
PORENCEFALIA FELINA 
Paciente felino de 3 meses de edad, macho común 
europeo esterilizado. 


HISTORIA CLÍNICA 
Su cuidadora lo encontró en el suelo postrado sospe-
chando que había sufrido una caída desde una 
estantería. Unos días más tarde observaron que sufría 
“crisis” episódicas que describían como epileptifor-
mes focales. Describía episodios de contracción de 
los músculos orofaciales y babeo.  

Durante los periodos interictales la cuidadora descri-
bía signos de polifagia que, tras pasados unos mi-
nutos, se normalizaban. Las convulsiones eran focales 
motoras orofaciales con vocalizaciones y babeo que 
comienzan unos segundos antes de cada crisis. Eran 
en racimo y cesaban mediante el uso intranasal de 
Midazolam (0,25 mg/kg intrarrectal). 

En el examen neurológico que le realizaron no pre-
sentaba alteraciones, por lo que, en un primer mo-
mento, se diagnosticó de epilepsia estructural por 
traumatismo craneoencefálico o una encefalopatía 
infecciosa (Toxoplasmosis, Neosporosis y Peritonitis in-
fecciosa felina).  
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EXAMEN FÍSICO 
    

Peso 750 g, condición corporal (BCS) 4/9. La explora-
ción física del paciente fue normal. Auscultación 
cardiaca y pulmonar normal, pulso fuerte, rítmico 
sincrónico; mucosas sonrrosadas con tiempo de relle-
no capilar menor a 2 s. No hiperestesia evocada a 
nivel de articulaciones, abdomen, ni médula espinal. 

EXAMEN NEUROLÓGICO 
     

El examen neurológico reveló una ausencia de res-
puesta de amenaza en ambos ojos con reflejos pupi-
lares y palpebrales normales, y correcta funciona-
lidad del VII par craneal. El examen oftalmológico 
fue normal. El estado mental del paciente, así como 
el examen de los otros pares craneales fueron nor-
males. Las reacciones posturales y reflejos medulares 
fueron normales.  
   

NEUROLOCALIZACIÓN 
     

Tálamo-córtex. Las crisis epileptiformes, junto con la 
ausencia de respuesta de amenaza localizarían la 
lesión a nivel de ambos hemisferios cerebrales o a ni-
vel de diencéfalo caudal al quiasma óptico (núcleos 
geniculados laterales).

Comenzaron con un tratamiento empírico oral con 
levetiracetam a 20 mg/kg VO TID, clindamicina a 11 
mg/kg VO BID y timetoprim-sulfametoxazol a 25 mg/
kg VO BID durante 28 días, todo vía oral. Se retiró el 
tratamiento al mes y medio de edad por decisión de 
la propietaria, ya que describía una hiperactividad 
severa tras toma de levetiracetam. 

El paciente pasó 3 meses sin convulsiones y no se 
realizaron más pruebas diagnósticas. Al recidivar los 
episodios, siendo estos ahora convulsiones generali-
zadas tónico-clónicas con componente autonómico 
en racimo o cluster de nuevo, se decidió añadir 
fenobarbital 2,5 mg/kg BID al tratamiento y acudir a 
visita de neurología. 



DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
   

Una epilepsia estructural por una encefalopatía infla-
matoria/infecciosa (PIF, Toxoplasma) o una encefalo-
patía congénita (hidrocefalia, lisencefalia, porence-
falia) se consideraron los diagnósticos más proba-
bles. Una encefalopatía traumática (traumatismo 
craneoencefálico) o metabólica primaria (aciduria 
orgánica) no se podía descartar. Otras enfermeda-
des se consideraron menos probables. 

PRUEBAS DIAGNÓSTICAS 
   
· Hemograma, bioquímica y electrolitos con pará-
metros en rango. Niveles séricos de amoníaco y áci-
dos biliares pre y post pandriales que resultaron den-
tro de rango. Se cursó serología de Toxoplasma gon-
dii, negativas, además de un proteinograma normal.  

· Radiografías y ecografía de abdomen sin altera-
ciones. 

· Resonancia Magnética (RM) de neurocráneo se 
observaron 4 lesiones intraxiales quísticas bien defini-
das en el aspecto dorsomedial de ambos lóbulos 
parietales, en la periferia de la sustancia gris, algunas 
fusionándose con las meninges, hiperintensas en T2w 
y gradiente hecho, hipointensas en FLAIR y T1w, que 
tras la administración de contraste intravenoso no se 
evidenció su captación.
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DIAGNÓSTICO 
   

Porencefalia congénita (fallo en la migración neuro-
nal o secundaria a un proceso vírico) o adquirida 
(origen infeccioso, inflamatorio, metabólico, traumá-
tico o isquémico), hipotetizando que dicha lesión era 
debida a un proceso de necrosis cortical. Los resulta-
dos de la RM explicaron los signos clínicos y el origen 
de las crisis epileptiformes. Estas lesiones quísticas fue-
ron la causa de la ceguera del paciente y de las cri-
sis epileptiformes, encontrando ejemplos en la biblio-
grafía de porencefalia congénita con este tipo de 
lesiones que describen como único signo clínico la 
presencia de crisis epileptiformes (1, 2).  

Existen artículos sobre otras necrosis corticales en 
gatos donde se discute si la necrosis es causa o con-
secuencia de las convulsiones (3, 4), pero la causa no 
queda clara. Además, encontramos estudios que 
demuestran la necrosis concurrida tras un proceso 
hipóxico o isquémico cortical (5), y aunque existe una 
baja prevalencia en que el origen de las convulsio-
nes sea un traumatismo craneoencefálico (6), está 
descrita la hiperexcitabilidad de las neuronas intac-
tas relacionada con un traumatismo previo (7). 



benzodiacepinas y levetiracetam dada la edad del 
paciente, su efectividad, su facilidad de dosificación 
y su seguridad (8, 9).  
  
Al recidivar el cuadro clínico se añadió otro anticon-
vulsivo optando por la multiterapia con fenobarbital 
y levetiracetam, con un buen seguimiento de niveles 
séricos, valorando el fenobarbital como tratamiento 
más efectivo para los complejos parciales orofaciales 
en cluster (10), pudiéndose usar junto al levetirace-
tam con seguridad (11), y según las pirámides de 
efectividad y seguridad (9).
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PRONÓSTICO 
   

El pronóstico se consideró reservado. Siendo las lesio-
nes encontradas compatibles con los signos clínicos 
hallados, se presupone la existencia de signos clíni-
cos y déficits neurológicos crónicos, como la presen-
cia de crisis epileptiformes, que requerirán tratamien-
to de por vida y controles analíticos. 

TRATAMIENTO 
    

El Al recibir al animal en un primer momento, se optó 
por tratamiento de soporte y temporal pensando en 
convulsiones reactivas al traumatismo. Se utilizaron 
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Al ser lesiones crónicas y probablemente congénitas, 
se instauró terapia anticonvulsiva como único trata-
miento sintomático eficaz para el manejo de los 
signos clínicos del paciente. En este caso se instauró 
un tratamiento con levetiracetam a 20 mg/kg cada 
VO BID y fenobarbital a 3 mg/kg VO BID, ambos du-
rante 21 días. Otro tipo de terapias como los esteroi-
des no se consideró, debido a que no se reveló en el 
estudio de la RM hallazgos de edema vasogénico 
que justificasen su aplicación. El omeprazol, podría 
plantearse como un tratamiento a largo plazo por su 
doble indicación, la de protector de estómago y la 
de reducción de la producción de líquido cefalorra-
quídeo (LCR). 
   

SEGUIMIENTO DEL CASO 
    

A los 21 días se evaluó al paciente. En este tiempo 
no había sufrido crisis, aunque seguía presentando la 
ausencia de respuesta de amenaza (ceguera bilate-
ral). Los niveles séricos de fenobarbital y levetirace-
tam se encontraban en rango terapéutico. 

A los 3 meses el paciente solo evidenció una crisis 
convulsiva, pero persistía la ceguera. Se mantuvo el 
tratamiento con fenobarbital a la misma dosis y 
frecuencia como monoterapia, retirando el levetira-
cetam.  

Los niveles de ambos, así como los parámetros 
hematotógicos y bioquímicos estudiados se encon-
traron en rango.  
  
Actualmentel el paciente goza de una buena cali-
dad de vida con ceguera como único déficit neuro-
lógico y con crisis aisladas que se mantienen con tra-
tamiento de fenobarbital. 

“En homenaje a Goku y a mi compañera neuróloga 
Nuria”.  
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