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Nota d

Los objetivos de la Asociacion Argenti-
na de Neurologia Veterinaria incluyen, en-
tre otros, promover la difusion y actualiza-
cién de los conocimientos de este campo
del conocimiento; establecer un nexo de
comunicacion fluida y permanente para
el intercambio de informaciones, conoci-
mientos y experiencias entre los integran-
tes de la asociacion; y asistir a los socios

en su funcién educativa e intelectual.

Dentro de esta idea marco de cono-
cimiento y transferencia, la Revista Ar-
gentina de Neurologia Veterinaria es una
herramienta que permite cumplir estos
objetivos en todos los aspectos, y que
no solamente nos abre la puerta para lle-
gar a todos nuestros asociados del pais,
sino que también actlia como una llave
para interactuar con toda la comunidad
cientifica y profesional, nacional e inter-
nacional. Para poder proyectarnos hacia
un crecimiento continuo hemos incluido

entre nuestros destinatarios a todos los

colegas interesados en la Neurologia Ve-

terinaria, a través del acceso libre y gra-
tuito a nuestra publicacion. Ademas, nos
hemos propuesto mantener una presencia
permanente mediante la incorporacion de
nuevos articulos de interés de forma men-

sual o bimensual.

El esfuerzo es enorme, pero también
son enormes la ilusion y las expectativas

que nos genera este proyecto. Aspiramos

a que la Revista Argentina de Neurolo-

el editor

gfa Veterinaria se transforme en el futuro
en una publicacion de referencia en este
campo del conocimiento. Para lograr este
objetivo necesitamos la colaboracion de
todos nuestros lectores. Esperamos que
todo aquel que tenga alguna informacion
0 experiencia para compartir, lo haga a
través de nuestra revista. Debemos dejar
de ser meros espectadores para comen-
zar a producir conocimientos; en nuestro
medio contamos con profesionales y cien-
tificos con idoneidad y sapiencia como

para realizar esta tarea.

Una vez mas los invitamos a participar
activamente en la tarea de crear y com-
partir informacion. Creemos que éste es el
camino apropiado de la ciencia, que debe
marcar el horizonte de nuestra asociacion
y de todas las asociaciones con las que

nos vinculamos

.Prof. Dr. Fernando C. Pellegrino

Editor Responsable
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Epilepsia en gatos

Pellegrino, Fernando C*

* MV, PhD, Profesor Titular Facultad de Ciencias Veterinarias- UBA

Las convulsiones son uno de los pro-
blemas neurolégicos mas comunes en los
gatos, afectando al 1-2% de la poblacion
felina (Schriefl et al. 2008); la prevalencia
estimada de las convulsiones epilépticas
en una poblacién de hospitales de refe-
rencia es de 0,5-3,5% (Schwartz-Porsche
1986; Pakozdy et al. 2010). Las causas son
similares a las que afectan a los perros,
aunque la incidencia varia entre ambas
especies, al igual que las manifestaciones
clinicas de la actividad ictal (Moore 2014).

Clasificacion de la
epilepsia

La epilepsia no es una enfermedad
Unica, sino que incluye un conjunto de
trastornos que histéricamente han sido
dividido en idiopaticos (o primarios) y
sintomaticos (o secundarios) (Thomas
2010). La epilepsia sintomatica puede
resultar de un extenso conjunto de cau-
sas incluyendo anomalias metabdlicas,
neoplasias, infecciones o traumatismos,
entre otras. Los sindromes convulsivos
crénicos, recurrentes, que no presentan
ninguna anormalidad detectable subya-
cente ni patologias previas se denominan
idiopaticos.

En base a los avances en biologia
molecular la Liga Internacional contra la
Epilepsia (de su sigla en inglés, ILAE)
actualizé en el ano 2010 su terminologia

en relacion a la etiologia de las epilepsias
que afectan a los seres humanos, agru-
pandolas en 3 categorias: (1) genética,
indicando que el signo clinico primario
son las convulsiones, ocasionadas di-
rectamente por un defecto genético; (2)
estructural/metabdlica, indicando que
otra condicién distinta, como un proce-
so inflamatorio o un traumatismo, puede
incrementar el riesgo de desarrollar epi-
lepsia; y (3) de causa desconocida, indi-
cando que el mecanismo subyacente es
aun desconocido y podria resultar de un
trastorno genético o de otro trastorno no
descrito todavia (Berg et al. 2010; Berg y
Scheffer 2011). Ademas de las conside-
raciones etiolégicas, la Comision de Cla-
sificacion y Terminologia de la ILAE (Berg
et al. 2010, Berg y Scheffer 2011) cred
un nuevo criterio taxonémico para orga-
nizar las epilepsias, segun su grado de
especificidad. De acuerdo a este criterio,
el grupo mas especifico lo constituyen
los Sindromes Electroclinicos, que son
trastornos especificos, identificables en
base a la edad de inicio, las alteraciones
electroencefalogréaficas (EEG), el tipo de
crisis y otras caracteristicas que permiten
un diagndstico especifico. La mayoria de
estos sindromes tiene un componente
genético determinante. Las Constelacio-
nes Distintivas son trastornos que reunen
caracteristicas clinicas suficientes como
para permitir un diagnéstico relativamen-
te especifico. Suelen asociarse a lesiones

especificas que los hacen facilmente re-
conocibles. Un ejemplo paradigmatico
de este grupo seria la epilepsia temporal
mesial con esclerosis del hipocampo de
los humanos. Las Epilepsias de Causa
Estructural-Metabdlica son secundarias a
una lesién estructural o metabdlica pero
carecen de un patrén electroclinico ca-
racteristico. Finalmente, el grupo de las
Epilepsias de Causa Desconocida, anti-
guamente denominadas criptogénicas,
seria el de menor especificidad sindro-
mica, y la comisiéon estima que en él es-
tarfan incluidas una tercera parte o mas
de todas las epilepsias de los humanos
(Berg et al. 2010).

En lo que concierne a la Medicina Fe-
lina en particular, la comprobacién de la
Epilepsia Genética (EG) en los gatos no
se ha realizado aun, y hasta ahora exis-
te una sola comunicacion sobre la pre-
suncion de la enfermedad, realizada en
base a estudios familiares en una colonia
de cria experimental, que ha sido deno-
minada Epilepsia Espontanea Familiar
Felina (EEFF). En funcién de los analisis
de pedigri se comunicé que el trastorno
se hereda de forma autosémica recesiva
(Kuwabara et al. 2010). Desde el punto
de vista clinico, EEFF presenta 2 tipos
de manifestaciones ictales: crisis focales
limbicas espontaneas con o sin generali-
zacion secundaria; y crisis generalizadas
inducidas por estimulacion vestibular. Las
primeras, denominadas crisis parciales
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complejas felinas con compromiso orofa-
cial (CPCFCO), son el tipo de crisis mas
frecuentes en gatos epilépticos; las se-
gundas se desencadenan balanceando
o rotando al individuo hacia uno de sus
lados (Kuwabara et al. 2010), de forma
semejante al raton simil epilepsia, que es
uno de los modelos genéticos de epilep-
sia de Iébulo temporal (King Jr y LaMotte
1989). Las caracteristicas electroencefa-
logréficas mostraron descargas en la re-
gion temporal originadas unilateralmente
en la amigdala, el hipocampo o ambas
estructuras, que sugirieron epilepsia lim-
bica (Hasegawa et al. 2014). Ademas,
las Imagenes por Resonancia Magnética
(IRM) mostraron atrofia unilateral del hi-
pocampo sin alteraciones en la intensi-
dad de la sefal (Mizoguchi et al. 2014).
Se considera que EEFF es un verdadero
modelo genético natural de la Epilepsia
de Lobulo Temporal, especialmente de la
Epilepsia Familiar Mesial de Lobulo Tem-
poral (EFMLT). Si bien el gen causante no
ha sido identificado, se supone que algu-
na mutacion en la familia de genes LGy
ADAM podrian estar asociadas a su fisio-
patologia, tal como sucede en humanos y
perros (Pakozdy et al. 2015).

En otro estudio (Pakozdy et al. 2010)
se comunico que la raza Europea de pelo
corto estaba ligeramente sobrerrepresen-
tada entre los gatos con epilepsia idiopa-
tica (El), pero este hallazgo no puede ser
considerado como una prueba del origen
genético de la epilepsia.

La debilidad inherente al diagnosti-
co de la EG va a continuar hasta que
se encuentren disponibles las pruebas
moleculares especificas (Pakozdy et al.
2014a). Por estos motivos, y de acuer-
do a la clasificacion ILAE 2010 (Berg et
al. 2010; Berg y Scheffer 2011) las EG
y las Epilepsias de Causa Desconocida
(ECD) incluirfan a la gran mayoria de las
El clasicas de los gatos (Ekenstedt et al.
2012; Pakozdy et al. 2014a; Podell 2013;
Rentmeister 2013; Wahle et al. 2014). En
relacion a la especificidad de los sindro-
mes epilépticos, la necrosis del hipocam-
po y del |6bulo piriforme felina (Adagra y
Piripi 2014; Alagarda et al. 2009; Brini et
al. 2004; Fatzer et al. 2000; Marioni-Henry
et al. 2012; Pakozdy et al. 2011; Schmied
et al. 2008; Schriefl et al. 2008; Vanhaese-
brouck et al. 2012) es un claro ejemplo de
constelacion distintiva.
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Con relacion a las comunicaciones de
Epilepsia Veterinaria, aunque se habia
sugerido adoptar la terminologia ILAE
2010 (Podell 2013), hasta el afio 2014 no
existia una clasificaciéon universalmente
aceptada (Pakozdy et al. 2014a). Por eso,
el término idiopatico se utilizaba frecuen-
temente como sinénimo de primario o
genético, implicando una presunta base
genética que determina la actividad epi-
|éptica (Mariani 2013; Moore 2013, 2014).

En 2014, un grupo de veterinarios es-
pecialistas y no especialistas en neuro-
logia fundaron el Grupo de Trabajo Inter-
nacional de Epilepsia Veterinaria (IVETF,
de su sigla en inglés) (Volk et al. 2015).
Fue la primera vez que varios clinicos
y cientificos se reunieron y se pusieron
formalmente de acuerdo en los aspectos
claves de la epilepsia en los animales de
compafia. De acuerdo a IVETF, en base
a su etiologia, la epilepsia se divide en
idiopatica y estructural (Berendt et al.
2015). La epilepsia idiopatica (definien-
do idiopatica como una enfermedad con
entidad propia, per se), debe ser consi-
derada como un término general y tran-
sicional, que puede ser subclasificada a
su vez en 3 subgrupos que reflejan los
avances en el area del conocimiento: (a)
Epilepsia (idiopatica) genética: cuan-
do se ha identificado un gen causativo
para epilepsia o se han confirmado los
antecedentes genéticos con estudios fa-
miliares apropiadamente disefiados; (b)
Epilepsia (idiopatica) genética sospe-
chada: cuando existe evidencia de una
influencia genética apoyada por una alta
prevalencia racial (mas del 2%), analisis
genealdgicos y/o acumulacion de indivi-
duos epilépticos familiares; (c) Epilepsia
(idiopatica) de causa desconocida: la
epilepsia en la que la naturaleza de la
causa subyacente permanece descono-
cida y no existe evidencia de epilepsia
estructural.

La epilepsia estructural estd carac-
terizada por la ocurrencia de crisis epi-
lépticas provocadas por patologias ce-
rebrales intracraneanas que incluyen
trastornos  vasculares, inflamatorios/
infecciosos, traumaticos, anomalias de
desarrollo, neoplasicos y degenerativos
confirmados mediante diagnéstico por
imagenes, andlisis de liquido cefalorra-
quideo (LCR), pruebas de ADN o hallaz-
gos pos mortem (Berendt et al. 2015).

Prevalencia

Durante muchisimo tiempo se sostuvo
que la El es una enfermedad muy rara en
los gatos (Barnes et al. 2004; Quesnel et
al. 1997a) y, en consecuencia, se pensa-
ba que la presencia de crisis cerebrales
en esta especie era siempre el resultado
de una enfermedad estructural (Quesnel
et al. 1997a,b). Sin embargo, existe una
proporcion considerable de gatos con cri-
sis recurrentes en los que no se detecta
ningun tipo de alteracion (Bailey y Dewey
2009; Cizinauskas et al. 2003; Pakozdy et
al. 2010; Rusbridge 2005; Schriefl et al.
2008; Schwartz-Porsche y Kaiser 1989).
En varios estudios retrospectivos que
evaluaron gatos epilépticos se comunicé
un porcentaje de animales incluidos en el
grupo de El del 25% (Schriefl et al. 2008),
38% (Pakozdy et al . 2010), 41% (Barnes
et al. 2004), 54% (Rusbridge 2005) y 66%
(Schwartz-Porsche y Kaiser 1989).

De acuerdo a la terminologia IVETF
2014 (Volk et al. 2015), los animales con-
siderados tradicionalmente como El se
deberian incluir en el grupo de epilépti-
cos idiopaticos de causa desconocida
(EICD), o simplemente epilépticos de
causa desconocida (ECD) (Pakozdy et al.
2014a; Wahle et al. 2014). Muchos autores
(Barnes et al. 2004; Pakozdy et al. 2010;
Schriefl et al. 2008; Wahle et al. 2014), sos-
tienen que la ECD ha sido histéricamente
sobreestimada a causa de la falta de ri-
gurosidad en el diagndstico, por la aplica-
cioén inconsistente de IRM y la carencia de
examinacion pos mortem. De acuerdo a
un estudio reciente con estrictos criterios
de inclusién (Wahle et al. 2014) el 22% de
los gatos (18/88) con crisis cerebrales re-
currentes fueron incluidos en el grupo de
ECD. Este porcentaje es inferior a otros
previamente comunicados por otros au-
tores (Barnes et al. 2004; Pakozdy et al.
2010; Rusbridge 2005; Schriefl et al. 2008;
Schwartz-Porsche y Kaiser 1989).

Manifestaciones clinicas

En un trabajo con estrictos criterios de
inclusion se comunicé que las caracteristi-
cas clinicas de la ECD incluyen una edad
de inicio promedio de la enfermedad de
3,8 a4,5 afios, conunrangode 0,4 a 14,4
anos (Wahle et al. 2014).
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Los signos clinicos son tipicos en este
especie y, aunque los gatos pueden
presentar convulsiones TCG, son mu-
cho mas frecuentes las crisis focales o
de inicio focalizado en comparacion a
los perros (Moore 2014; Pakozdy et al.
2013a). En un trabajo se comunicé que
el 50% de los gatos presentaron crisis
focales o de inicio focalizado, mientras
que la mitad restante presento crisis ge-
neralizadas. Los gatos con crisis focales
manifestaron salivacion, signos motores
orofaciales, vocalizacion, micciéon o de-
fecacion, pupilas midriaticas, con gene-
ralizacion secundaria evidente en el 67%
de los animales. Ninguno de los anima-
les con ECD desarrollé estatus epilépti-
co después de la primera crisis, aunque
4 de ellos lo hicieron durante el curso de
la enfermedad (Wahle et al. 2014).

Otros autores (Quesnel et al. 1997a,b)
han sefialado que el 33% de los gatos
con El presentan crisis focales con sig-
nos discognitivos, con o sin generali-
zacion secundaria, con episodios que
incluyen sacudidas faciales unilaterales,
actividad motora involuntaria espasmo-
dica de la cabeza y/o los miembros,
actividades conductuales que sugieren
ciertas formas de alucinacién (soplidos
injustificados, grufidos, piloereccion,
ataque a objetos imaginarios o reales,
carreras descontroladas por panico con
choques violentos contra paredes o mue-
bles), y actividades compulsivas (marcha
en circulos, automutilacion). Los mismos
autores senalan que el 20% de los gatos
presentan combinaciones de crisis foca-
les complejas y crisis generalizadas, y el
47 % restante de los animales presentan
convulsiones generalizadas.

En una serie de 26 gatos con sindro-
me epiléptico, todos ellos confirmados
por medio de EEG (Pellegrino 2002), el
80% presentd crisis focales simples o
complejas con diversas combinaciones
de signos clinicos. Solamente 5 gatos
(19%) presentaron crisis TCG; en 3 de
ellos las crisis TCG fueron la Unica ma-
nifestacion clinica de su enfermedad.
El signo clinico de mayor frecuencia de
presentacion fue la agresividad abierta
paroxistica, impredecible e inmotivada,
sin signos discognitivos aparentes (23%
de los casos). Otros signos clinicos que
se presentaron con frecuencia fueron el
sobresalto, miedo y huida (15% de los

casos), la hiperestesia con o sin auto-
mutilacion (12% de los casos) y la mar-
cha en circulos (12% de los casos), en
todos los casos sin signos discognitivos
aparentes. Todos estos signos clinicos
pueden ser facilmente confundidos con
alteraciones de la conducta. En estos
casos, el EEG fue el elemento diagnds-
tico fundamental para determinar el ori-
gen epiléptico de las manifestaciones
clinicas.

Las crisis epilépticas son mucho mas
frecuentes durante condiciones de repo-
so (Pakozdy et al. 2010). El suefio no REM
puede activar las descargas epilépticas
y algunos tipos de crisis en particular
debido a un aumento de la sincroniza-
cion neuronal cortical que desciende el
umbral convulsivo (Steriade et al. 1993;
Tanaka et al. 1975). Al contrario, la acti-
vidad convulsiva es mucho menos pro-
bable durante las situaciones de alerta 'y
el suefio REM (Shouse et al. 2001, 2004).
Este efecto es mucho menos manifiesto
cuando hay un trastorno estructural o
metabdlico subyacente, que produce un
efecto mucho mas fuerte en la reduccion
del umbral convulsivo que los cambios
diurnos o el ciclo suefio-vigilia (Pakozdy
et al. 2014a).

Diagnostico

En la actualidad no existe ninguna
prueba complementaria para confirmar
la El, por lo que el diagndstico es pre-
suntivo y solamente se puede establecer
una firme sospecha en base a la elimi-
nacion de todo el resto de los posibles
factores etiolégicos. Este conjunto de
trastornos pueden ser clasificados de
acuerdo al acrénimo VITAMIN D, y con-
firmados mediante los métodos comple-
mentarios mas adecuados para cada
caso (Pakozdy et al. 2014a).

El criterio clinico para el diagndstico
de El incluye el inicio de los signos entre
el afo y los 7 afios de edad, un examen
neuroldgico normal en el periodo interic-
tal y la ausencia de hallazgos anormales
en la IRM y en el anélisis de LCR (Moore
2014, Pakozdy et al. 2013a, 2014; Wahle
et al. 2014).

De acuerdo a la propuesta de con-
senso de IVETF (2015), los criterios para
el diagndstico de la El se apoyan en un
sistema de 3 niveles, sustentados en un

protocolo que les otorga un grado de
confianza determinado (De Risio et al.
2015). El grado de confianza del nivel |
para el diagnéstico de El se basa en una
historia de 2 o més crisis epilépticas no
provocadas que ocurren al menos con
24 horas de diferencia, con una edad de
inicio entre los 6 meses y los 6 afos, con
un examen fisico y neuroldgico interictal
normal y sin hallazgos significativos en
los analisis de sangre y orina. La base
de datos minima (BDM) de analisis de
sangre incluye hemograma completo,
perfil bioguimico sérico (sodio, potasio,
cloruro, calcio, fosfato, alanina amino-
transferasa (ALT), fosfatasa alcalina séri-
ca (FAS), bilirrubina total, urea, creatini-
na, proteinas totales, albumina, glucosa,
colesterol, triglicéridos y acidos biliares
en ayuno y/o amonifaco). Se recomienda
que las pruebas de tiroides se realicen
antes del tratamiento a largo plazo con
farmacos antiepilépticos (FAEs) debido a
las posibles interacciones entre tales far-
macos y las hormonas tiroideas. Depen-
diendo del indice de sospecha de enfer-
medad, deben solicitarse parametros de
laboratorio adicionales, que se seleccio-
naran de acuerdo al trastorno mas proba-
ble. El andlisis de orina incluye densidad
urinaria especifica, proteinas, glucosa,
pH, y citologia del sedimentos (De Risio
2014; De Risio et al. 2015).

El grado de confianza del nivel Il
para el diagnostico de El se basa en los
factores enumerados para el nivel | mas
la ausencia de alteraciones en la medi-
cion de &cidos biliares en ayuno y pos
prandiales, en los hallazgos de IRM y en
el analisis del LCR (Rusbridge 2005; De
Risio et al. 2015).

Se ha comunicado que en los perros,
la actividad convulsiva epiléptica pue-
de causar alteraciones transitorias en
el LCR y cambios en la sefial intrapa-
renquimatosa cerebral en la IRM (Melle-
ma et al. 1999; Gongalves et al. 2010).
En el LCR puede encontrarse una leve
pleocitosis pos ictal y a veces también
aumento de la concentracion de protei-
nas, particularmente cuando se realiza
el muestreo de LCR dentro de las 12
horas de la ultima crisis; las alteracio-
nes desaparecen dentro de las 2 sema-
nas de la ultima crisis (Gongalves et al.
2010). Los cambios en la sefal de la IRM
se caracterizan por grados variables de
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hiperintensidad en las secuencias pon-
deradas en T2, FLAIR e imagenes pon-
deradas por difusion, hipointensidad en
secuencias ponderadas en T1, y ocasio-
nalmente realce del contraste luego de
la aplicacién de gadolinio; se localizan
unilateral o bilateralmente, de modo pre-
dominante en el I6bulo piriforme y en la
corteza temporal, y veces también en
el bulbo olfatorio, en la circunvolucion
del cingulo y en la corteza frontal. Estas
sefales se resuelven parcial o comple-
tamente 10 o 16 semanas mas tarde, lo
que indica que estos cambios muy pro-
bablemente representan edema citotoxi-
€O 0 vasogénico inducido por las crisis
epilépticas (Mellema et al. 1999).

El grado de confianza del nivel Il
para el diagnostico de El se basa en los
factores enumerados en los niveles | y
II, y en la identificacion de alteraciones
EEG caracteristicas de los trastornos
convulsivos (De Risio et al. 2015).

Se recomienda la realizacién de IRM
del cerebro y analisis rutinario del LCR,
luego de la exclusiéon de crisis reacti-
vas, en aquellos gatos en que las crisis
epilépticas se inician en una edad me-
nor a 6 meses 0 mayor a 6 afos, con
anormalidades neuroldgicas interictales
consistentes con la presencia de una
lesiéon de neurolocalizacion intracra-
neana, o también si ha ocurrido estado
epiléptico, crisis seriadas en el inicio
del cuadro convulsivo, o en pacientes
con diagndstico presuntivo previo de El
pero con resistencia a un solo farmaco
antiepiléptico en la dosis mas alta tole-
rable (Rusbridge 2005; De Risio et al.
2015).

En relacion a las Epilepsias de Cau-
sas Estructurales/Metabélicas, en el
diagndstico diferencial deben conside-
rarse todos los trastornos convulsivos
posibles en base al acrénimo VITAMIN D
(Pakozdy et al. 2014a). Entre las causas
vasculares los gatos pueden presentar
encefalopatia hipertensiva, enfermeda-
des tromboembdlicas de diversa indole,
policitemia vera o coagulopatias. Los
trastornos inflamatorios incluyen ence-
falitis limbica asociada a anticuerpos
contra canales de potasio dependien-
tes de voltaje, meningoencefalitis de
origen desconocido, cuterebriasis, di-
rofilariasis, rabia, seudorrabia, Virus de
Inmunodeficiencia Felina, Virus de Peri-
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tonitis Infecciosa Felina, blastomicosis,
cryptococcosis y toxoplasmosis. Los
traumatismos craneoencefalicos son
relativamente frecuentes en los gatos.
Las anomalias de desarrollo incluyen la
hidrocefalia, lisencefalia y quistes arac-
noideos. Entre los trastornos neoplasi-
cos, los tumores mas frecuentes son
los linfosarcomas y los meningiomas,
pero también se observan gliomas,
neoplasias hipofisarias y metastasicas.
Las causas degenerativas incluyen las
enfermedades de almacenamiento y el
sindrome de Necrosis Hipocampal Fe-
lina (que puede obedecer a probables
etiologias heterogéneas). Las alteracio-
nes metabdlicas comprenden hipertiroi-
dismo, encefalopatia renal, deficiencia
de tiamina, encefalopatia hepatica, hi-
poglucemia, hipocalcemia o desbalan-
ces hidroelectroliticos. Los trastornos
toxicos incluyen los organofosforados,
piretroides y etilenglicol. La epilepsia
postraumatica, la encefalopatia pos hi-
poxica y las convulsiones pos encefali-
tis se consideran otras causas de pro-
bable epilepsia sintomatica (Pakozdy et
al. 2014a).

Teniendo en cuenta todo el listado de
trastornos que se deben incluir en el
diagnostico diferencial, se deben ele-
gir los métodos complementarios mas
adecuados en cada caso, para no rea-
lizar un diagnéstico apresurado de ECD
simplemente por no haber realizado un
riguroso proceso de exclusion (Wahle et
al. 2014). La serologia para enfermeda-
des infecciosas es frecuentemente rea-
lizada, aunque hay poca evidencia de
su utilidad. En ausencia de compromiso
sistémico es poco probable que este
tipo de trastornos sea la causa primaria
del problema cerebral (Parent y Quesnel
1996), aunque podria haber diferencias
geogréficas en relacion a estas variables
(Pakozdy et al. 2010).

En un trabajo se comunico el uso de
modelos estadisticos para identificar
combinaciones de parametros discretos
obtenidos de la resefia, la anamnesis y
los hallazgos del examen neurologico
para identificar la asociacién entre fac-
tores de riesgo clinicos y el diagndstico
de El o epilepsia estructural (EE). Sobre
un total de 110 gatos que cumplieron los
criterios de inclusion, la etiologia de las
crisis fue clasificada como El en el 57%

y EE en 43% de los animales. El anélisis
de regresion logistica binomial demostré
que el pedigri, la edad al inicio de las
crisis (particularmente >7 afios), el exa-
men neurolégico interictal anormal y la
vocalizacion ictal se asociaron con un
diagnostico de EE, y la salivacion ictal
fue mas frecuentemente asociada con la
El (Stanciu et al. 2017).

Trastornos no epilépticos
que pueden simular
epilepsia

Los gatos pueden presentar una gran
cantidad de alteraciones paroxisticas
que pueden simular crisis epilépticas.
El diagnostico diferencial incluye alte-
raciones de comportamiento, trastornos
obsesivo-compulsivos, desérdenes del
movimiento, sindrome de narcolepsia-
cataplexia, trastornos del suefo, con-
ductas asociadas a patologias doloro-
sas, sindromes tremorgénicos, sincope,
sindrome de hiperestesia felina, sindro-
me de dolor orofacial felino, trastornos
vestibulares o neuromusculares y otras
encefalopatias (Platt y Garosi 2012;
Penning et al. 2009; Rusbridge et al.
2010; Thomas y Dewey 2008).

Por lo general los trastornos no epi-
|épticos carecen de eventos iniciales
que puedan preceder a la crisis moto-
ra (lo que habitualmente se denomina
aura, que en realidad es una crisis fo-
cal); tampoco es habitual la presencia
de signos autonémicos como salivacion
0 miccion, y mucho menos el compromi-
so de la conciencia; los signos discog-
nitivos van estrechamente aparejados a
las crisis cerebrales (Volk 2014).

Tratamiento

Los FAEs que se utilizan en gatos son
las mismas que las que se emplean en
perros con EI. Sin embargo, el trata-
miento en pacientes caninos y felinos
es bastante diferente debido a las di-
ferencias en el perfil de seguridad de
ambas especies (Bailey y Dewey 2009;
Pakozdy et al. 2014a).

Los FAEs utilizados son el fenobarbi-
tal (1,5 a 2,5 mg/kg cada 12 hs, con un
tiempo de acumulacién de 2 semanas);
zonisamida (5-10 mg/kg cada 24 hs,
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con un tiempo de acumulacién de de 7
dias); levetiracetam (20 mg/kg cada 8
hs, con un tiempo de acumulacion de 1
dia); gabapentin (5 a 10 mg/kg cada 8
a 12 hs, con un tiempo de acumulacion
desconocido); pregabalina (1 a 2 mg/kg
cada 12 hs, con un tiempo de acumula-
cién desconocido) (Hodshon y Daven-
port 2017); e imepitoina (30 mg/kg cada
12 hs, con un tiempo de acumulacién
de 5 dias) (Engel et al. 2017). El dia-
zepam no se recomienda para su uso
oral por su potencial hepatotoxicidad
fatal (Pankratz et al. 2017); tampoco se
recomienda el uso de bromuro de po-
tasio por su potencial neumonitis fatal
(Lorenz et al. 2013).

Existe una preocupante falta de in-
formacion acerca del tratamiento de la
epilepsia felina, a pesar de su frecuen-
cia de presentacion. Un estudio recien-
te elabord una revision sistematica para
evaluar la eficacia y la tolerabilidad de
los FAEs en los gatos; incluy6 el ana-
lisis de 40 trabajos que describian los
resultados clinicos del uso de fenobar-
bital, bromuro de potasio, levetirace-
tam, imepitoina, diazepam, primidona,
fenitoina, pregabalina, acido valproico
y zonisamida. Solamente 2 de ellos fue-
ron clasificados como “ensayos aleato-
rizados controlados a doble ciego”. La
mayoria de los estudios demostraban
un alto riesgo general de sesgo, y des-
cribfan los resultados en pequefias po-
blaciones de gatos diagnosticados con
criterios inciertos, y cortos periodos de
seguimiento. La evaluacion del perfil de
eficacia y seguridad de FAEs individua-
les demuestra que el fenobarbital pue-
de considerarse en la actualidad como
la droga de primera eleccion, seguida
por el levetiracetam y la imepitoina.
Solamente el perfil de seguridad de la
imepitoina fue sostenida por un fuerte
nivel de evidencia; su eficacia, al igual
que el perfil de seguridad y de eficacia
de todo el resto de los FAEs, fue sus-
tentada por un bajo nivel de evidencia
(Charalambous et al. 2018).

Prondstico

El prondstico depende de la causa
de las convulsiones, pero el resultado
del tratamiento es favorable en la mayo-
ria de los casos (Quesnel et al. 1997b),

especialmente si el Unico signo clinico
son las crisis cerebrales (Barnes et al.
2004). Se ha comunicado que el 40%
de los gatos con El tratados con diaze-
pam o fenobarbital se vuelven libres de
crisis, el 50% presenta una reduccién
de la frecuencia de crisis mayor al 50%,
y el 20% son refractarios al tratamien-
to (Schwartz-Porsche y Kaiser 1989).
En un estudio se comunico que el 50%
de los gatos permanecio libre de crisis
durante afios, aunque la supresion del
tratamiento llevé a la recurrencia de
las crisis en el 75% de los individuos
(Pakozdy et al. 2013a). Otro estudio co-
munico resultados similares, con 50%
de gatos libres de crisis (Szelecsenyi et
al. 2013).

Un estudio reciente retrospectivo se
centraliz6 en el estudio de la superviven-
cia en una poblacion de 76 gatos con
ECD a lo largo de 15 afios (1997-2012).
En 62 de los animales se habia iniciado
la terapia antiepiléptica. La tasa de remi-
sion completa fue del 42%, y la mediana
del tiempo de supervivencia fue de 3.3
afos (rango de 1 a 11 afos), con o sin
medicacion antiepiléptica. Al momen-
to de finalizar el estudio el 92% de los
gatos se encontraban vivos. Ni los ha-
llazgos semioldgicos ni el tipo de crisis
fueron capaces de predecir la supervi-
vencia ni la respuesta al tratamiento en
gatos con ECD. Un estado libre de crisis
de mas de 12 meses fue observado en el
79% de los gatos sin medicacion antiepi-
léptica (Szelecsenyi et al. 2017).

Sindromes particulares

En un estudio reciente que reunio in-
formacion sobre crisis desencadenadas
por diversos sonidos agudos en gatos
ancianos, se identificé un nuevo sindro-
me epiléptico denominado Crisis refle-
jas audiogénicas felinas (de su sigla en
inglés, FARS) (Lowrie et al. 2016). Curio-
samente, los medios audiovisuales de
comunicacién masiva ya habfan obser-
vada en forma empirica este desorden,
que le valié la denominacién de sindro-
me de Tom y Jerry; en el dibujo animado,
el gato Tom a menudo sufria sacudones
cuando el ratén Jerry lo sorprendia con
sonidos fuerte.

El estudio cientifico publicado en
2016 (Lowrie et al. 2016) incluy¢ infor-
macion clinica de 96 gatos. El 94% de
los animales presenté sacudidas mio-
clénicas, seguidas por crisis TCG en
el 88% de los casos; el 6% de los ga-
tos presentd crisis de ausencias, que
siempre precedieron a las sacudidas
mioclénicas; el mismo porcentaje mos-
tré una triada de crisis de ausencias,
sacudidas mioclénicas y crisis TCG vy
también el 6% tuvo solamente crisis
TCG. Los animales afectados fueron
todos adultos o gerontes (10-19 afios,
con una mediana de 15 afios de edad).
La mayoria de las crisis se desenca-
denaban por sonidos de alta frecuen-
cia, como por ejemplo, el estrujado de
papel de aluminio o bolsas de papel o
plastico, el golpe de una cuchara so-
bre un plato, el ruido del teclado de
computadoras o el tintineo de llaves,
entre otros. Un 20% de las crisis ocu-
rrié en forma espontanea. De acuerdo
a la comunicacién de los propietarios,
la mitad de la poblaciéon era sorda o
padecia trastornos auditivos, aunque
esta caracteristica no fue confirmada
clinicamente. El 36% de los gatos te-
nian enfermedades concurrentes tales
como enfermedad renal crénica, hiper-
tiroidismo, cardiomiopatia hipertréfica,
hipertension y diabetes mellitus. Los
gatos Birmanos estuvieron fuertemen-
te representados (31%). El curso de
la enfermedad fue no progresivo en el
71% de los casos. Se comunicé una
buena respuesta a la terapia con le-
vetiracetam con una reduccién de las
crisis 250% en todos los gatos tratados
en comparacion con el fenobarbital,
con el que se obtuvo una reduccion
>50% en el 3% de los pacientes trata-
dos (Lowrie et al. 2015).

Lesiones hipocampales
en gatos con crisis
epilépticas

La necrosis del hipocampo y del 16-
bulo piriforme felina (de aqui en mas
NHF) ha sido descrita en Reino Unido,
Suiza, ltalia, Estados Unidos, Austria,
Espafa, Australia y Finlandia (Adagra y
Piripi 2014; Alagarda et al. 2009; Brini
et al. 2004; Fatzer et al. 2000; Fors et
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al. 2015; Gelberg 2013; Marioni-Henry
et al. 2012; Pakozdy et al. 2010; Schiefrl
et al. 2008; Schmied et al. 2008; Van-
haesebrouck et al. 2012; Yanai et al.
2013). Los gatos con NHF presentan
un conjunto de signos que consisten en
crisis focales complejas e incluyen sa-
livacion, cambios de comportamiento,
espasmos faciales, relamida de los la-
bios, movimientos masticatorios, arca-
das, vomitos, diarreas, marcha circular,
deglucién excesiva y deficiencias pos-
turales o debilidad. Los datos disponi-
bles acerca de las caracteristicas de la
IRM indican hipointensidad hipocampal
bilateral en secuencia T1, e hiperin-
tensidad en T2 y FLAIR (Pakozdy et al.
2011; Schmied et al. 2008).

Los factores etiolégicos que pueden
contribuir a NHF son diversos (Pako-
zdy et al. 2014a). Se han comunica-
do causas inflamatorias asociadas a
complejos de anticuerpos dirigidos
contra canales de potasio inducidos
por voltaje (del inglés, VGKC) (Pako-
zdy et al. 2013b); causas neoplasicas
que provocan epilepsia sintomatica
(Vanhaesebrouck et al. 2012); causas
vasculares, secundarias a accidente
cerebrovascular, hipoxia o isquemia
(Schmidt-Kastner et al. 1990; Altay et
al. 2011) o vinculadas a procedimien-
tos anestésicos (Jurk et al. 2001); cau-
sas toxicas por derivados de la jodoxi-
quinolina (Schriefl et al. 2008) o &acido
kainico (Tanaka et al. 1982), causas
desconocidas (Adagra y Piripi 2014;
Alagarda et al. 2009; Brini et al. 2004;
Fatzer et al. 2000; Gelberg 2013; Mario-
ni-Henry et al. 2012; Pakozdy et al. 2011;
Schmied et al. 2008), e inclusive se ha
sugerido que las mismas crisis pueden
provocar necrosis en forma secundaria
a neurotoxicidad inducida por glutamato
y a disfuncién mitocondrial (Fors et al.
2010; Vandevelde et al. 1987).

En muchos gatos se observan episo-
dios agudos de crisis seriadas que se
asemejan mucho a la Encefalitis Lim-
bica (EL) de los humanos (Pakozdy et
al. 2013b, 2014b). Recientemente se ha
demostrado una asociacion entre CP-
CFCO y anticuerpos contra el complejo
VGKC-LGI1. En un estudio prospectivo
se hallaron niveles incrementados de
anticuerpos contra VGK y LGI1 en el
36% de los gatos en el estado agudo de
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la enfermedad. El estudio sugirié que la
EL puede ser frecuente en los gatos, y
el blanco de la reaccién inmunomedia-
da seria el complejo VGKC asociado
con LGI1. Solamente en uno de los ga-
tos afectados con elevadas concentra-
ciones séricas de anticuerpos se realizé
IRM, que mostro alteraciones inflamato-
rias bilaterales en la region hipocampal
(Pakozdy et al. 2014b).

Una condicién similar a la NHF, aun-
que no idéntica, ha sido descrita en los
humanos con Epilepsia Mesial de Lobu-
lo Temporal (EMLT), basada en el exa-
men pos mortem. Debido a las lesiones
histopatoldégicas se denomind a esta
condicion EMLT con Esclerosis Hipo-
campal (EH) v, al igual que sucede en la
NHF, no se sabe aun si las lesiones son
la causa o la consecuencia del trastor-
no epiléptico (Wieser 2004). En 2004, el
reporte de la Comisién de expertos de
la ILAE propuso una serie de criterios
para establecer la EH: el criterio mini-
mo es la pérdida neuronal y presencia
de gliosis en CA1 y en la lamina ter-
minal, con preservacion relativa de las
células de la corteza transicional. Me-
diante cuantificacién celular todas las
regiones hipocampales pueden mostrar
pérdida neuronal y gliosis en grado va-
riable. También se observan cambios
funcionales y estructurales en la glia.
A menudo se observa reorganizacion
sinaptica que no se limita a las fibras
musgosas y a la capa supragranular del
giro dentado, aunque la observacion
de estos cambios requiere la disponi-
bilidad de métodos especiales. La dis-
persién de las células granulosas se en-
cuentra en la mitad de los casos. Puede
haber patologia extrahipocampal en la
amigdala o en la sustancia blanca del
I6bulo temporal (Wieser 2004). La pér-
dida neuronal de los gatos epilépticos
que desarrollan signos caracteristicos
de NH es mas severa en el segmento
CA1 (Pakozdy et al. 2011).

El prondstico de la NHF es reservado
a grave con altos porcentajes de muerte
o eutanasia (Brini et al. 2004; Fatzer et
al. 2000; Pakozdy et al. 2011; Schmied
et al. 2008; Schriefl et al. 2008; Van-
haesebrouck et al. 2012), aunque se
han comunicado una buena respuesta
en el tratamiento realizado en 4 gatos
(Pakozdy et al. 2011); en base a estos

resultados, y como la causa permanece
desconocida, vale la pena intentar una
terapia con anticonvulsivantes y cuida-
dos de soporte antes de tomar la deci-
sién de la eutanasia.

1. Adagra C, Piripi SA. Hippocampal
Necrosis in a Cat from Australia.
Case Reports in Veterinary Medici-
ne, Article ID 306789, http://dx.doi.
org/10.1155/2014/306789. 2014.

2. Alagarda C, Negrin A, de la Fuente
C, Anor S. Necrosis del Hipocam-
po y del Lébulo Piriforme Felina:
Hallazgos clinicos, RMN y neuro-
patologia en el primer caso des-
crito en Espafia. Comunicaciones
y Casos clinicos. 44° Congreso
Nacional de AVEPA. Barcelona,
Espafa. Octubre 1-4. 2009:270
(abstract)

3. Altay UM, Skerritt GC, Hilbe M, et
al. Feline cerebrovascular disease:
Clinical and histopathologic fin-
dings in 16 cats. J Am Anim Hosp
Assoc 2011;47:89-97.

4. Bailey KS, Dewey CW. The sei-
zuring cat. J Feline Med Surg
2009;11:385-394.

5. Barnes HL, Chrisman CL, Mariani
CL, et al. Clinical signs, underlying
cause, and outcome in cats with
seizures: 17 cases (1997-2002). J
Am Vet Med Assoc 2004;225:1723-
1726.

6. Berendt M., Farquhar, R.G., Mandi-
gers, P.J.J. et al. 2015. Internatio-
nal veterinary epilepsy task forcé
consensus report on epilepsy de-
finition, classification and termino-
logy in companion animals. BMC
Veterinary Research; 11:182; DOI
10.1186/s12917-015-0461-2

7. Berg AT, Berkovic SF, Brodie MJ, et
al. Revised terminology and con-
cepts for organization of seizures
and epilepsies: Report of the ILAE
Commission on Classification and
Terminology, 2005-2009. Epilep-
sia; 2010:51:676-685.

8. Berg AT, Scheffer IE. New con-
cepts in classification of the epi-
lepsies: Entering the 21st century.
Epilepsia 2011;52:1058-1062.

9. Brini E, Gandini G, Crescio |, et al.
Necrosis of hippocampus and piri-



ver&.

Epilepsia en gatos |

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

form lobe: Clinical and neuropatho-
logical findings in two ltalian cats.
J Feline Med Surg 2004;6:377-381.
Charalambous M, Pakozdy A,
Bhatti SFM, Volk HA. Systematic
review of antiepileptic drugs safety
and effectiveness in feline epi-
lepsy. BMC Veterinary Research
2018;14:64

Cizinauskas S, Fatzer R, Schenkel
M, et al. Can idiopathic epilepsy
be confirmed in cats? J Vet Intern
Med 2003;17:246 (abstract)

De Risio L. Clinical and diagnostic
investigation of the seizure patient.
2014. In: De Risio L, Platt S, edi-
tors. Canine and feline epilepsy:
diagnosis and management. Wa-
llingford: CABI;p. 274-324.

De Risio LD, Bhatti S, Mufiana K et
al. 2015. International veterinary
epilepsy task force consensus
proposal: diagnostic approach to
epilepsy in dogs. BMC Veterinary
Research; 11:148; DOl 10.1186/
$12917-015-0462-1

Ekenstedt KJ, Patterson EE, Mic-
kelson JR. Canine epilepsy gene-
tics. Mamm Genome 2012;23 (1-
2):28-39

Engel O, von Klopmann T, Maio-
linin A, Freundt-Revilla J, Tipold
A. Imepitoin is well tolerated in
healthy and epileptic cats. BMC
Veterinary Research 2017;13:172
Fatzer R, Gandini G, Jaggy A, et al.
Necrosis of hippocampus and piri-
form lobe in 38 domestic cats with
seizures. A retrospective study on
clinical and pathologic findings. J
Vet Intern Med 2000;14:100-104.
Fors S, Jeserevics J, Cizinauskas
S. Idiopathic epilepsy resulting in
hippocampal and piriform lobe ne-
crosis in three cats. ECVN/ESCVN
23rd annual symposium. Cambrid-
ge. Sept 16-18. 2010;69 (abstract).
Fors S, Van Meervenne S, Jesere-
vics J, Rakauskas M, Cizinauskas
S. Feline hippocampal and piriform
lobe necrosis as a consequence of
severe cluster seizures in two cats
in Finland. Acta Veterinaria Scan-
dinavica; 2015;57:41

Gelberg HB. Diagnostic exercise:
Sudden behavior change in a cat.
Vet Path 2013;50:1156-1157.

20.

21.

22.

23.

24.

258

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

Gongalves R, Anderson TJ, Inno-
cent G, Penderis J. Effect of seizu-
res on cerebrospinal fluid analysis
in dogs with idiopathic epilepsy.
Vet Rec 2010;166:497-8.
Hasegawa D, Mizoguchi S, Kuwa-
bara T, et al. Electroencephalogra-
phic features of familial sponta-
neous epileptic cats. Epilepsy Res
2014;108:1018-1025.

Hodshon A, Davenport S. Antisei-
zure medications for cats. 2017.
https://www.cliniciansbrief.com/ar-
ticle/antiseizure-medications-cats
Jurk IR, Thibodeau MS, Whitney
K, et al. Acute visién loss after
general anesthesia in a cat. Vet
Ophthalmol 2001;4:155-158.

King JT Jr, LaMotte CC. El mouse
as a model of focal epilepsy: A re-
view. Epilepsia 1989;30:257-265.
Kuwabara T, Hasegawa D, Ogawa
F et al. A familial spontaneous epi-
leptic feline strain: A novel model
of idiopathic/genetic epilepsy. Epi-
lepsy Res 2010;92:85-88.

Lorenz ND, Comerford EJ, Iff I.
Long-term use of gabapentin for
musculoskeletal disease and trau-
ma in three cats. J Feline Med
Surg. 2013;15(6):507-512.

Lowrie M, Thomson S, Bessant C,
Sparkes A, Harvey RJ, Garosi L.
Levetiracetam in the management
of feline audiogenic reflex sei-
zures: a randomised, controlled,
open-label study. J Fel Med Surg.
2015;19(2):200-206

Lowrie M, Bessant C, Harvey RJ,
Sparkes A, Garosi L. Audiogenic
reflex seizures in cats. J Fel Med
Surg. 2016;18(4):328-336.

Mariani CL. Terminology and clas-
sification of seizures and epilepsy
in veterinary patients. Top Compa-
nion Anim Med. 2013;28(2):34-41.
Marioni-Henry K, Monteiro R, Behr
S. Complex partial orofacial sei-
zures in English cats. Vet Rec
2012;170:471.

Mellema LM, Koblik PD, Kortz GD,
LeCouter R, Chechowitz MA, Dic-
kinson PJ. Reversible magnetic re-
sonance imaging abnormalities in
dogs following seizures. Vet Radiol
Ultrasound 1999;40:588-95.
Mizoguchi S, Hasegawa D, Kuwa-

33.

34.

58

36.

37.

38.

39.

40.

41,

42.

43.

bara T, et al. Magnetic resonance
volumetry of the hippocampus in
familial spontaneous epileptic cats.
Epilepsy Res 2014;108:1940-1944.
Moore SA. A clinical and diagnos-
tic approach to the patient with sei-
zures. Top Companion Anim Med.
2013;28(2):46-50.

Moore SA. 2014. Veterinary Medi-
cine: Research and Reports;5:1-7
Pakozdy A, Leschnik M, Sarchahi
AA, Tichy AG, Thalhammer JG. Cli-
nical comparison of primary versus
secondary epilepsy in 125 cats. J
Feline Med Surg 2010;12(12):910-6.
Pakozdy A, Sarchachi Ali A, Lesch-
nik M, et al. Clinical comparison of
primary versus secondary epilep-
sy in 125 cats. J Feline Med Surg
2010;12:910-916.

Pakozdy A, Gruber A, Kneissl S, et
al. Complex partial cluster seizures
in cats with orofacial involvement.
J Feline Med Surg 2011;13:687—
693.

Pakozdy A, Sarchahi AA, Leschnik
M, et al. Treatment and long-term
follow-up of cats with suspected
primary epilepsy. J Feline Med
Surg 2013a;15:267-273.

Pakozdy A, Halasz P, Klang A, et
al. Suspected limbic encephalitis
and seizure in cats associated with
voltage-gated potassium channel
(vgkc) complex antibody. J Vet In-
tern Med 2013b;27:212-214.
Pakozdy A, Halasz P, Klang A. Epi-
lepsy in Cats: Theory and Practice.
J Vet Intern Med 20144a;28:255-26
Pakozdy A, Glantschnigg U, Les-
chnik M, et al. EEG-confirmed
epileptic activity in a cat with
VGKC-complex/LGI1 antibody-as-
sociated limbic encephalitis. Epi-
leptic Disord 2014b;16:116-120.
Pakozdy A, Patzl M, Zimmermann
M, Jokinen TS, Glantschnigg U,
Kelemen A, Hasegawa D. LGI
Proteins and Epilepsy in Human
and Animals. J Vet Intern Med
2015;29:997-1005

Pankratz KE, Ferris KK, Griffith
EH, Sherman BL. Use of single-
dose oral gabapentin to attenuate
fear responses in cage-trap con-
fined community cats: a double-
blind, placebo-controlled field

NEUROVET | 7



| Epilepsia en gatos

vet-&

44.

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

trial. J Feline Med Surg. 2017; doi:
10.1177/1098612X17719399
Parent JM, Quesnel AD. Seizures
in cats. Vet Clin North Am Small
Anim Pract 1996;26:811-825.
Pellegrino F. Aspectos clinicos de
los sindromes epilépticos felinos.
Selecciones Veterinarias, Volumen
10, 2002, N° 2, 138-141.

Penning VA, Connolly DJ, Gajana-
yake |, et al. Seizurelike episodes
in 3 cats with intermittent high-
grade atrioventricular dysfunction.
J Vet Intern Med 2009;23:200-205.
Platt S, Garosi L. Seizures. In:
Platt S, Garosi L, eds. Small Ani-

mal Neurological Emergencies.
London: Manson Publishing;
2012:155-172.

Podell M. 2013. Seizures. En:

BSAVA Manual of Canine and Feli-
ne Neurology, 4th ed. pp 117-135.
Eds.: Platt S, Olby N. Gloucester:
John Wiley & Sons.

Quesnel AD, Parent JM, McDonell
W, et al. Diagnostic evaluation of
cats with seizure disorders: 30 ca-
ses (1991-1993). J Am Vet Med
Assoc 1997a;210:65-71.

Quesnel AD, Parent JM, McDo-
nell W. Clinical management and
outcome of cats with seizure disor-
ders: 30 cases (1991-1993). J Am
Vet Med Assoc 1997b;210:72-77.
Rentmeister K. 2013. Klinische
Symptomatik. En: Die idiopatische
Epilepsie des hundes. pp 28-33.
Eds.: Fischer A, Jurina K, Potschka
H, et al. Stuttgart Enke Verlag.
Rusbridge C. Diagnosis and con-
trol of epilepsy in the cat. In Practi-
ce 2005;27:208-214.

Rusbridge C, Heath S, Gunn-Moo-
re DA, et al. Feline orofacial pain
syndrome (FOPS): A retrospective
study of 113 cases. J Feline Med
Surg 2010;12:498-508.
Schmidt-Kastner R, Grosse Ophoff
B, Hossmann KA. Patterns of neu-
ronal vulnerability in the cat hippo-
campus after one hour of global
cerebral ischemia. Acta Neuro-
pathol 1990;79:444-455.

Schmied O, Scharf G, Hilbe M, et al.
Magnetic resonance imaging of fe-
line hippocampal necrosis. Vet Ra-
diol Ultrasound 2008;49:343-349.

8 | nEuRoVET

56.

57.

58.

519,

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

Schriefl S, Steinberg TA, Matia-
sek K, et al. Etiologic classifica-
tion of seizures, signalment, cli-
nical signs and outcome in cats
with seizure disorders: 91 cases
(2000-2004). J Am Vet Med Assoc
2008;233:1591-1597.
Schwartz-Porsche D. Epidemiolo-
gical, clinical and pharmacokinetic
studies in spontaneously epileptic
dogs and cats. In: The 4th Annual
American College of Veterinary In-
ternal Medicine Forum: 1986. Wash-
ington, DC: JVIM;1986. p. 61-3.
Schwartz-Porsche D, Kaiser E.
Epilepsy in cats. In: Inderi RJ, ed.
Problems in Veterinary Medicine,
Vol 1. Philadelphia, PA: Lippincott;
1989:628-649.

Schwartz-Porsche D, Kaiser E.
Feline epilepsy. Probl Vet Med
1989;1:628-649.

Shouse MN, Staba MN, Saquib RJ,
et al. Long-lasting effects of feline
amygdala kindling on monoami-
nes, seizures and sleep. Brain Res
2001;892:147-165.

Shouse MN, Scordato JC, Farber
PR. Sleep and arousal mechanisms
in experimental epilepsy: Epileptic
components of NREM and antiepi-
leptic components of REM sleep.
Ment Retard Dev Disabil Res Rev
2004;10:117-121.

Stanciu G-D, Packer RMA, Pako-
zdy A, Solcan G, Volk HA. Clinical
reasoning in feline epilepsy: which
combination information is useful?
Vet J 2017;225:9-12.

Steriade M, McCormick DA, Sej-
nowski TJ. Thalamocortical oscilla-
tions in the sleeping and aroused
brain. Science 1993;262:679-685.
Szelecsenyi A, Steffen F, Golini
L. Idiopathic epilepsy in 66 cats:
survival time and owner percep-
tion of quality of life. J Vet Int Med
Proc. 25th ECVN/ESVN Congress,
Ghent, Belgium. Sept 14-15.
20183:405 (abstract)

Szelecsenyi A, Giger U, Golini L,
Mothersill |, Torgerson PR, Steffen
F. Survivel in 76 cats epilepsy of
unknown cause: a retrospective
study. Vet Rec 2017;181(18):479
Tanaka T, Naquet R. Kindling effect
and sleep organization in cats.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

Electroencephalogr Clin  Neuro-
physiol 1975;39:449-454.

Tanaka T, Kaijima M, Daita G, et
al. Electroclinical features of kainic
acid-induced status epilepticus in
freely moving cats. Microinjection
into the dorsal hippocampus. Elec-
troencephalogr Clin Neurophysiol
1982;54:288-300.

Thomas WB, Dewey CW. Seizure
and narcolepsy. In: Dewey CW, ed.
A Practical Guide to Feline and Ca-
nine Neurology, 2nd ed. Ames, |A:
Wiley-Blackwell; 2008:237-259.
Thomas WB. Idiopathic epilepsy in
dogs and cats. Vet Clin Small Anim
2010;40:161-179.

Vandevelde M, Fankhauser R. Ein-
fihrung in die veterindrmedizinis-
che Neurologie. Pareys Studien-
texte 57. Berlin: Verlag Paul Parey:
1987:251.

Vanhaesebrouck AE, Posch B,
Baker S, et al. Temporal lobe epi-
lepsy in a cat with pyriform lobe
oligodendroglioma and hippocam-
pal necrosis. J Feline Med Surg
2012;14:932-937.

Volk HA. Diagnostic evaluation of
the patient with seizures http://in-
practice.bmj.com/on November 28,
2014 - Published by group.bmj.com
Volk, H.A. 2015. International Vete-
rinary Epilepsy Task Force consen-
sus reports on epilepsy definition,
classification and terminology,
affected dog breeds, diagnosis,
treatment, outcome measures of
therapeutic trials, neuroimaging
and neuropathology in compa-
nion animals. BMC Veterinary
Research; 11:174; DOl 10.1186/
$12917-015-0460-3

Wahle AM, Brihschwein A, Matia-
sek K, Putschbach K, Wagner E,
Mueller RS, Fischer A. 2014. Cli-
nical Characterization of Epilepsy
of Unknown Cause in Cats. J Vet
Intern Med;28:182-188

Wieser HG. Mesial temporal lobe
epilepsy with hippocampal sclero-
sis. Epilepsia 2004;45:695-714.
Yanai H, Palus V, Caine A, Sum-
mers B, Cherubin GB. Feline Idio-
pathic Hippocampal Necrosis:
findings in a UK case. 2013. Vet
Times;11:19.20



neuro
velr&

LEEIA
IEAHE

NEUROVET | 9




10 | neurovET




