurológica (22,5%, 372/1652), del 
mismo modo que los perros de raza Caniche (13%, 
209/1651) y Cocker spaniel (5%, 85/1652). Entre 
las razas que no describe la bibliografía como de 
alta incidencia hemos observado una cantidad sig-
nificativa de perros epilépticos de raza Boxer (3%), 
Rottweiler (1,50%), Dogo argentino (1,50%), Pastor 
belga groenendale (1,50%) y Pekinés (1,50%). Con 
respecto a los animales examinados, el Boxer re-
presentó el 5,5% (91/1652) de todos los perros con 
trastornos neurológicos atendidos, el Rottweiler el 
2% (32/1652) y el Dogo argentino el 1% (15/1652). 
Es muy probable que la incidencia por raza de pe-
rros epilépticos se haya visto influenciada por la 
cantidad de animales atendidos de cada raza. En 
este sentido, una investigación desarrollada en la 
Escuela de Veterinaria de la Universidad de Penn-
sylvania no encontró evidencia alguna de incre-
mento en la incidencia de epilepsia canina en nin-
guna raza en particular. Los autores concluyeron 
que ella está estrechamente relacionada con la fre-
cuencia de admisión en los distintos hospitales.50

 Se ha descrito una predisposición familiar para 
la EI, basada en la alta incidencia de este trastor-

no en algunas razas.8 Estudios científicos revisa-
dos por expertos han comunicado una base gené-
tica para el Beagle,5 Pastor alemán,51 Keeshond,45 
Dachshund,52 Retriever dorado,8,43,48 Labrador,47 
Pastor de las montañas de Berna,53 Vizsla,12 Pas-
tor belga tervuren46 y Springer spaniel inglés.54 
Estas publicaciones han indicado posibles modos 
de herencia de la EI, pero las bases moleculares 
permanecen desconocidas en la actualidad. En 
nuestro trabajo, solamente hemos identificado 
epilepsia familiar confirmada en 1 perro Cocker 
spaniel inglés.
 
 Diferencias entre sexos
 Del total de los perros analizados en nuestro 
estudio, el 62% fueron machos y el 38% hembras 
(relación 1,6:1). No se han comunicado diferen-
cias entre sexos en la frecuencia de presentación 
de la EI. Sin embargo, los machos parecen verse 
afectados más que las hembras,3,8,22,23,37 especial-
mente en algunas razas como el Retriever dorado.9 
Algunos estudios indican que las relaciones entre 
machos y hembras son de 3,5:1 y hasta 5:1,8,9,22 
mucho más altas que las que nosotros encontra-
mos. La única raza en la que observamos mayor 
cantidad de hembras que machos afectados fue el 
Cocker spaniel inglés (15 hembras sobre un total 
de 26 animales).
 
 Respuesta al tratamiento
 La respuesta al tratamiento inicial con mono-
terapia fue satisfactoria en el 65% de los perros 
medicados con FB y GP y en el 67% de los perros 
medicados con BR. En estos casos, se consideró 
aceptable un intervalo interictal inferior a las 8 
semanas20,24-26 ya que, si bien lo ideal es la eli-
minación completa de las crisis epilépticas, un 
objetivo más realista es la disminución de su fre-
cuencia y su intensidad sin causar efectos adver-
sos que afecten la calidad de vida del animal.55 
Es llamativa la semejanza en la eficacia de las 3 
DAE cuando se utilizan como tratamiento inicial. 
Para comparar las respuestas a las 3 DAE usadas 
como tratamiento inicial (BR, FB y GP) se reali-
zó una prueba de homogeneidad, que resultó no 
significativa(×2= 0,995), por lo que podemos con-
cluir que la proporción en la que aparecen casos 
refractarios es la misma sin importar el tipo de 
droga considerado. 
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 En relación a los efectos adversos, la GP mostró 
una tolerancia óptima (100%), mientras que el FB 
presentó una mejor tolerancia que el BR (96 y 86%, 
respectivamente). Cuando se empleó politerapia, 
las DAE complementarias más efectivas en el con-
trol de las crisis epilépticas resultaron ser las que 
poseen mayor cantidad de efectos adversos. En 
este sentido, el FB mostró una tolerancia mayor 
que el BR (100 y 78%, respectivamente) (véase tabla 
2). Los efectos adversos más importantes fueron la 
ataxia y la sedación, la polifagia y el aumento de 
peso.23,33 Uno de los animales tratados con FB pre-
sentó una severa alergia cutánea que determinó el 
cambio de DAE,18,33 y uno de los animales tratados 
con BR presentó tos,18 lo que también determinó el 
cambio de DAE. 
 Se ha comunicado que, aunque la terapia anti-
convulsivante reduce la frecuencia y la gravedad 
de las convulsiones, más del 30% de los perros son 
refractarios al tratamiento,18,23,33 aún utilizando 
combinaciones de FB y BR.2,55-58 En nuestro estu-
dio, los perros refractarios al FB constituyeron el 
35% de los animales (79/224), los refractarios al GP 
el 35% (6/17), y los refractarios al BR el 33% (2/6). 
 En los perros refractarios al tratamiento antiepi-
léptico inicial debe buscarse la alternativa terapéu-
tica o la combinación de fármacos más efectiva. 
Las DAE recientemente desarrolladas tienen vidas 
medias cortas en los perros, lo que hace dificul-
tosa su administración. La vida media de elimina-
ción de la GP es de 3 a 4 horas, lo que significa que 
podría ser difícil alcanzar niveles estables incluso 
administrándola 4 veces por día.30 La vida media 
del LVT es de aproximadamente 4 horas aunque 
hay evidencias que, en los perros, sus efectos anti-
convulsivantes pueden persistir por algún tiempo 
después que los niveles séricos se han disipado.18 
Como excepción, la ZM tiene una vida media de 
aproximadamente 15 horas en los perros.59 Sus re-
ducidos efectos adversos y la efectividad que ha 
demostrado en estudios preliminares la convierten 
en una atractiva alternativa,21,60,61 inclusive como 
DAE de primera línea.18,61 Sin embargo, la utiliza-
ción de todo este grupo de DAE está limitada por 
sus altos costos, y porque no se encuentran dispo-
nibles en algunos países. Por estos motivos, el FB 
y el BR son todavía las drogas más usadas,29,62,63 a 
pesar de sus numerosos efectos colaterales.64-66

 En nuestro estudio, los perros refractarios al FB 

tuvieron una buena respuesta a la terapia combina-
da en el 85% de los casos (35/41) cuando se trataron 
con BR, y en el 65% de los animales cuando se trata-
ron con GP (15/23). En el grupo de perros refracta-
rios nos planteamos objetivos diferentes a los de los 
animales tratados por primera vez. Consideramos 
como una buena respuesta al tratamiento un %RFC 
de al menos el 50%,21,22,29,30 la reducción de la inten-
sidad y la duración de las convulsiones, la disminu-
ción en el tiempo de recuperación posictal21,29 y/o el 
aumento del intervalo interictal.29 
 En este sentido, el BR se mostró como la DAE de 
combinación más efectiva, logrando en todos los 
casos un %RFC mayor al 50%. No obstante ello, 
también fue el menos tolerado (22% de los anima-
les con politerapia), lo que redujo sus posibilida-
des de uso. Por el contrario, la GP fue bien tolerada 
en todos los perros, aunque su beneficio terapéu-
tico fue menor. De cualquier modo, los objetivos 
en el grupo de perros tratados con GP como DAE 
complementaria se cumplieron, especialmente 
en lo referido al aumento del intervalo interictal, 
la reducción de la intensidad y la duración de las 
convulsiones, y la disminución en el tiempo de re-
cuperación posictal, en forma coincidente con lo 
comunicado por otros autores.29 El 60% de los pe-
rros mostró además un %RFC de al menos el 50%. 
Sin embargo, muchos animales siguieron teniendo 
crisis seriadas, tal como se comunicó en otro es-
tudio.30 En ese mismo trabajo, el 45% de los perros 
presentó sedación y ataxia, hecho que nosotros no 
observamos en ningún perro tratado con GP como 
DAE de combinación.
 En nuestro estudio, de los 76 perros epilépticos 
refractarios al FB (DAE inicial) se pudo hacer el se-
guimiento en 65 animales. El 15% también resultó 
refractario al BR (6/41), y el 35% a la GP (8/23). 
Los perros refractarios a la GP (DAE inicial) tra-
tados con FB (2 casos) o BR (2 casos) como DAE 
complementarias mostraron buena respuesta te-
rapéutica, al igual que los 2 perros refractarios al 
BR (DAE inicial) tratados con GP como DAE com-
plementaria. 
 En forma general, el 20% de los perros epilépticos 
refractarios a las DAE iniciales son también refrac-
tarios a las DAE de combinación (véase tabla 6). 
 En los casos de refractariedad a 2 DAE, muchos 
propietarios pueden desalentarse, y/u optar por la 
eutanasia debido a la frecuencia y severidad de las 
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convulsiones. Este hecho explica la cantidad de pe-
rros refractarios en los que no hemos podido hacer 
el seguimiento en esta instancia del tratamiento 
(5/13). En los 8 perros en los que se pudo hacer el 
seguimiento, se sustituyó la segunda DAE comple-
mentaria por otra en lugar de agregar una tercera 
DAE, para facilitar el manejo por parte de los pro-
pietarios, y por una cuestión de costos. En todos 
los casos, se mantuvo el tratamiento con FB como 
DAE de base debido, como ya se ha comentado, a 
sus efectos neuroprotectores. En uno de los perros 
se utilizó BR, con buen resultado terapéutico, a pe-
sar de la presencia de efectos adversos, principal-
mente ataxia y sedación. Son muchos los casos en 
que, en esta instancia terapéutica, los propietarios 
optan por una alternativa eficaz a pesar de una 
baja tolerancia a los efectos colaterales. 
 En 6 de los 8 perros restantes utilizamos ZM 
como DAE complementaria. A este grupo debe 
agregarse otro perro refractario al FB que no to-
leró el BR (por la tos que le producía) y al que se 
medicó con ZM. De estos 7 animales se obtuvo 
una buena respuesta terapéutica en el 57% de los 
casos (4/7), con una mediana de reducción de la 
frecuencia de convulsiones del 91,5% (rango de 
62,5% a 100%). Existe poca información en rela-
ción al uso de la ZM como anticonvulsivante en 
la epilepsia canina.21,28,61,67,68 En un estudio, la ZM 
produjo una buena respuesta terapéutica como 
DAE complementaria del FB en 7 de 12 perros 
(58%) con epilepsia refractaria. En este grupo 
de animales, la mediana de reducción de la fre-
cuencia de convulsiones fue del 81,3% y no se 
observaron signos de inducción ni de tolerancia 
funcional al tratamiento.61 En un estudio similar, 
9 de 11 perros (82%) con epilepsia refractaria tra-
tados con ZM como DAE complementaria del FB, 
o del FB y el BR, tuvieron una buena respuesta 
terapéutica, con una mediana de reducción de la 
frecuencia de convulsiones del 70%.21 Dentro del 
grupo de perros con buena respuesta hubo 3 ani-
males en los que el control de las convulsiones 
empeoró después de un tiempo individual de tra-
tamiento (entre 69 días y 7 meses). Esta pérdida 
de eficacia después de una buena respuesta ini-
cial (efecto “luna de miel”) ha sido descrita para 
varias DAE y también se ha observado para la ZM 
en ratas.69 Se la ha atribuido a una inducción de 
la tolerancia funcional o a un incremento en la 

severidad del trastorno epiléptico, debido al fe-
nómeno de “kindling”.70,71 En nuestro estudio, no 
observamos signos de inducción ni de tolerancia 
al tratamiento.
 En el único perro en el que utilizamos LVT no 
obtuvimos una buena respuesta terapéutica. Exis-
te muy poca información respecto de la utilización 
del LVT en la epilepsia canina. En un estudio con 
perros epilépticos refractarios al FB, el uso de LVT 
como DAE de combinación resultó en una reduc-
ción de la frecuencia de convulsiones del 54%, sin 
presencia de efectos adversos.72 En otro estudio 
similar, la frecuencia de convulsiones disminuyó 
al inicio, para incrementarse nuevamente después 
de un tiempo de tratamiento, sugiriendo una posi-
ble inducción de tolerancia funcional.73

 En forma general, el 50% los perros epilépticos re-
fractarios al FB y a otras DAE de combinación (BR o 
GP) también son refractarios a las DAE de segunda 
combinación (ZM o LVT) (véase tabla 6). 
 Es muy difícil entender y explicar la variabilidad 
en la respuesta terapéutica que existe en los perros 
con EI. Hay múltiples circunstancias que regulan 
la eficacia, la tolerancia y la resistencia a las DAE y 
determinan que un fármaco en particular tenga di-
ferente beneficio terapéutico en pacientes con ca-
racterísticas comunes e idéntico cuadro clínico. Este 
hecho solamente se puede comprender si tenemos 
en cuenta algunos de los siguientes factores: a) la 
sobreexpresión de las sustancias transportadoras de 
fármacos como la glucoproteína P (GPP) y las proteí-
nas asociadas a la resistencia a múltiples fármacos;74 
b) los diferentes polimorfismos de los sistemas en-

Tabla 6. Resumen de las DAE utilizadas en perros epilépticos 
 y resultado del tratamiento

DAEI                       R DAEI              R 1 DAEC               R 2 DAEC             

FB (224)                            35% (79/224)       22% (14/65)     50% (4/8)

GP (17)        35% (6/17)               0/4 

BR (6)          33% (2/6)                0/2

BZD (1)               0/1

248                     33,50% 
(83/248)   

20% (14/71)      50% (4/8)

R: refractarios; DAEI: droga antiepiléptica inicial; DAEC: droga antie-
piléptica complementaria.
Se han calculado los porcentajes teniendo en cuenta el total de 
animales en los que se pudo completar el seguimiento del trata-
miento anticonvulsivante.
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zimáticos metabolizadores de las DAE (preferente-
mente del citocromo P450) y de sus inductores;75 y c) 
los polimorfismos en los receptores.76

 La farmacogenética intenta identificar las va-
riantes genéticas que sustentan la diferencia en 
la respuesta a las DAE, incluida la resistencia a los 
medicamentos.75,76 Existen 3 categorías importantes 
de genes candidatos con influencia potencial en la 
terapia antiepiléptica: a) genes que codifican proteí-
nas transportadoras, de las que las DAE son sustra-
tos; b) genes que codifican enzimas metabolizadoras 
de las DAE; y c) genes que codifican las dianas de las 
DAE. 
 Los transportadores de fármacos son parte de 
una amplia familia de proteínas involucradas en la 
entrada y salida de sustancias a través de las mem-
branas celulares. Los principales transportadores de 
DAE están codificados por los genes MDR (de sus si-
glas en inglés multidrug resistance) y MRP (de sus 
siglas en inglés multidrug resistance protein), entre 
los que se ha investigado especialmente la gluco-
proteína P (GPP), codificada por el gen MDR1.75-78 
Estudios genéticos en humanos, que comparan pa-
cientes normales y epilépticos que responden o no 
al tratamiento farmacológico, demostraron que exis-
te un polimorfismo en el gen MDR1. El cambio más 
común en los pacientes refractarios al tratamiento 
antiepiléptico es el de una citosina por timina en la 
posición 3435 del gen. Este polimorfismo no se tra-
duce en la pérdida de la función, sino en una ma-
yor expresión de la GPP y mayor capacidad de bom-
beo de los fármacos xenobióticos hacia el exterior. 
Aproximadamente, el 30% de los pacientes humanos 
refractarios al tratamiento antiepiléptico poseen 
este polimorfismo.71,74,79     
Por otra parte, en estudios experimentales,80,81 en pie-
zas quirúrgicas de pacientes epilépticos refractarios 
sometidos a cirugía de epilepsia82-86 y en distintas le-
siones epileptógenas como tumores neuroepiteliales 
disiembrioplásicos, displasias corticales y esclerosis 
hipocampales,87 se ha observado la sobreexpresión 
de GPP y MRP. Sin embargo, aún no está esclarecido 
si esta sobreexpresión es primaria, si es una conse-
cuencia del trastorno epiléptico88 o si está motivada 
por las mismas DAE.75,76  
 De las DAE que hemos utilizado en nuestro estu-
dio, el FB y la GP son sustratos de GPP89 y son trans-
portados por esta glucoproteína.  A consecuencia de 
ello, cuando existe una sobreexpresión de transpor-

tadores que se lo impide, estos fármacos no alcanzan 
los sitios en donde tienen que actuar, lo que podría 
ser una de las causas de refractariedad. 
 Otras líneas de investigación han puesto su aten-
ción en las diferentes enzimas de la superfamilia 
del CYP450 (citocromo P450), que están crucial-
mente involucradas en el metabolismo de las DAE. 
Los polimorfismos de CYP450 más relevantes en 
la farmacología antiepiléptica son los de CYP2C9, 
CYP2C19 y CYP3A4, porque son los que metabolizan 
prácticamente la totalidad de las DAE. El CYP2C9 
muestra polimorfismo genético, con al menos 5 po-
limorfismos de un solo nucleótido (SNP) validados, 
de los que tienen especial relevancia el CYP2C9*2 y 
CYP2C9*3, ambos asociados con una marcada dismi-
nución en la capacidad metabólica de sus sustratos. 
Los pacientes que poseen este polimorfismo requie-
ren dosis inusualmente bajas de difenilhidantoína 
para alcanzar niveles terapéuticos).90 
 Por otra parte, se han identificado mutaciones 
en los canales iónicos, que son las responsables de 
algunos síndromes epilépticos. La naturaleza de 
dichas mutaciones también contribuye en la efi-
cacia o la resistencia de las DAE en esos síndromes 
concretos.91-92 La mutación de la subunidad SCN1B 
( 1) de los canales de sodio dependientes de voltaje 
produce una proteína incapaz de modular la subuni-
dad SCNA, que permanece más tiempo abierta, faci-
lita la despolarización y disminuye la sensibilidad de 
este canal a la acción de la difenilhidantoína.93 Tam-
bién se han identificado diferentes mutaciones de 
novo en el gen que codifica la subunidad  del canal 
de sodio dependiente de voltaje (SCN1A), que serían 
responsables de la epilepsia mioclónica grave de la 
infancia o síndrome de Dravet.94 En definitiva, los 
cambios en la conformación de los sitios de unión 
de los receptores podrían ser una de las causas de la 
resistencia a las DAE.71,74

 La posibilidad de descifrar genéticamente las re-
acciones que los individuos pudieran tener a ciertos 
fármacos es una enorme y poderosa herramienta 
que, en poco tiempo, los médicos podrán utilizar 
para curar a sus pacientes. Uno de los desarrollos ac-
tuales con más futuro en la predicción de la respues-
ta clínica a ciertas DAE es la caracterización del perfil 
genético de los pacientes. En unos años, en la elec-
ción de la DAE para el tratamiento de cada paciente 
epiléptico intervendrán, además de las caracterís-
ticas electroclínicas y biológicas, la consideración 
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de sus particularidades bioquímicas, enzimáticas y 
genéticas.75,76

 Sin embargo, en la actualidad, solamente dispo-
nemos de una cierta cantidad de DAE, que se en-
cuentra limitada en los perros, por sus característi-
cas de especie, que afectan la farmacodinamia y la 
farmacocinética de tales fármacos. Las nuevas DAE 
tienen vidas medias cortas que hacen dificultosa su 
administración, son costosas, no se encuentran dis-
ponibles en algunos países y, fundamentalmente, su 
efectividad no parece ser superior a la del FB y el BR. 
Su gran beneficio es la ausencia de efectos adversos. 
En este grupo de DAE, la ZM es un fármaco diferen-
te y se perfila como una alternativa interesante en el 
tratamiento de la EI canina. Sin embargo, debe lle-
varse a cabo una mayor cantidad de estudios, espe-
cialmente en lo que se refiere al desarrollo de la to-
lerancia que conduce a una suerte de “efecto luna de 
miel” en la eficacia terapéutica de la ZM, sea como 
DAE de combinación o como monoterapia.21 
 Por estos motivos, la efectividad y los bajos costos 
del FB y el BR mantienen su extensa utilización en 
medicina veterinaria, pese a sus numerosos efectos 
colaterales.64-66 
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