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Nota del editor
Los objetivos de la Asociación Argenti-

na de Neurología Veterinaria incluyen, en-
tre otros, promover la difusión y actualiza-
ción de los conocimientos de este campo 
del conocimiento; establecer un nexo de 
comunicación fluida y permanente para 
el intercambio de informaciones, conoci-
mientos y experiencias entre los integran-
tes de la asociación; y asistir a los socios 
en su función educativa e intelectual. 

Dentro de esta idea marco de cono-
cimiento y transferencia, la Revista Ar-
gentina de Neurología 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 país, 
sino que también actúa como una llave 
para interactuar con toda la comunidad 
científica 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 Neurología Ve-
terinaria, a través del acceso libre y gra-
tuito a nuestra publicación. Además, nos 
hemos propuesto mantener una presencia 
permanente mediante la incorporación de 
nuevos artículos de interés de forma men-
sual o bimensual. 

El esfuerzo es enorme, pero también 
son enormes la ilusión y las expectativas 
que nos genera este proyecto. Aspiramos 
a que la Revista Argentina de Neurolo-

gía Veterinaria se transforme en el futuro 

en una publicación de referencia en este 

campo del conocimiento. Para lograr este 

objetivo necesitamos la colaboración de 

todos nuestros lectores. Esperamos que 

todo aquel que tenga alguna información 

o 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-

tíficos con idoneidad y sapiencia como 

para realizar esta tarea. 

Una vez más los invitamos a participar 

activamente en la tarea de crear y com-

partir información. Creemos que éste es el 

camino apropiado de la ciencia, que debe 

marcar el horizonte de nuestra asociación 

y de todas las asociaciones con las que 

nos vinculamos

.Prof. Dr. Fernando C. Pellegrino

Editor Responsable
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Epilepsia en gatos

Las convulsiones son uno de los pro-
blemas neurológicos más comunes en los 
gatos, afectando al 1-2% de la población 
felina (Schriefl et al. 2008); la prevalencia 
estimada de las convulsiones epilépticas 
en una población 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 varía entre ambas 
especies, al igual que las manifestaciones 
clínicas de la actividad ictal (Moore 2014).

 

Clasificación de la 
epilepsia
La epilepsia no es una enfermedad 

única, sino que incluye un conjunto de 
trastornos que históricamente han sido 
dividido en idiopáticos (o primarios) y 
sintomáticos (o secundarios) (Thomas 
2010). La epilepsia sintomática puede 
resultar de un extenso conjunto de cau-
sas incluyendo anomalías metabólicas, 
neoplasias, infecciones o traumatismos, 
entre otras. Los síndromes convulsivos 
crónicos, recurrentes, que no presentan 
ninguna anormalidad detectable subya-
cente ni patologías previas se denominan 
idiopáticos. 

En base a los avances en biología 
molecular la Liga Internacional contra la 
Epilepsia (de su sigla en inglés, ILAE) 
actualizó en el año 2010 su terminología 

en relación a la etiología de las epilepsias 
que afectan a los seres humanos, agru-
pándolas en 3 categorías: (1) genética, 
indicando que el signo clínico primario 
son las convulsiones, ocasionadas di-
rectamente por un defecto genético; (2) 
estructural/metabólica, indicando que 
otra condición 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 
aún desconocido y podría resultar de un 
trastorno genético o de otro trastorno no 
descrito todavía (Berg et al. 2010; Berg y 
Scheffer 2011). Además de las conside-
raciones etiológicas, la Comisión de Cla-
sificación y Terminología de la ILAE (Berg 
et al. 2010, Berg y Scheffer 2011) creó 
un nuevo criterio taxonómico para orga-
nizar las epilepsias, según su grado de 
especificidad. De acuerdo a este criterio, 
el grupo más específico lo constituyen 
los Síndromes Electroclínicos, que son 
trastornos específicos, identificables en 
base a la edad de inicio, las alteraciones 
electroencefalográficas (EEG), el tipo de 
crisis y otras características que permiten 
un diagnóstico específico. La mayoría de 
estos síndromes tiene un componente 
genético determinante. Las Constelacio-
nes Distintivas son trastornos que reúnen 
características clínicas suficientes como 
para permitir un diagnóstico relativamen-
te específico. Suelen asociarse a lesiones 

específicas que los hacen fácilmente re-
conocibles. Un ejemplo paradigmático 
de este grupo sería la epilepsia temporal 
mesial con esclerosis del hipocampo de 
los humanos. Las Epilepsias de Causa 
Estructural-Metabólica son secundarias a 
una lesión estructural o metabólica pero 
carecen de un patrón electroclínico ca-
racterístico. Finalmente, el grupo de las 
Epilepsias de Causa Desconocida, anti-
guamente denominadas criptogénicas, 
sería el de menor especificidad sindró-
mica, y la comisión estima que en él es-
tarían incluidas una tercera parte o más 
de todas las epilepsias de los humanos 
(Berg et al. 2010).

En lo que concierne a la Medicina Fe-
lina en particular, la comprobación de la 
Epilepsia Genética (EG) en los gatos no 
se ha realizado aún, y hasta ahora exis-
te una sola comunicación sobre la pre-
sunción de la enfermedad, realizada en 
base a estudios familiares en una colonia 
de cría experimental, que ha sido deno-
minada Epilepsia Espontánea Familiar 
Felina (EEFF). En función de los análisis 
de pedigrí se comunicó que el trastorno 
se hereda de forma autosómica recesiva 
(Kuwabara et al. 2010). Desde el punto 
de vista clínico, EEFF presenta 2 tipos 
de manifestaciones ictales: crisis focales 
límbicas espontáneas con o sin generali-
zación secundaria; y crisis generalizadas 
inducidas por estimulación vestibular. Las 
primeras, denominadas crisis parciales 
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complejas felinas con compromiso orofa-
cial (CPCFCO), son el tipo de crisis más 
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 ratón símil epilepsia, que es 
uno de los modelos genéticos de epilep-
sia de lóbulo temporal (King Jr y LaMotte 
1989). Las características electroencefa-
lográficas mostraron descargas en la re-
gión temporal originadas unilateralmente 
en la amígdala, el hipocampo o ambas 
estructuras, que sugirieron epilepsia lím-
bica (Hasegawa et al. 2014). Además, 
las Imágenes por Resonancia Magnética 
(IRM) mostraron atrofia unilateral del hi-
pocampo sin alteraciones en la intensi-
dad de la señal (Mizoguchi et al. 2014). 
Se considera que EEFF es un verdadero 
modelo genético natural de la Epilepsia 
de Lóbulo Temporal, especialmente de la 
Epilepsia Familiar Mesial de Lóbulo Tem-
poral (EFMLT). Si bien el gen causante no 
ha sido identificado, se supone que algu-
na mutación en la familia de genes LGI y 
ADAM podrían estar asociadas a su fisio-
patología, tal como sucede en humanos y 
perros (Pakozdy et al. 2015). 

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

La debilidad inherente al diagnósti-
co de la EG va a continuar hasta que 
se encuentren disponibles las pruebas 
moleculares específicas (Pakozdy et al. 
2014a). Por estos motivos, y de acuer-
do a la clasificación ILAE 2010 (Berg et 
al. 2010; Berg y Scheffer 2011) las EG 
y las Epilepsias de Causa Desconocida 
(ECD) incluirían a la gran mayoría de las 
EI clásicas de los gatos (Ekenstedt et al. 
2012; Pakozdy et al. 2014a; Podell 2013; 
Rentmeister 2013; Wahle et al. 2014). En 
relación a la especificidad de los síndro-
mes epilépticos, la necrosis del hipocam-
po y del lóbulo 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 
constelación distintiva.

Con relación a las comunicaciones de 
Epilepsia Veterinaria, aunque se había 
sugerido adoptar la terminología ILAE 
2010 (Podell 2013), hasta el año 2014 no 
existía una clasificación universalmente 
aceptada (Pakozdy et al. 2014a). Por eso, 
el término idiopático se utilizaba frecuen-
temente como sinónimo de primario o 
genético, implicando una presunta base 
genética que determina la actividad epi-
léptica (Mariani 2013; Moore 2013, 2014). 

En 2014, un grupo de veterinarios es-
pecialistas y no especialistas en neuro-
logía 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 clínicos 
y científicos se reunieron y se pusieron 
formalmente de acuerdo en los aspectos 
claves de la epilepsia en los animales de 
compañía. De acuerdo a IVETF, en base 
a su etiología, la epilepsia se divide en 
idiopática y estructural (Berendt et al. 
2015). La epilepsia idiopática (definien-
do idiopática 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 área del conocimiento: (a) 
Epilepsia (idiopática) genética: cuan-
do se ha identificado un gen causativo 
para epilepsia o se han confirmado los 
antecedentes genéticos con estudios fa-
miliares apropiadamente diseñados; (b) 
Epilepsia (idiopática) genética sospe-
chada: cuando existe evidencia de una 
influencia genética apoyada por una alta 
prevalencia racial (más del 2%), análisis 
genealógicos y/o acumulación de indivi-
duos epilépticos familiares; (c) Epilepsia 
(idiopática) 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 está carac-
terizada por la ocurrencia de crisis epi-
lépticas provocadas por patologías ce-
rebrales intracraneanas que incluyen 
trastornos vasculares, inflamatorios/
infecciosos, traumáticos, anomalías de 
desarrollo, neoplásicos y degenerativos 
confirmados mediante diagnóstico por 
imágenes, análisis de líquido cefalorra-
quídeo (LCR), pruebas de ADN o hallaz-
gos pos mortem (Berendt et al. 2015).

Prevalencia
Durante muchísimo tiempo se sostuvo 

que la EI 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 
proporción considerable de gatos con cri-
sis recurrentes en los que no se detecta 
ningún tipo de alteración (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 comunicó 
un porcentaje de animales incluidos en el 
grupo de EI 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 terminología IVETF 
2014 (Volk et al. 2015), los animales con-
siderados tradicionalmente como EI se 
deberían incluir en el grupo de epilépti-
cos idiopáticos 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 históricamente 
sobreestimada a causa de la falta de ri-
gurosidad en el diagnóstico, por la aplica-
ción inconsistente de IRM y la carencia de 
examinación pos mortem. De acuerdo a 
un estudio reciente con estrictos criterios 
de inclusión (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 clínicas
En un trabajo con estrictos criterios de 

inclusión se comunicó que las característi-
cas clínicas de la ECD incluyen una edad 
de inicio promedio de la enfermedad de 
3,8 a 4,5 años, con un rango de 0,4 a 14,4 
años (Wahle et al. 2014). 
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Los signos clínicos son típicos en este 
especie y, aunque los gatos pueden 
presentar convulsiones TCG, son mu-
cho más frecuentes las crisis focales o 
de inicio focalizado en comparación a 
los perros (Moore 2014; Pakozdy et al. 
2013a). En un trabajo se comunicó que 
el 50% de los gatos presentaron crisis 
focales o de inicio focalizado, mientras 
que la mitad restante presentó crisis ge-
neralizadas. Los gatos con crisis focales 
manifestaron salivación, signos motores 
orofaciales, vocalización, micción o de-
fecación, pupilas midriáticas, con gene-
ralización secundaria evidente en el 67% 
de los animales. Ninguno de los anima-
les con ECD desarrolló 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 señalado que el 33% de los gatos 
con EI presentan crisis focales con sig-
nos discognitivos, con o sin generali-
zación secundaria, con episodios que 
incluyen sacudidas faciales unilaterales, 
actividad motora involuntaria espasmó-
dica de la cabeza y/o los miembros, 
actividades conductuales que sugieren 
ciertas formas de alucinación (soplidos 
injustificados, gruñidos, piloerección, 
ataque a objetos imaginarios o reales, 
carreras descontroladas por pánico con 
choques violentos contra paredes o mue-
bles), y actividades compulsivas (marcha 
en círculos, automutilación). Los mismos 
autores señalan 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 síndro-
me epiléptico, todos ellos confirmados 
por medio de EEG (Pellegrino 2002), el 
80% presentó crisis focales simples o 
complejas con diversas combinaciones 
de signos clínicos. Solamente 5 gatos 
(19%) presentaron crisis TCG; en 3 de 
ellos las crisis TCG fueron la única ma-
nifestación clínica de su enfermedad. 
El signo clínico de mayor frecuencia de 
presentación fue la agresividad abierta 
paroxística, impredecible e inmotivada, 
sin signos discognitivos aparentes (23% 
de los casos). Otros signos clínicos que 
se presentaron con frecuencia fueron el 
sobresalto, miedo y huída (15% de los 

casos), la hiperestesia con o sin auto-
mutilación (12% de los casos) y la mar-
cha en círculos (12% de los casos), en 
todos los casos sin signos discognitivos 
aparentes. Todos estos signos clínicos 
pueden ser fácilmente confundidos con 
alteraciones de la conducta. En estos 
casos, el EEG fue el elemento diagnós-
tico fundamental para determinar el ori-
gen epiléptico de las manifestaciones 
clínicas.

Las crisis epilépticas son mucho más 
frecuentes durante condiciones de repo-
so (Pakozdy et al. 2010). El sueño no REM 
puede activar las descargas epilépticas 
y algunos tipos de crisis en particular 
debido a un aumento de la sincroniza-
ción 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 sueño REM (Shouse et al. 2001, 2004). 
Este efecto es mucho menos manifiesto 
cuando hay un trastorno estructural o 
metabólico subyacente, que produce un 
efecto mucho más fuerte en la reducción 
del umbral convulsivo que los cambios 
diurnos o el ciclo sueño-vigilia (Pakozdy 
et al. 2014a).

Diagnóstico
En la actualidad no existe ninguna 

prueba complementaria para confirmar 
la EI, por lo que el diagnóstico es pre-
suntivo y solamente se puede establecer 
una firme sospecha en base a la elimi-
nación de todo el resto de los posibles 
factores etiológicos. Este conjunto de 
trastornos pueden ser clasificados de 
acuerdo al acrónimo VITAMIN D, y con-
firmados mediante los métodos comple-
mentarios más adecuados para cada 
caso (Pakozdy et al. 2014a).

El criterio clínico para el diagnóstico 
de EI incluye el inicio de los signos entre 
el año y los 7 años de edad, un examen 
neurológico normal en el período interic-
tal y la ausencia de hallazgos anormales 
en la IRM y en el análisis 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 diagnóstico de la EI 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 I 
para el diagnóstico de EI se basa en una 
historia de 2 o más 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 años, con 
un examen físico y neurológico interictal 
normal y sin hallazgos significativos en 
los análisis de sangre y orina. La base 
de datos mínima (BDM) de análisis de 
sangre incluye hemograma completo, 
perfil bioquímico sérico (sodio, potasio, 
cloruro, calcio, fosfato, alanina amino-
transferasa (ALT), fosfatasa alcalina séri-
ca (FAS), bilirrubina total, urea, creatini-
na, proteínas totales, albúmina, glucosa, 
colesterol, triglicéridos y ácidos biliares 
en ayuno y/o amoníaco). Se recomienda 
que las pruebas de tiroides se realicen 
antes del tratamiento a largo plazo con 
fármacos antiepilépticos (FAEs) debido a 
las posibles interacciones entre tales fár-
macos y las hormonas tiroideas. Depen-
diendo del índice de sospecha de enfer-
medad, deben solicitarse parámetros de 
laboratorio adicionales, que se seleccio-
narán de acuerdo al trastorno más proba-
ble. El análisis de orina incluye densidad 
urinaria específica, proteínas, glucosa, 
pH, y citología del sedimentos (De Risio 
2014; De Risio et al. 2015).

El grado de confianza del nivel II 
para el diagnóstico de EI se basa en los 
factores enumerados para el nivel I más 
la ausencia de alteraciones en la medi-
ción de ácidos biliares en ayuno y pos 
prandiales, en los hallazgos de IRM y en 
el análisis 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 señal intrapa-
renquimatosa cerebral en la IRM (Melle-
ma et al. 1999; Gonçalves et al. 2010). 
En el LCR puede encontrarse una leve 
pleocitosis pos ictal y a veces también 
aumento de la concentración de proteí-
nas, particularmente cuando se realiza 
el muestreo de LCR dentro de las 12 
horas de la última crisis; las alteracio-
nes desaparecen dentro de las 2 sema-
nas de la última crisis (Gonçalves et al. 
2010). Los cambios en la señal de la IRM 
se caracterizan por grados variables de 
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hiperintensidad en las secuencias pon-
deradas en T2, FLAIR e imágenes pon-
deradas por difusión, hipointensidad en 
secuencias ponderadas en T1, y ocasio-
nalmente realce del contraste luego de 
la aplicación de gadolinio; se localizan 
unilateral o bilateralmente, de modo pre-
dominante en el lóbulo piriforme y en la 
corteza temporal, y veces también en 
el bulbo olfatorio, en la circunvolución 
del cíngulo y en la corteza frontal. Estas 
señales se resuelven parcial o comple-
tamente 10 o 16 semanas más tarde, lo 
que indica que estos cambios muy pro-
bablemente representan edema citotóxi-
co o vasogénico inducido por las crisis 
epilépticas (Mellema et al. 1999). 

El grado de confianza del nivel III 
para el diagnóstico de EI se basa en los 
factores enumerados en los niveles I y 
II, y en la identificación de alteraciones 
EEG características de los trastornos 
convulsivos (De Risio et al. 2015).

Se recomienda la realización de IRM 
del cerebro y análisis rutinario del LCR, 
luego de la exclusión de crisis reacti-
vas, en aquellos gatos en que las crisis 
epilépticas se inician en una edad me-
nor a 6 meses o mayor a 6 años, con 
anormalidades neurológicas interictales 
consistentes con la presencia de una 
lesión de neurolocalización intracra-
neana, o también si ha ocurrido estado 
epiléptico, crisis seriadas en el inicio 
del cuadro convulsivo, o en pacientes 
con diagnóstico presuntivo previo de EI 
pero con resistencia a un solo fármaco 
antiepiléptico en la dosis más alta tole-
rable (Rusbridge 2005; De Risio et al. 
2015). 

En relación a las Epilepsias de Cau-
sas Estructurales/Metabólicas, en el 
diagnóstico diferencial deben conside-
rarse todos los trastornos convulsivos 
posibles en base al acrónimo VITAMIN D 
(Pakozdy et al. 2014a). Entre las causas 
vasculares los gatos pueden presentar 
encefalopatía hipertensiva, enfermeda-
des tromboembólicas de diversa índole, 
policitemia vera o coagulopatías. Los 
trastornos inflamatorios incluyen ence-
falitis límbica 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-

tonitis Infecciosa Felina, blastomicosis, 
cryptococcosis y toxoplasmosis. Los 
traumatismos craneoencefálicos son 
relativamente frecuentes en los gatos. 
Las anomalías de desarrollo incluyen la 
hidrocefalia, lisencefalia y quistes arac-
noideos. Entre los trastornos neoplási-
cos, los tumores más frecuentes son 
los linfosarcomas y los meningiomas, 
pero también se observan gliomas, 
neoplasias hipofisarias y metastásicas. 
Las causas degenerativas incluyen las 
enfermedades de almacenamiento y el 
síndrome de Necrosis Hipocampal Fe-
lina (que puede obedecer a probables 
etiologías heterogéneas). Las alteracio-
nes metabólicas comprenden hipertiroi-
dismo, encefalopatía renal, deficiencia 
de tiamina, encefalopatía hepática, hi-
poglucemia, hipocalcemia o desbalan-
ces hidroelectrolíticos. Los trastornos 
tóxicos incluyen los organofosforados, 
piretroides y etilenglicol. La epilepsia 
postraumática, la encefalopatía pos hi-
póxica y las convulsiones pos encefali-
tis se consideran otras causas de pro-
bable epilepsia sintomática (Pakozdy et 
al. 2014a). 

Teniendo en cuenta todo el listado de 
trastornos que se deben incluir en el 
diagnóstico diferencial, se deben ele-
gir los métodos complementarios más 
adecuados en cada caso, para no rea-
lizar un diagnóstico apresurado de ECD 
simplemente por no haber realizado un 
riguroso proceso de exclusión (Wahle et 
al. 2014). La serología 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 podría haber diferencias 
geográficas en relación a estas variables 
(Pakozdy et al. 2010).

En un trabajo se comunicó el uso de 
modelos estadísticos para identificar 
combinaciones de parámetros discretos 
obtenidos de la reseña, la anamnesis y 
los hallazgos del examen neurológico 
para identificar la asociación entre fac-
tores de riesgo clínicos y el diagnóstico 
de EI o epilepsia estructural (EE). Sobre 
un total de 110 gatos que cumplieron los 
criterios de inclusión, la etiología de las 
crisis fue clasificada como EI en el 57% 

y EE en 43% de los animales. El análisis 
de regresión logística binomial demostró 
que el pedigrí, la edad al inicio de las 
crisis (particularmente >7 años), el exa-
men neurológico interictal anormal y la 
vocalización ictal se asociaron con un 
diagnóstico de EE, y la salivación ictal 
fue más frecuentemente asociada con la 
EI (Stanciu et al. 2017).

 

Trastornos no epilépticos 
que pueden simular 
epilepsia
Los gatos pueden presentar una gran 

cantidad de alteraciones paroxísticas 
que pueden simular crisis epilépticas. 
El diagnóstico diferencial incluye alte-
raciones de comportamiento, trastornos 
obsesivo-compulsivos, desórdenes del 
movimiento, síndrome de narcolepsia-
cataplexia, trastornos del sueño, con-
ductas asociadas a patologías doloro-
sas, síndromes tremorgénicos, síncope, 
síndrome de hiperestesia felina, síndro-
me de dolor orofacial felino, trastornos 
vestibulares o neuromusculares y otras 
encefalopatías (Platt y Garosi 2012; 
Penning et al. 2009; Rusbridge et al. 
2010; Thomas y Dewey 2008).

Por lo general los trastornos no epi-
lépticos 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 autonómicos como salivación 
o micción, 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 acumulación de 2 semanas); 
zonisamida (5-10 mg/kg cada 24 hs, 
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con un tiempo de acumulación de de 7 
días); levetiracetam (20 mg/kg cada 8 
hs, con un tiempo de acumulación de 1 
día); gabapentin (5 a 10 mg/kg cada 8 
a 12 hs, con un tiempo de acumulación 
desconocido); pregabalina (1 a 2 mg/kg 
cada 12 hs, con un tiempo de acumula-
ción desconocido) (Hodshon y Daven-
port 2017); e imepitoína (30 mg/kg cada 
12 hs, con un tiempo de acumulación 
de 5 días) (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-
formación acerca del tratamiento de la 
epilepsia felina, a pesar de su frecuen-
cia de presentación. Un estudio recien-
te elaboró una revisión sistemática para 
evaluar la eficacia y la tolerabilidad de 
los FAEs en los gatos; incluyó el aná-
lisis de 40 trabajos que describían los 
resultados clínicos del uso de fenobar-
bital, bromuro de potasio, levetirace-
tam, imepitoína, diazepam, primidona, 
fenitoína, pregabalina, ácido valproico 
y zonisamida. Solamente 2 de ellos fue-
ron clasificados como “ensayos aleato-
rizados controlados a doble ciego”. La 
mayoría de los estudios demostraban 
un alto riesgo general de sesgo, y des-
cribían los resultados en pequeñas po-
blaciones de gatos diagnosticados con 
criterios inciertos, y cortos períodos de 
seguimiento. La evaluación 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 elección, seguida 
por el levetiracetam y la imepitoína. 
Solamente el perfil de seguridad de la 
imepitoína 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). 

Pronóstico
El pronóstico depende de la causa 

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

especialmente si el único signo clínico 
son las crisis cerebrales (Barnes et al. 
2004). Se ha comunicado que el 40% 
de los gatos con EI tratados con diaze-
pam o fenobarbital se vuelven libres de 
crisis, el 50% presenta una reducción 
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 comunicó que el 50% 
de los gatos permaneció libre de crisis 
durante años, aunque la supresión del 
tratamiento llevó a la recurrencia de 
las crisis en el 75% de los individuos 
(Pakozdy et al. 2013a). Otro estudio co-
municó resultados similares, con 50% 
de gatos libres de crisis (Szelecsenyi et 
al. 2013).

Un estudio reciente retrospectivo se 
centralizó en el estudio de la superviven-
cia en una población de 76 gatos con 
ECD a lo largo de 15 años (1997-2012). 
En 62 de los animales se había iniciado 
la terapia antiepiléptica. La tasa de remi-
sión completa fue del 42%, y la mediana 
del tiempo de supervivencia fue de 3.3 
años (rango de 1 a 11 años), con o sin 
medicación antiepiléptica. Al momen-
to de finalizar el estudio el 92% de los 
gatos se encontraban vivos. Ni los ha-
llazgos semiológicos 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 más de 12 meses fue observado en el 
79% de los gatos sin medicación antiepi-
léptica (Szelecsenyi et al. 2017).

Síndromes particulares

Crisis reflejas audiogénicas 
felinas
En un estudio reciente que reunió in-

formación sobre crisis desencadenadas 
por diversos sonidos agudos en gatos 
ancianos, se identificó un nuevo síndro-
me epiléptico denominado Crisis refle-
jas audiogénicas felinas (de su sigla en 
inglés, FARS) (Lowrie et al. 2016). Curio-
samente, los medios audiovisuales de 
comunicación masiva ya habían obser-
vada en forma empírica este desorden, 
que le valió la denominación de síndro-
me de Tom y Jerry; en el dibujo animado, 
el gato Tom a menudo sufría sacudones 
cuando el ratón Jerry lo sorprendía con 
sonidos fuerte. 

El estudio científico publicado en 
2016 (Lowrie et al. 2016) incluyó infor-
mación clínica de 96 gatos. El 94% de 
los animales presentó sacudidas mio-
clónicas, seguidas por crisis TCG en 
el 88% de los casos; el 6% de los ga-
tos presentó crisis de ausencias, que 
siempre precedieron a las sacudidas 
mioclónicas; el mismo porcentaje mos-
tró una tríada de crisis de ausencias, 
sacudidas mioclónicas y crisis TCG y 
también el 6% tuvo solamente crisis 
TCG. Los animales afectados fueron 
todos adultos o gerontes (10-19 años, 
con una mediana de 15 años de edad). 
La mayoría 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 
plástico, 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-
rrió en forma espontánea. De acuerdo 
a la comunicación de los propietarios, 
la mitad de la población era sorda o 
padecía trastornos auditivos, aunque 
esta característica no fue confirmada 
clínicamente. El 36% de los gatos te-
nían enfermedades concurrentes tales 
como enfermedad renal crónica, hiper-
tiroidismo, cardiomiopatía hipertrófica, 
hipertensión 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 comunicó una 
buena respuesta a la terapia con le-
vetiracetam con una reducción de las 
crisis ≥50% en todos los gatos tratados 
en comparación con el fenobarbital, 
con el que se obtuvo una reducción 
≥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 ló-

bulo piriforme felina (de aquí en más 
NHF) ha sido descrita en Reino Unido, 
Suiza, Italia, Estados Unidos, Austria, 
España, 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-
livación, cambios de comportamiento, 
espasmos faciales, relamida de los la-
bios, movimientos masticatorios, arca-
das, vómitos, diarreas, marcha circular, 
deglución excesiva y deficiencias pos-
turales o debilidad. Los datos disponi-
bles acerca de las características 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 etiológicos 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 neoplásicas 
que provocan epilepsia sintomática 
(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 tóxicas por derivados de la jodoxi-
quinolina (Schriefl et al. 2008) o ácido 
kaínico (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 disfunción 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 Lím-
bica (EL) de los humanos (Pakozdy et 
al. 2013b, 2014b). Recientemente se ha 
demostrado una asociación 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 

la enfermedad. El estudio sugirió que la 
EL puede ser frecuente en los gatos, y 
el blanco de la reacción inmunomedia-
da sería el complejo VGKC asociado 
con LGI1. Solamente en uno de los ga-
tos afectados con elevadas concentra-
ciones séricas de anticuerpos se realizó 
IRM, que mostró alteraciones inflamato-
rias bilaterales en la región hipocampal 
(Pakozdy et al. 2014b).

Una condición similar a la NHF, aun-
que no idéntica, ha sido descrita en los 
humanos con Epilepsia Mesial de Lóbu-
lo Temporal (EMLT), basada en el exa-
men pos mortem. Debido a las lesiones 
histopatológicas se denominó a esta 
condición EMLT con Esclerosis Hipo-
campal (EH) y, al igual que sucede en la 
NHF, no se sabe aún si las lesiones son 
la causa o la consecuencia del trastor-
no epiléptico (Wieser 2004). En 2004, el 
reporte de la Comisión de expertos de 
la ILAE propuso una serie de criterios 
para establecer la EH: el criterio míni-
mo es la pérdida neuronal y presencia 
de gliosis en CA1 y en la lámina ter-
minal, con preservación relativa de las 
células de la corteza transicional. Me-
diante cuantificación celular todas las 
regiones hipocampales pueden mostrar 
pérdida neuronal y gliosis en grado va-
riable. También se observan cambios 
funcionales y estructurales en la glía. 
A menudo se observa reorganización 
sináptica que no se limita a las fibras 
musgosas y a la capa supragranular del 
giro dentado, aunque la observación 
de estos cambios requiere la disponi-
bilidad de métodos especiales. La dis-
persión de las células granulosas se en-
cuentra en la mitad de los casos. Puede 
haber patología extrahipocampal en la 
amígdala o en la sustancia blanca del 
lóbulo temporal (Wieser 2004). La pér-
dida neuronal de los gatos epilépticos 
que desarrollan signos característicos 
de NH es más severa en el segmento 
CA1 (Pakozdy et al. 2011). 

El pronóstico 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-
sión de la eutanasia. 
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