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RESUMO

UFPB, Anderson Galdino Alves, Universidade Federal da Paraiba, setembro de
2013. Encefalopatia hepética secundaria a hepatite aguda. Orientadora: lvia
Carmem Talieri. Este estudo foi realizado a partir de um caso clinico de um céo de
trés anos de idade da raca Poodle, com diagndstico de encefalopatia hepéatica
secundaria a hepatite aguda atendido no setor de Clinica Médica de Pequenos
Animais do Hospital Veterinario do Centro de Salde e Tecnologia Rural da
Universidade Federal de Campina Grande (CSTR-UFCG), na cidade de Patos-PB.
A encefalopatia hepéatica € uma sindrome metabdlica, geralmente de carater
reversivel, caracterizada por disturbios neuroldgicos devido a alteracBes graves no
figado, como as hepatites e 0s desvios portossistémicos. O animal chegou ao
hospital apresentando convulsdes. Na anamnese havia queixa de pressionamento da
cabeca contra a parede. As dosagens séricas de ALT e FA estavam elevadas. No
exame ultrassonografico abdominal o figado apresentava-se aumentado de tamanho
e com ecogenicidade diminuida. O tratamento foi feito com anticonvulsivantes,
antibioticos, enema de lactulose e hepatoprotetor, com melhora acentuada apés trés
dias de internacdo. O diagnostico de encefalopatia hepética se deu pelo historico,
sinais clinicos, exames laboratoriais e de imagem e pela resposta eficaz ao protocolo
padrdo de tratamento utilizado para a encefalopatia hepatica. O relato do caso foi
comparado e corroborado com os achados da literatura, evidenciando a notavel

sintomatologia do quadro, os achados laboratoriais e a resposta ao tratamento.

Palavras-chave: figado; aménia; sindrome metabdlica; céo.



ABSTRACT

UFPB, Anderson Galdino Alves, Universidade Federal da Paraiba, september,
2013. Hepatic encephalopathy secondary acute hepatitis. Adviser: Ivia Carmem
Talieri. This study was conducted from a clinical case a dog three years of age the
Poodle, diagnosed with hepatic encephalopathy secondary to acute admitted by the
Medical Clinic small animal Veterinary Hospital Center Health and Rural
Technology, the Federal University of Campina Grande (CSTR-UFCG), the city of
Patos-PB. The hepatic encephalopathy is a metabolic syndrome usually reversible
character, neurological disorders characterized by severe changes in liver, such as
hepatitis and shunts. The animal arrived at the hospital of convulsions. In history
there were complaints pressing the head against the wall. The serum levels of ALT
and FA were elevated. In abdominal ultrasonography the liver was increased in size
echogenicity and decreased. Treatment was done with anticonvulsants, antibiotics,
lactulose enema and hepatoprotective, with marked improvement after three days of
hospitalization. The diagnosis of hepatic encephalopathy was given by historical,
laboratory and image and effective response to the standard treatment protocol used
for hepatic encephalopathy. The case report was compared and corroborated with
the findings of the literature, highlighting the notable symptoms frame, laboratory

findings and treatment response.

Keywords: liver; ammonia; metabolic syndrome; dog.
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1 INTRODUCAO

O figado é um oOrgdo que tem varias funcGes importantes: metabolismo de
proteinas, carboidratos e gorduras; metabolismo e eliminacdo de medicamentos e
toxinas; e formacdo e excregdo de bile. Consequentemente, o figado pode apresentar
diversas anormalidades clinicas e laboratoriais associadas com o seu estado insuficiente
em algumas doencas (BIRCHARD; SHERDING, 2008).

A encefalopatia hepatica (EH) foi descrita pela primeira vez por Nencki, Pavlov
e Zaleski, na década de 1890, quando se observou que os cdes desenvolviam uma
sindrome comportamental apds a formacdo de uma derivacdo cirdrgica desviando
sangue da veia porta para a veia cava inferior. Apds a ingestdo de amdnia, muitos caes
ficavam em estado de coma e morriam, e 0s estudos demonstravam que o teor de
amdnia no cérebro era quatro vezes maior do que o encontrado em animais normais. Os
pesquisadores concluiram que as doengas cerebrais observadas nestes cdes com desvio
portossistémico, poderiam ser atribuidas a falha do figado em converter a amonia em
uréia (SHAWCROSS; JALAN, 2005).

A EH é um disturbio metabdlico secundario a doencas hepaticas graves como
cirrose e hepatite aguda ou a shunts portossistémicos. Os sinais clinicos incluem
depressao, salivacdo excessiva, alteracdes de consciéncia ou comportamento, distarbios
motores, convulsdes e coma. Amonia, mercaptanos, acidos graxos de cadeia curta e
benzodiazepinas enddgenas sdo toxinas encefalopaticas potenciais, produzidas no
intestino grosso, basicamente no célon, mediante a acdo das bactérias em Vvarios
substratos (BIRCHARD; SHERDING, 2008). Como o figado é um orgao de diversas
funcGes metabolicas, quando em estado normal metaboliza essas toxinas, deixando
baixas as suas concentra¢cdes séricas. Por outro lado, se o figado estiver comprometido
essas toxinas irdo cair na circulacdo sanguinea chegando ao encéfalo e provocando um
quadro de encefalopatia.

Na literatura esta bem documentado que, em pacientes com hepatite aguda, a

progressdo para o quadro encefélico estd associada com infeccdo. Para alguns
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pesquisadores, € possivel que o episddio de EH desencadeado pela hepatite, provoque
alteracdes inflamatdrias na barreira hematoencefalica (SHAWCROOS; JALAN 2005).

O diagnostico da EH se da pelo histérico do animal, sintomatologia clinica,
exame fisico, bioguimica sérica e exames de imagem, como ultrassonografia,
tomografia computadorizada e ressonancia magnética, estando diretamente relacionado
ao fator etioldgico que esteja produzindo um figado insuficiente.

A finalidade do tratamento é diminuir os niveis séricos da amonia, principal
substrato causador dos sintomas da EH. O protocolo terapéutico geralmente é
constituido pela administracdo de antibidticos que alterem a populacdo de bactérias
produtoras de urease no célon e, assim, promover a reducdo da conversdo de uréia em
amonia; e pelo uso do dissacarideo sintético lactulose, que aumenta a eliminagdo do
contetdo intestinal, acidifica o limen intestinal e inibe a producdo de amdnia por
bactérias intestinais (BRUM, 2007). O uso de hepatoprotetores e a instituicdo de uma
dieta com baixo teor de proteina também sdo de suma importancia no tratamento da EH.

O objetivo deste trabalho foi descrever um caso clinico de encefalopatia hepatica
secundaria a hepatite aguda em um cdo da raca poodle de trés anos de idade,

comparando-o com o conteldo revisto na literatura.
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2 DESCRICAO DO CASO CLINICO

2.1 ENCEFALOPATIA HEPATICA SECUNDARIA A HEPATITE AGUDA

2.1.1 Revisao de literatura

A encefalopatia hepatica (EH) é uma anormalidade reversivel da fungéo
neuronal associada com a exposicdo do sistema nervoso central a substancias
neurotdxicas devido a uma doenca hepatocelular primaria e grave, ou devido a desvios
portossistémicos congénitos ou adquiridos (BUNCH,1991). A EH € considerada uma
sindrome neuropsiquidtrica, associada com a disfungdo hepética, que possui
caracteristicas quantitativas e qualitativas distintas do ponto de vista de sua gravidade.
Em suas formas mais graves os pacientes podem desenvolver convulsdo, coma e morte
(FERENCI et al., 2002).

A série de sintomas e sinais neuroldgicos pode decorrer de doengas hepéticas
agudas e cronicas. As manifestacdes sdao o resultado de uma desordem do sistema
nervoso central (SNC), causada pela incapacidade do figado em metabolizar a maioria
das substancias neurotoxicas produzidas no intestino. Dessa maneira, a EH € o resultado
de um conjunto de mdltiplos fatores envolvidos (ALBILLOS et al., 1998).

O episddio da EH, na sua apresentacdo mais aparente, esta fortemente
relacionado ao incremento na concentracdo cerebral da amo6nia e no seu potencial
toxico, devido a uma série de fatores desencadeantes como infeccBes, intoxicacoes,
farmacos, hemorragias digestivas, as quais podem lesar o figado e deixa-lo
impossibilitado de metabolizar a aménia e converté-la em uréia (CORDOBA, 2008). A
manifestacdo neurolégica mais comum € a diminuicdo da atividade mental e da
responsividade a estimulos, as quais variam desde depressdo discreta até coma. Outros

sintomas incluem deméncia, convulsdes, letargia, alteracbes de comportamento
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(agressividade ou histeria), incoordenacdo motora, marcha obstinada, anorexia, émese,
diarréia e hipersalivacdo (BUNCH, 1991).

2.1.1.1 Etiologia

A etiologia da EH ainda ndo é totalmente conhecida, no entanto, existe um
consenso de que a sua patogénese é multifatorial. Nas ultimas décadas, foram propostas
varias teorias baseadas em experiéncias com modelos animais, estudos in vitro de tecido
encefalico e analises por ressonancia magnética (FERENCI et al., 2002).

A EH em cdes geralmente estd associada a anastomose portossistémica
congénita, hepatite aguda grave ou cirrose (CENTER, 1998). Na hepatite aguda, hd uma
agressao grave ao figado comprometendo pelo menos 70 a 80% do seu tecido funcional.
As manifestacBes clinicas e os achados laboratoriais refletem insuficiéncia hepética
generalizada e ndo sdo especificos para a causa da lesdo priméaria (BIRCHARD;
SHERDING, 2008).

As causas mais comuns de lesdes hepaticas agudas em cées s@o intoxica¢des ou
infeccBes, mas também agentes parasitarios, doencas sistémicas ou metabdlicas, sendo
necessarios cuidados de suporte intensivos para que haja tempo para regeneracao
hepatica (MACIEIRA, et al., 2005).

Em muitos casos, ndo € possivel identificar uma causa especifica, havendo
necessidade de bidpsia hepética para o diagnostico definitivo. Em longo prazo, o
progndstico quanto a recuperagdo é mais favoravel quando o animal sobrevive aos
estagios iniciais da doenca (BIRCHARD; SHERDING, 2008).

O shunt ou desvio portossisttmico, uma importante causa de EH, é uma
anomalia vascular que conecta a circulacdo portal a circulacdo sistémica, de modo que o
sangue destinado ao figado desvia, ignorando o tecido hepéatico. O shunt congénito
acontece durante o desenvolvimento embrionario, e o shunt portossistémico adquirido

ocorre secundariamente as doencas hepaticas e se desenvolve como resposta
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compensatéria a hipertensdo portal (TIMOTHY, 2005; EMMA, 2006; FREDHLOM,
2009; PRATSCHKE, 2010).

Os desvios adquiridos sdo comunicagbes microvasculares afuncionais
rudimentares entre a veia porta e a circulacdo sistémica, presentes em céaes e gatos
normais. Diante de hipertensdo portal continua, estes vasos se dilatam e funcionam,
desviando o sangue para a circulacdo sistémica, com pressdo mais baixa, diminuindo,
assim, a pressdao portal. Geralmente, a hipertensdo portal e desvios portossistémicos
multiplos adquiridos estdo associados a disturbios intra-hepaticos difusos, cronicos e
graves, causadores de aumento na resisténcia intra-hepatica ao fluxo sanguineo portal.
Sdo exemplos a hepatite crénica, a cirrose e a fibrose hepética idiopatica (TIMOTHY,
2005; EMMA, 2006; FREDHLOM, 2009; PRATSCHKE, 2010).

A cirrose é uma doenca hepatica cronica que tem sido frequentemente definida
como uma alteracdo irreversivel do figado caracterizada por um grau de fibrose e
regeneracdo que resulta na desorganizacdo da arquitetura hepatica. Ela pode levar
também a um quadro de encefalopatia hepética devido a hipertensdo portal que acontece
desviando o sangue para a circulacdo sistémica, e levando junto com o sangue as
toxinas que ndo sao metabolizadas pelo figado insuficiente. Doencas hepaticas crénicas
normalmente sdo acompanhadas de alteracdes irreversiveis, desse modo, o progndstico

em longo prazo € reservado ou ruim (JOHNSON, 2004).

2.1.1.2 Fisiopatologia

Vaérios fatores tém sido implicados na fisiopatologia da encefalopatia hepética. A
maioria deles estd relacionada a um acumulo de substancias que sdo absorvidas no
intestino e ndo foram apropriadamente metabolizadas pelo figado, incluindo aménia,
substancias similares aos benzodiazepinicos, falsos neurotransmissores (tiramina,
triptofano, octopamina), mercaptanos (metanetiol) e &cidos graxos de cadeia curta

(acido octandico) (BUNCH, 1991). A EH ocorre consequentemente a um deficit na
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depuracdo de substancias que exercem um efeito prejudicial sobre o sistema nervoso
central (CORDOBA, 2008).

A alteragdo no metabolismo da am6nia é sem duvida o fator precipitante da EH,
e que melhor foi caracterizado até agora (ALBRADES; MAN, 2000). O trato
gastrointestinal € a fonte primaria de amonia, que é produzida predominantemente no
colon e entra na circulacdo através da veia porta hepatica. A amonia é produzida nos
enterdcitos a partir do catabolismo bacteriano de fontes nitrogenadas, tais como as
proteinas ingeridas e a uréia secretada (ALBRADES, MAN, 2000). O figado normal
depura quase toda a aménia proveniente da circulacdo portal, convertendo-a em uréia
nos hepatocitos periportais e em glutamina nos hepatocitos perivenosos. A concentracdo
da aménia no sangue portal € muito elevada e aproximadamente 90% é metabolizada no
figado (CORDOBA; CORDOVA, 2008).

Certos eventos que aumentam a producdo de toxinas nitrogenadas no intestino,
ou que alteram o pH intestinal, e portanto a absor¢do de toxinas, ou que comprometem o
figado ou a funcdo cerebral podem precipitar um episédio agudo de encefalopatia
hepatica. Tais condigbes contribuintes sdo: sangramento gastrointestinal, choque
hipovolémico, consumo protéico aumentado, alcalose, hipocalemia, uremia, infecgdes e
exposicdo a drogas depressoras do sistema nervoso central (MORGAN, 1987).

Os astrdcitos sdo as celulas mais afetadas do sistema nervoso central na EH.
Essas células sdo responsaveis por regular e manter o microambiente extracelular das
sinapses. Uma de suas funcgdes é a absorcdo de ions e neurotransmissores, de modo a
determinar o grau de excitabilidade neuronal e a correta neurotransmisséo (SZERB,
1992; CORDOBA; CORDOVA, 2008). Consequentemente, as principais alteragcdes que
afetam o sistema nervoso central incluem modificagfes na barreira hematoencefélica,
desequilibrio de neurotransmissores e anormalidades metabolicas (BUNCH, 1991).

A amonia, quando presente em concentragdes elevadas, tem o potencial de afetar
adversamente o sistema nervoso central, particularmente através da modulacdo dos

neurdnios inibitorios e excitatorios (SZERB, 1992). No interior dos astrocitos a aménia
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€ metabolizada em glutamina, por meio de uma reacdo que consome grandes
quantidades de energia. Considera-se que, consequentemente, na EH, ocorra diminuicédo
da neurotransmissdo (HAUSSINGER, et al., 2000). Muitos sistemas neurotransmissores
mediados pelo glutamato, que é o principal neurotransmissor excitatério, e mediado
pelo GABA, neurotransmissor inibidor, sdo afetados. Muitas alteragbes sdo descritas,
mas sdo dificeis de interpretar corretamente o papel de cada uma na patogénese da EH
(BUTTERWORTH, 2000). Na hepatite aguda, a manifestacdo de hiperamonemia pode
ser de natureza excitatoria e resultar em convulsbes associadas com o aumento da
liberacdo sindptica de glutamato (SZERB, 1992).

De acordo com Butterworth (2000), na hepatite aguda os astrocitos se
edemaciam e pacientes desenvolvem edema cerebral citotoxico. Esta observagdo foi
feita em culturas de astrdcitos expostos a altas concentracdes de aménia. O sistema
nervoso central € uma unidade neurovascular de estrutura dindmica que consiste em
células endoteliais vasculares, pericitos e astrécitos intimamente justapostos e
neurdnios. O contato e a comunicacdo entre essas células modulam o fluxo sanguineo
cerebral e influencia na permeabilidade das propriedades da barreira hematoencefalica.
Nos casos de falha hepética aguda ou crénica com aumento dos niveis arteriais de
amoOnia, parece haver um aumento na permeabilidade da barreira hematoencefalica
deste metabodlito (McCARTY, 2005). Em animais com hepatite aguda o fluxo de
amonia no cérebro € 45 vezes maior do que em animais normais (DEJONG et al.,
1992).

2.1.1.3 Sinais Clinicos

As formas clinicas da EH variam de sinais clinicos discretos a um quadro agudo,
quando h& hepatite aguda. Ocorre alteragdo no nivel de consciéncia variando de
convulsdo a coma profundo. O aparecimento é agudo e se desenvolve em horas ou em
poucos dias, prosseguindo para a recuperacdo sem sequelas (FERENCI et al., 2002).

Comportamento compulsivo, agressividade, pressdo com a cabeca, marcha em circulo,
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vagar sem rumo, vomitos, diarréia, politria e polidipsia, hematuria e ictericia sdo
sintomas também apresentados na enfermidade em cées (SHAROM, 2008).

O quadro clinico de EH varia de sinais neurol6gicos a sinais concomitantes de
hepatopatias. O que vai diferenciar se estes sinais sdo graves ou ndo, é a lesdo hepatica
e, principalmente, a quantidade de exposicdo a amonia. Esses aspectos determinam se 0

quadro é agudo ou cronico, e se esta relacionado a lesdo hepatica.

2.1.1.4 Diagnostico

O historico e o exame fisico proporcionam indicios importantes para se iniciar
um correto diagnostico, com auxilio dos achados laboratoriais. O hemograma, a
bioquimica sanguinea e a urinalise sdo exames importantes que devem ser feitos,
principalmente a bioquimica hepatica para posterior avaliagdo do figado. Para
estabelecer um diagndstico de encefalopatia hepética é necessario que haja uma histéria
ou evidéncia clinica de doenca hepatica.

O diagndstico da hepatite é obtido através do historico detalhado do animal,
sinais e sintomas, exame fisico, exames de imagem como radiografias e
ultrassonografias, onde o figado se encontra diminuido em tamanho nos processos
cronicos. Achados laboratoriais, tais como aumento de ALT, AST, GGT, fosfatase
alcalina, amonia e 4cidos biliares, testes de coagulacdo anormais, aumento de bilirrubina
sérica auxiliam no diagnéstico (CORNELIUS, 1996).

O diagnoéstico também é baseado na presenca de manifestagdes neuroldgicas
compativeis, associadas a uma disfuncdo hepatica, tendo descartado outras causas de
acometimento neurolégico. E imprescindivel a identificagdo de fatores precipitantes da
encefalopatia hepatica, como infec¢Ges, intoxicacdes, alteracdes metabolicas, distlrbios
eletroliticos e desvios vasculares (GOMEZ, 2006).

Uma anamnese detalhada é de suma importancia para o diagnéstico da

encefalopatia hepética, pois desvios vasculares congénitos produzem sinais em caes
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jovens menores de seis meses, caracterizando o shunt portossistémico congénito. As
doengas parenquimatosas cronicas usualmente ocorrem em cées mais idosos, porém a
insuficiéncia hepatica aguda pode ocorrer em qualquer faixa etaria. Os sinais clinicos
podem piorar apds as refeicbes, e os fatores precipitantes devem ser determinados. O
exame clinico se baseia nos sinais clinicos suspeitos e achados fisicos, buscando
evidéncias de disfuncdo hepatica, como ictericia, vomitos, diarréia, hepatodinia, ascite
em processos crénicos, e principalmente sintomas neuroldgicos associados aos sintomas
da disfuncdo hepatica (MORGAN, 1987).

Na analise laboratorial com evidéncia de hepatopatia avancada e aguda, ha
aumento de alanina aminotransferase sérica (ALT), que é uma enzima de
extravasamento a qual se encontra livre no citoplasma dos hepatécitos. Esta enzima é
essencialmente hepatoespecifica para cdes e gatos. O aumento de sua atividade sérica
indica uma leséo dos hepatdcitos, que a libera para a circulagdo (THRALL, 2007).

A fosfatase alcalina sérica (FA) também se encontra aumentada no caso de uma
disfuncdo hepatica aguda. Por outro lado, o aumento da producdo e de sua atividade
sérica também pode ser notado em casos de maior atividade osteoblastica, colestase,
inducgdo por drogas como corticOides e fenobarbital e varias doengas cronicas, inclusive
neoplasias (THRALL, 2007).

A albumina sérica apresenta-se reduzida na doenca hepatica e € um sinal de
hepatopatia em fase terminal, a reducdo em cerca de 80% da massa funcional ocorre
antes de haver hipoalbuminemia, pois o catabolismo da albumina também declina e a
meia-vida de albumina plasmatica é prolongada, contribuindo ainda mais para retardar o
inicio da hipoalbuminemia. Aumento compensatorio das concentraces de globulina
pode ocorrer durante os estados hipoalbuminémicos (DUNCAN; PRASSE, 1982).

A aménia no sangue pode estar normal ou elevada, sendo que na pratica clinica a
determinacdo das concentracdes da amonia para diagndstico permanece controversa.

Além disso, 0s niveis sanguineos de amonia também podem estar elevados em
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patologias ndo hepaticas. Na urinalise podem-se evidenciar cristais de biurato de amonia
(MORGAN, 1987).

No diagnéstico por imagem, o ultrassom é um meio importante para evidenciar a
lesdo hepatica e observar, do ponto de vista da sua arquitetura, parede, tamanho,
ecogenicidade, presenca de massas. No caso de uma insuficiéncia hepatica aguda o
figado pode estar aumentado de tamanho, com sua ecogenicidade diminuida
confirmando o quadro agudo. Ao contrario, em casos crénicos o figado se apresentara
diminuido (MAMPRIM, 2004).

A bidpsia hepatica € um dos meios diagnosticos mais importantes e definitivos
para se estabelecer a causa da lesdo hepatica (CORNELIUS, 1996). Porém, muitas
vezes, € limitada pela falta de habilidade profissional, visto que € um método invasivo e
deve ser considerado com rigor antes de sua realizacdo (CENTER 1998). A obtencéo de
amostras para exame histopatoldgico pode ser feita através de agulha percutanea guiada
ou ndo pela ultrassonografia ou por meio de laparotomia exploratoria, a qual apresenta a
vantagem da visualizacdo de todo o 6rgdo, inclusive do sistema biliar, podendo-se obter
amostras de qualquer parte desejada. O risco de hemorragia hepatica apds a coleta do
fragmento deve ser levado em consideragdo (HUGHES; KING, 1995).

2.1.1.5 Tratamento

Os diferentes tratamentos disponiveis para a EH tém como objetivo principal
agir no intestino diminuindo a producédo das neurotoxinas, especificamente a amdnia, e
consequentemente, reduzir a sua passagem para circulacdo sistémica. Além disso,
procura-se reforcar o metabolismo destas toxinas pelo figado e principalmente restaurar
o funcionamento neuroldgico (BUNCH, 2004).

Na hepatite aguda o tratamento tem a finalidade de identificar e remover a causa
primaria, fazendo um tratamento agressivo para impedir distarbios sistémicos e

neuroldgicos associados a disfuncdo hepatica e facilitar a regeneracdo do figado. No
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quadro agudo da encefalopatia, muitas vezes é dificil determinar a causa da disfuncéo
hepatica que esta desencadeando o quadro, sendo necessario iniciar o tratamento
empirico e sintomatoldgico, pois muitas vezes o animal chega com alteragdes no nivel
de consciéncia, convulsionando ou em estado de coma, precisando rapidamente da
intervencdo médica (CORNELIUS, 1996).

Pacientes com quadro de encefalopatia grave necessitam de cuidados intensivos,
com atencgdo especial a corre¢do dos distarbios hidroeletroliticos e a manutencdo da
glicemia. Pode-se realizar lavagem intestinal com solucéo cristaldide (aquecida a 35°C
para evitar a precipitacdo de hipotermia) seguida da administracéo de enema de retencéo
com lactulose A quantidade varia com o tamanho do animal, sendo aproximadamente 5
a 15 ml de lactulose diluida em um pouco de solugéo cristaléide (CORNELIUS, 1996).

O wuso de anticonvulsivantes € primordial em animais que chegam
convulsionando ao centro de atendimento. Utiliza-se diazepam, na dose de 0,5 a
1mg/Kg, por via intravenosa (1V) e, se necessario, fenobarbital na dose de 2 a 4mg/Kg,
IV, administrado logo apds o diazepam, para o controle mais prolongado (BERENDT,
2002).

Fluidoterapia adequada é importante para a correcdo dos desequilibrios
hidroeletroliticos e &cido-basicos, e para a manutencdo e expansdo do volume vascular,
visando melhorar a perfusdo dos tecidos, acelerar a recuperagdo e prevenir coagulacao
intravascular disseminada (CID), além de acelerar a excrecdo renal de metabdlitos
toxicos. Disturbios metabdlicos como alcalose metabdlica, hipocalemia e hipoglicemia
devem ser corrigidos previamente, pois podem agravar o quadro de EH (BUNCH,
2004).

E importante o monitoramento bioquimico do paciente para realizar as corregdes
necessarias, porém, a fluidoterapia indicada para inicio do tratamento, antes que se
obtenham os resultados dos testes diagndsticos, é a solugdo de Ringer, podendo ou ndo

associa-la com vitaminas do complexo B. Glicose pode ser acrescentada quando houver
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hipoglicemia, o que ocorre principalmente em enfermidades hepaticas causadas por
infeccOes ou endotoxemias (BUNCH, 2004).

Dieta com teor baixo em proteinas é recomendado, a fim de impedir a formacéo
de mais amonia no coélon. A restricdo de proteina ndo oferece nenhuma evolugédo de
melhora para o quadro. A quantidade e tipo de proteina que deve ser administrada ao
paciente hepatopata é sempre um assunto controverso (CORDOBA, 2008).

Enemas de agua morna podem ser administrados para limpar o colon,
promovendo uma evacuacao rapida do trato intestinal e desestimulando a formacéo da
amonia de absorcdo imediata (HUGHES; KING, 1995).

A lactulose é a droga protétipo para o tratamento da encefalopatia hepatica.
Trata-se de um dissacarideo ndo absorvivel que possui varios efeitos benéficos: ela
reduz o pH do meio intestinal, favorecendo a conversdo da amo6nia em ions amonio (ndo
absorviveis pela mucosa) e reduzindo a populagdo de bactérias produtoras de amonia;
acelera o transito gastrintestinal, aumentando a eliminacdo fecal de bactérias e
substratos amoniogénicos e inibe a producdo de amonia por bactérias intestinais
(BRUM, 2007). A dose inicial é de 0,5 a 1,0 ml/Kg trés vezes ao dia, devendo ser
ajustada segundo a consisténcia das fezes (o objetivo é provocar o amolecimento do
bolo fecal) ou por meio da avaliagdo do pH fecal (o ideal é proximo de 6,0).
Recentemente, a eficacia da lactulose no tratamento da EH em seres humanos foi
questionada (ALS-NIELSEN et al., 2004).

A antibioticoterapia com metronidazol ou com neomicina tem sido o tratamento
padrdo da EH por mais de 40 anos (STRAUSS, 2006), tendo como finalidade reduzir a
populacdo bacteriana produtora de urease, evitando a formacdo da amonia, por meio da
alteracdo a microbiota intestinal, agindo contra bactérias Gram-positivas e Gram-
negativas. O sulfato de neomicina e posteriormente outros antibiéticos orais pouco
absorviveis, passaram a ser utilizados na pratica clinica com a intencdo de esterilizar os
cblons impedindo a formacdo de amoénia e/ou produtos nitrogenados (STRAUSS,
2006).
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O uso de hepatoprotetores € muito importante para auxiliar na regeneracdo do
tecido hepatico. A silimarina comprende um complexo composto por varias substancias
(flavonoides: silibina ou silibinina, silidianina, silichristina), atuando em disfuncGes
hepéticas, bem como em acBes extra-hepaticas descritas, como antifingicas, antiedema
cerebral e antidepressivas (LEMOS; LEMOQOS, 2012).

2.1.1.6 Prognostico

A resposta ao tratamento clinico pode apresentar sucesso quando 0s niveis
séricos de amonia forem diminuidos. Em um quadro de disfuncdo hepatica aguda a
evolucdo dos sinais clinicos tende a ser rapida, durando horas ou alguns dias,
principalmente quando o quadro neurolégico for estabelecido. Todavia, o0 progndstico
da encefalopatia hepatica vai depender do quadro apresentado, onde a evolucao pode ser
completa ou parcialmente reversivel (SHAROM, 2008). Doencas hepaticas cronicas
normalmente sdo acompanhadas de alteracdes irreversiveis, desse modo, 0 prognostico
em longo prazo é ruim (JOHNSON, 2004).
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2.1.2 Descrigao do caso clinico

Foi atendido um céo com trés anos de idade, da ragca Poodle, no Hospital
Veterinario do Centro de Saude e Tecnologia Rural no setor de Clinica Médica de
Pequenos Animais, pertencente a Universidade Federal de Campina Grande (CSTR —
UFCG), na cidade de Patos-PB. O animal chegou ao hospital convulsionando. Na
anamnese a proprietéria relatou que o animal estava bem e que de repente comegou a
bater muito a cabega contra a parede e no chdo. Ela relatou também, que, antes da
convulsdo o animal tinha vomitado um conteddo branco-amarelado junto com
resquicios de planta. Foi referido ainda que o cdo andava pouco na rua, alimentava-se
com comida caseira, apresentava vacinagdo atualizada somente contra raiva e nunca
havia sido vermifugado.

Ao exame fisico o animal apresentou-se obnubilado ap6s a convulsdo. As
mucosas oculares e oral encontravam-se hiperémicas, a mucosa peniana ictérica e o
abdémen ventral discretamente ictérico. O animal foi submetido a internagdo, onde
recebeu fluidoterapia com solucdo glicofisiolégica’. Foi administrado diazepam?® e
fenobarbital®, nas doses de 0,5mg/Kg e 2mg/Kg, respectivamente, por via intravenosa.
Doxiciclina* 0,6 ml 1V foi realizada como medida profilatica. Depois que o quadro

convulsivo foi controlado, o animal permaneceu em estado de coma, durante um dia
(Fig. 1).

! Solugao Glicofisiolégica. Laboratério: SANOBIOL LTDA.
2 Valium. Laboratério:ROCHE
® Gardenal. Laboratério: BIOLIDER

* VVibramicina. Laboratério: PFIZER
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Figura 1- C&o, Poodle, macho, trés anos de idade, comatoso e recebendo
fluidoterapia ap6s controle de um episddio convulsivo, atendido no Hospital Veterinario
do Centro de Salde e Tecnologia Rural da Universidade Federal de Campina Grande
(CSTR -UFCQG).

O sangue do animal foi coletado e enviado para o laboratdrio clinico de uma
clinica veterinaria particular na mesma cidade, com a finalidade de se obter os
resultados mais rapidamente. Os exames requisitados foram: hemograma, pesquisa de
hemoparasitas, dosagens séricas de alanina amino transferase (ALT), fosfatase alcalina
(FA), proteinas plasmaticas totais (PPT), albumina, gama glutamil transferase (GGT),
uréia, creatinina e urinélise.

A terapia inicial citada acima foi feita pela manhd do dia em que o animal
chegou ao hospital. Assim que os resultados dos exames laboratoriais ficaram prontos,
suspeitou-se de encefalopatia hepatica secundaria a hepatite aguda, pois no perfil
bioquimico as dosagens sericas de ALT e de FA se encontraram muito elevadas. Os
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niveis séricos de albumina apresentavam-se reduzidos e os de globulina um pouco
elevado. Infelizmente, ndo foi possivel dosar a ambnia no sangue devido a falta de
recursos financeiros da proprietéria, e a falta de recursos tecnoldgicos do laboratério.

No hemograma (Tabela 1), observou-se alteragdes: policitemia, trombocitopenia
e linfopenia. Na urinalise, estavam presentes proteinas, bilirrubinas, sangue oculto,
leucdcitos, cristais de bilirrubina e cilindros granulosos. A dosagem de uréia se
encontrou elevada, e, a de creatinina se encontrou dentro dos limites de normalidade.
Diante de um diagnoéstico presuntivo de encefalopatia hepética secundaria a uma
disfuncdo hepatica aguda, o tratamento estabelecido foi voltado para tal afeccéo.

No periodo da tarde do mesmo dia em que foi internado, o animal apresentou
mais duas crises convulsivas, sendo repetido diazepam e fenobarbital nas mesmas
dosagens citadas acima. Ap6s o resultado dos exames decidiu-se trocar a doxiciclina
pela enrofloxacina®, na dose de 5mg/Kg, 1V, BID, com o objetivo de alterar a
microbiota intestinal bacteriana, tentando evitar a acdo da amonia. Posteriormente, foi
instituido enema de lactulose® (6ml em 18ml de 4gua morna) com auxilio de uma sonda
retal.

No dia seguinte, foi instituido o mesmo tratamento acrescido de silimarina’, por
via oral (VO) na dose de 2ml/Kg. A silimarina é um hepatoprotetor que atua como um
coadjuvante no tratamento das doencas hepaticas, bem como na sua eficiéncia
metabdlica. O animal ndo apresentou mais crises convulsivas nem estava mais em
coma, mas se encontrava ainda muito debilitado e agressivo. O enema com agua morna
foi repetido para a limpeza e amolecimento do bolo fecal. O contetdo fecal expelido

tinha um aspecto aquoso, sanguinolento e fétido. Em seguida, fez-se a lactulose na

> Baytril. Laboratério: BAYER
® Lactulosum. Laboratério: UCI FARMA

” Legalon. Laboratério: NYCOMED PHARMA
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mesma dose do dia anterior deixando-a agir. Dessa maneira, 0 animal permaneceu mais
um dia internado no hospital.

No terceiro dia ja foi observada melhora clinica e resolu¢cdo do quadro
neurolégico. O animal ja se encontrava mais ativo, com mucosas menos ictéricas, sem
apresentar quadro convulsivo e ja se mantinha em estagcdo. Diante disso, ndo foi feito
mais 0 enema com agua morna nem lactulose, nem antibiotico, s6 foi feito complexo
vitaminico e mineral®, na dose de 7ml, VO e silimarina na mesma dosagem anterior.

Realizou-se exame ultrassonografico da cavidade abdominal para avaliagdo dos
orgdos. A bexiga se encontrava distendida, preenchida com conteldo anecdico e a
silhueta preservada. Os rins ndo apresentavam alteracdes. O bago apresentava-se com
aumento de volume, porém, ecotextura e ecogenicidade mantidas. O figado também se
encontrava com aumento de volume, ecotextura homogénea e ecogenicidade
discretamente diminuida sugestivo de uma hepatite aguda. A vesicula biliar estava
distendida e preenchida com contetido anecdico sem evidéncias de calculos.

Nesse sentido, em decorréncia da resposta positiva ao tratamento estabelecido,
foi concluido o diagndstico terapéutico e definitivo de encefalopatia hepatica secundaria

a hepatite aguda.

& Glicopan pet. Laboratério: VETNIL
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Tabela 1- Valores do hemograma de cdo, Poodle, macho, trés anos de idade, com

suspeita clinica de hepatite aguda e encefalopatia hepatica, no 1° dia de internacéo no

Hospital Veterinario do Centro de Saude e Tecnologia Rural da Universidade Federal de
Campina Grande (CSTR —UFCG).

ERITOGRAMA

Valores encontrados

Valores referenciais

Hemaécias (x10/mm®)
Hemoglobina (g/dl)
Hematdcrito (%0)
VCM (FL)

HCM (pa)

CHCM (%)
LEUCOGRAMA
Leucécitos(mm?)

Neutrofilos
Mielécitos
Metamieldcitos
Bastonetes
Segmentados
Eosinofilos
Basofilos
Mondcitos
Linfécitos Tipicos
PPT (g/dl)
Plaguetograma

10,00

20,5

61

61,0

20,5

33,6

Valores encontrados
12.600

% mm?
00 00
00 00
00 00
89 11.214
03 378
00 00
01 126
07 882
1,4

150.000

5,5-8,5

12-18

37-55

60-77

19,0-23,0

32-36

Valores referenciais
6.000-17.000

% mm?

00 0,0-0,0

00 0,0-0,0

0-3 0-300

60-77 3.000-11.500
2-10 100-1.250
Raros Raros

3-10 150-1.350
12-30  1.000-4.800
(6,0-8,0)
(200.000-500.000)

Parasitologia do sangue negativo para presenca de hemoparasitas.
OBSERVACOES Leucdécitos morfologicamente conservados.
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Tabela 2- Valores da urinalise de cdo, Poodle, macho, trés anos de idade, com suspeita

clinica de hepatite aguda e encefalopatia hepética, no 1° dia de internacdo no Hospital

Veterinario do Centro de Salde e Tecnologia Rural da Universidade Federal de
Campina Grande (CSTR —UFCG).

CARACTERES FISICOS Valores encontrados

Valores referenciais

Volume

Cor

Densidade
Aspecto
Deposito

Odor

EXAME QUIMICO
pH

Proteinas
Glicose

Corpos cetdnicos
Bilirrubinas
Sangue oculto
Nitrito
Urobilinogénio
SEDIMENTOSCOPIA
Células epiteliais
Leucdcitos
Hemacias
Cilindros
Cristais
Bactérias

Outros

15 ml

Amarelo &mbar
1030

Turvo

Presente

Sui-generis

6,0

++
Ausente
Ausente
++
Tracos
Ausente

Ausente

0-4 por campo

0-10 por campo

Ausente

Granulosos 4-12 por campo
Bilirrubina 5-15 por campo
Ausente

Espermatozoides 5-10 por campo

Amarelo citrino
1015-1045
Limpido
Ausente

Sui-generis

5,5-7,5

Ausente
Ausente
Ausente
Ausente
Ausente
Ausente

Ausente

Inferior a 4 por campo
Inferior a 5 por campo
Ausente
Ausente
Ausente
Ausente

Ausente
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Tabela 3- Valores das dosagens sericas de ALT, FA, PPT, albumina, globulina, uréia e
creatinina de cdo, Poodle, macho, trés anos de idade, com suspeita clinica de hepatite
aguda e encefalopatia hepatica, no 1° dia de internagdo no Hospital Veterinario do
Centro de Saude e Tecnologia Rural da Universidade Federal de Campina Grande
(CSTR -UFCQG).

Exame Valor encontrado Valores referenciais
ALT 623 21-102 U/L
FA 265 10-92 U/L acima de 12 meses
PPT 6,60 5,40-7,10 g/Dl
Albumina 1,91 2,60-3,30 g/Dl
Globulina 4,69 2,70-4,40 U/L
Uréia 88,5 21,4-59,92 mg/DI
Creatinina 0,8 0,5-1,5 mg/DlI

Apos trés dias o cdo recuperou-se e recebeu alta hospitalar (Fig. 2). Uma vez por
semana o animal retornou ao hospital veterinario para avaliacdo clinica e laboratorial,
durante trés semanas. Os valores destes exames (hemograma e bioquimicos), realizados
nos 7°, 18° e 38° dias , a contar do dia em que o cdo deu entrada no hospital veterinario,
encontravam-se dentro do intervalo de normalidade, confirmando assim um quadro

agudo de hepatite com evolucéo para encefalopatia hepatica.
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Figura 2- Céo, Poodle, macho, trés anos de idade, recuperado do quadro de
encefalopatia hepatica secundaria & hepatite aguda, apos trés dias de internacdo no
Hospital Veterinario do Centro de Salde e Tecnologia Rural da Universidade Federal de
Campina Grande (CSTR -UFCG).
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2.1.3 Discussdo

O desenvolvimento da EH em relacdo a idade é variavel. Se a sindrome for
secundaria a desvio portossistétmico congénito, segundo Morgan (1987) o
desenvolvimento do quadro ocorre em animais com menos de seis meses de idade. Ja
Fredhlom (2009) afirma que os desvios portossistémicos adquiridos sdo encontrados em
animais mais velhos, devido a correlagdo com doencas crénicas do figado como cirrose
e fibrose. Se a encefalopatia hepatica for secundaria a uma disfuncéo hepatica aguda,
tende a acometer animais de qualquer faixa etaria, como neste caso clinico.

De acordo com Sharom (2008), cdes acometidos pela EH podem refletir
comportamento compulsivo, agressividade, pressdo com a cabeca, marcha em circulo,
vagar sem rumo, vomitos, diarréia, polidria e polidipsia, hematdria e ictericia. Segundo
Ferenci et al., (2002), animais que apresentam uma hepatite aguda levando a um quadro
de encefalopatia, mostraram alteracdo de consciéncia, variando de convulsdo a coma. A
apresentacdo clinica do cdo relatado corroborou com os dados da literatura, visto que o
animal chegou com um quadro agudo de encefalopatia, convulsionando e evoluindo
posteriormente para um estado comatoso.

Para descartar outras doencas que levam a um quadro de encefalopatia hepética,
Timothy (2005), Emma (2006), Fredhlom,(2009) e Pratschke (2010) afirmaram que
desvios portossistémicos adquiridos desenvolvem-se secundariamente a uma
hipertenséo portal, a qual est4 intimamente relacionada a processos cronicos do tecido
hepatico como cirrose em cdes adultos ou idosos. Esta afirmacdo corrobora com o
presente caso, visto que o paciente relatado sofreu uma doenca hepatica aguda,
descartando assim, a possibilidade de desvios portossistémicos congénito ou adquirido
ser as causas da EH.

As principais causas de uma hepatite aguda sdo infeccOes e intoxicacdes, porém
muitas vezes ndo é possivel identificar uma causa especifica, sendo preciso fazer uma
biopsia hepatica para o diagnoéstico definitivo (BIRCHARD; SHERDING, 2008). Para

este cdo, ndo foi possivel identificar a causa especifica da hepatite aguda, apesar do
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histérico sugerir intoxicacdo por plantas, visto que o animal vomitou resquicios de
planta horas antes do quadro convulsivo. Néo foi possivel realizar a bidpsia hepatica do
animal relatado, devido a limitacfes técnicas do hospital veterinario.

O diagnostico da EH é feito por meio da histéria clinica, do exame fisico e dos
achados laboratoriais. O hemograma e principalmente a bioquimica sérica hepética
junto com a dosagem sérica de amoénia possuem uma grande relevancia diagndstica. O
exame ultrassonografico também é um meio diagnéstico importante para evidenciar a
lesdo hepética e observar quanto a sua arquitetura, ecogenicidade, tamanho do 6rgéo,
presencga de massas, vasos andmalos relacionado a desvio portossistémico congénito ou
adquirido e espessura da parede.

No caso de uma hepatite aguda o figado pode estar aumentado de tamanho, com
sua ecogenicidade diminuida confirmando o quadro agudo (MAMPRIM, 2004). De
acordo com Morgan (1987), as dosagens séricas de ALT e de FA se encontram
aumentadas, a de albumina diminuida e a de uréia aumentada. Para o animal em
questdo, foram realizados hemograma, urinalise, biogquimica sérica e exame
ultrassonografico da cavidade abdominal. Os resultados demonstraram alteragdes na
urinalise com a presencga de proteinas e bilirrubina, na bioquimica sérica com grande
aumento de ALT e FA, diminuicdo da albumina e aumento da uréia. O exame
ultrassonografico revelou hepatomegalia e ecogenicidade hepatica discretamente
diminuida, caracteristicos de uma hepatite aguda. A historia clinica, junto com as
alteracGes laboratoriais e a ultrassonografia abdominal é condizente com que esta
mencionado na literatura.

A policitemia é quando ocorre um aumento do volume globular, da taxa de
eritrocitos e da concentracdo de hemoglobina. A hemoconcentracdo aumenta o
hematocrito, situacdo que pode decorrer de desidratacdo devido a vomitos, diarréia,
diurese ou redugdo da ingestdo de dgua (DUNCAN; PRASSE, 1982). Para Duncan
(1982), 0 aumento dos niveis séricos de uréia ocorre devido ao aumento do catabolismo

protéico, infeccdo, febre, uso de corticosterdides e diminuicao da circulacdo renal com
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reducdo da filtracdo glomerular na presenca de desidratacdo, esta Gltima denominada
azotemia pré renal. Tanto a policitemia como a uremia, observadas neste caso de EH,
podem ser justificadas segundo as afirmacdes dos autores acima citados. A
desidratacdo, neste animal, pode ter sido provocada pelo vomito e pela pouca ingestao
de agua.

De acordo com Prasse (1982), raramente os cristais tém significado clinico, com
excecdo de alguns como os de biurato de amonio, 0s quais podem ocorrer em quadros
clinicos de EH. Cilindros granulosos derivam de células tubulares em degeneracdo e
constituem o tipo mais comum em animais domeésticos. A bilirrubinaria indica
obstrucdo do fluxo de bile e regurgitacdo de bile conjugada para o sangue. A proteindria
pode ser evidenciada devido a hemorragias na presenca de sangue oculto, trauma e
inflamagdes na presenca de leucdcitos no sedimento das vias urindrias, situacdes que
podem acontecer quando ha um aumento da permeabilidade dos glomérulos as proteinas
(DUNCAN; PRASSE, 1982). No caso relatado o cdo apresentou bilirrubindria
provavelmente decorrente de uma ictericia hepatica, devido a congestédo de vias biliares
intra-hepaticas, provocada pela hepatite aguda. Dessa forma, a concentracdo serica de
bilirrubina aumentou, ocasionando a ictericia e a eliminagdo de bilirrubina na urina,
com consequente formagao dos cristais de bilirrubina.

A proteindria observada pode sugerir uma origem pré-renal, tais como as
convulsdes e a desidratacdo que o cdo apresentou. Em adicdo, a presenca de densidade
urinaria normal e de dosagem sérica de creatinina normal descarta a possibilidade de
este animal estar desenvolvendo lesdo renal. Os cilindros granulosos, encontrados no
sedimento urinario do cdo relatado, podem ser justificados pela associacdo da
proteindria com a presenca de células epiteliais, as quais podem ter sua origem da
descamacdo do trato urinario, embora estivesse em numero pouco significativo neste
caso.

As causas de linfopenia sdo varias: infeccBes, neoplasias, endocrinopatias,

insuficiéncia hepatica, renal, trauma, estresse, convulsdes, tratamento prolongado com
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corticosteroides (DUNCAN, 1982; SILVEIRA, 1988). A trombocitopenia ocorre em
doencas hepaticas, coagulacdo intravascular disseminada (SILVEIRA, 1988),
anaplasmose, erliquiose, leishmaniose, dentre outras. Segundo Macieira et al. (2005)
quando no exame observa-se uma diminuicdo dos linfocitos e das plaquetas, uma causa
muito provavel é a hemoparasitose subclinica, apesar do resultado negativo na pesquisa
de hemoparasitas no sangue periférico. Segundo muitos autores, as hemoparasitoses
podem ser uma causa importante de disfuncdo hepatica aguda. Neste relato, a linfopenia
e a trombocitopenia observadas podem estar associadas com tais infeccdes, visto que o
cdo vive em area endémica para as hemoparasitoses e para a leishmaniose.

O tratamento da EH tem por objetivo diminuir os niveis séricos da amonia,
aumentar o seu metabolismo hepatico e, principalmente, reverter o quadro neurolégico.
Segundo Ferenci et al. (2006), animais que apresentam hepatite aguda associada a um
quadro encefalico, podem apresentar convulsdes e coma. Portanto, o uso de farmacos
anticonvulsivantes ¢ de suma importancia em animais que estiverem em status
epilepticus.

O uso de diazepam, na dose de 0,5 a 1mg/Kg, 1V, € o farmaco de escolha inicial
quando se deseja acdo e resposta rapida do quadro convulsivo, porém, por ele agir
rapidamente, apresenta a desvantagem de ter sua concentragdo diminuida mais
rapidamente. Para o controle mais prolongado no caso de duas convulsdes ou mais, usa-
se fenobarbital na dose de 2 a 4mg/Kg, 1V, logo apo6s a administracdo do diazepam,
devido a sua propriedade anticonvulsivante prolongada. Este é o protocolo mais
preconizado para evitar que o animal chegue a 6bito (BERENDT, 2002). No animal
relatado foi instituida a terapia anticonvulsivante com os farmacos e as dosagens citadas
acima, obtendo-se éxito no restabelecimento neurolégico.

Enemas com agua morna e lactulose, farmaco de eleicdo para o tratamento da
encefalopatia hepética, possui varios efeitos benéficos como a redugdo do pH do meio
intestinal, favorecendo a conversdo de amonia em ions aménio (ndo absorviveis pela

mucosa) e a reducdo da populacdo de bactérias produtoras de amdnia. Ainda acelera o
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transito gastrintestinal, aumentando a eliminacdo fecal de bactérias e de substratos
amoniogénicos e inibe a producdo de amonia por bactérias intestinais (FERNANDEZ,
2000). Tal protocolo terapéutico foi adotado no presente caso, sendo administrado por
via retal 18 ml de 4gua morna e, imediatamente apds, 6 ml de lactulose, auxiliando na
recuperacgdo do animal.

O tratamento consiste também de antibidticos (metronidazol ou neomicina) para
reduzir a populacdo bacteriana produtora de urease (FERNANDEZ, 2000). Um dos
objetivos do uso de antibidticos também é alterar a microbiota intestinal evitando a acéo
das bactérias na formagdo da amonia. Seguindo este raciocinio, utilizou-se, neste caso, a
enrofloxacina na dose de 5mg/Kg IV, BID, durante 2 dias.

O uso de hepatoprotetores, apesar de ser empirico, parece ser importante para
auxiliar na regeneracdo do tecido hepéatico. A silimarina é utilizada em doengas
hepéticas e em doengas da vesicula biliar. Estudos experimentais em animais
demonstraram uma acdo hepatoprotetora da silimarina contra o paracetamol, radiacao,
sobrecarga de ferro, faloidina, e tetracloreto de carbono. Essa acdo pode ocorrer pela
inibicdo da formagéo de peroxidos lipidicos, eliminagdo de radicais livres, mudanca das
propriedades fisicas das membranas celulares e pela reducdo da fibrogénese hepatica
(LEMOS, 2012). No presente caso, 0 hepatoprotetor escolhido foi a silimarina, na dose
de 2 ml/Kg, VO, BID, durante os dias de internacdo do céo.

Nas lesGes hepaticas agudas o prognéstico quanto a recuperagdo € mais
favoravel quando o animal sobrevive aos estagios iniciais. Essa afirmacdo se aplica ao
cdo relatado, o qual apresentou uma recuperacao clinica rapida apds o desenvolvimento
de um quadro agudo de hepatite com consequente encefalopatia (BIRCHARD;
SHERDING, 2008).
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2.1.4 Conclusodes

Doengas hepaticas sdo bastante comuns em animais domésticos e, muitas vezes,
ndo sdo corretamente diagnosticadas pelos clinicos veterindrios levando a um
tratamento ineficaz. O conhecimento dos sinais, das manifestacdes clinicas e da
evolucdo dos disturbios hepaticos sdo ferramentas Uteis para seu correto diagndéstico.

Em adigdo, animais que apresentam sinais neurologicos, o clinico deve
considerar a EH como parte da lista de diagnosticos diferenciais, e 0s exames
laboratoriais o auxiliardo com informagcGes importantes para o estabelecido do
diagnostico, com por fim, a resposta eficaz ao protocolo padréo de tratamento para a EH

corrobora com todas as ferramentas acima citadas, reforgando o diagnostico.

38



REFERENCIAS

ALBRADES, G.J; MAS, A. Encefalopatia hepatica. Patogenia y formas clinicas. Unitat
d’Hepatologia, Barcelona, v.8, p. 508-515, 2000.

ALBILLOS, A. et al. Propranolol plus prazosin compared with propranolol plus
isosorbide-5-mononitrate in the treatment of portal hypertension. Gastroenterology, v.
115, p. 116-123, 1998.

ALS-NIELSEN, B. et al. Non-absorbable disaccharides for hepatic encephalopathy.
systematic review of randomised trials. v. 328, p. 1046-1057, 2004.

BERENDT, M. Epilepsy. International Veterinary Information Service, New York,
v.23, n.3, p. 276-283, mar, 2002.

BIRCHARD, S.J; SHERDING, R.G. Doencas de figado e trato biliar. In BIRCHARD,
S.J; SHERDING, R.G. Manual Saunders: Clinica de Pequenos Animais, 3°. ed. S&o
Paulo: Roca, 2008.p. 765-829.

BUNCH, S.E. Hepatic encephalopathy. Progress in Veterinary Neurology, v.2, n.4, p.
287- 296, 1991.

BUNCH, S. E. Distarbios hepaticos agudos e sistémicos que acometem o figado. In:
ETTINGER, S. J; FELDMAN, E. C. Tratado de medicina interna veterinaria, 5. ed.
S&o Paulo: Manole, p. 1398-1413, 2004.

BUTTERWORTH, R.F. Hepatic encephalopathy: a neuropsychiatric disorder involving
multiple neurotransmitter systems. Curr Opin Neurol.v. 13, p. 721-727, 2000.

39



BRUM, M.A, et al. Utilizacdo de probiético e de lactulose no controle de
hiperamonemia causada por desvio vascular portossistémico congénito em um céo.
Ciéncia Rural, Santa Maria, v.37, n.2, p.572-574, mar-abr. 2007.

CENTER, S.A. Nutritional support for dogs and cats with hepatobiliary disease.
Journal of Nutrition, v. 128, n. 12, p. 2733-2746, 1998.

CORDOBA, J; CORDOVA, H. Encefalopatia hepética. Actualizacion, Barcelona,
v.10, n.11, p.713-719, 2008.

CORNELIUS, L. M. Enfermidades Hepaticas. In: LORENZ, M. D; CORNELIUS, L.
M; FERGUSON, D. C. Terapéutica Clinica em Pequenos Animais. Rio de Janeiro:
Interlivros, 1996, cap.9.

DEJONG, C, et al. Cerebral cortex ammonia and glutamine metabolism during liver
insufficiency-induced hyperammonemia in the rat. J. Neurochem. v. 59, p. 1071-1079,
1992.

DUNCAN, R.J; PRASSE, W.K. Eritrdcitos. Figado. Aparelho Urinario. In DUNCAN,
R.J; PRASSE, W.K. Patologia Clinica Veterinaria. Rio de Janeiro: Guanabara
Koogan, 1982 p.23-24. p. 76-80. p. 93-104.

EMMA, A.J. Acquired extrahepatic portosystemic shunts in a young dog. The
Canadian Veterinary Journal La Revue vétérinaire canadienne, Roseburg, v. 47,
n.7, p.697-699, july. 2006.

FERENCI, P, et al. Hepatic encephalopathy — definition, nomenclature, diagnosis and

quantification. Hepatology. Vienna, v.35, p. 716-721, 2002.

40



FERNANDEZ, J; MAS, A. Tratamiento de la encefalopatia hepatica. farmacos y

mecanismos de accion. Unitat d’Hepatologia, Barcelona, v.8, n.10, p. 516-521, 2000.

FREDHOLM, D. Multiple acquired extrahepatic portosystemic shunts secondary to
veno-occlusive disease in a young German shepherd. The Canadian Veterinary
Journal La Revue vétérinaire canadienne, Colorado, v. 50, n. 7, p. 763-766, july.
2009.

GOMEZ, V.M. et al. Diagn6stico y tratamiento de La encefalopatia hepatica en
Espafa:resultados de una encuesta dirigida a hepatélogos. Gastroenterol Hepatol,

Barcelona, v. 29, n. 1, p.1-6, julh. 2006.

HAUSSINGER, D. et al. Hepatic encephalopathy in chronic liver disease: a clinical

manifestation of astrocyte swelling and low-grade cerebral edema. J Hepatol, v.32, p.

1035-1038, 2000.

HUGHES, D.; KING, L. G. The diagnosis and management of acute liver failure in
dogs and cats. Veterinary Clinics of North America: Small Animal Pratice,

Pennsylvania, v. 25, n.2, mar. 1995.

JOHNSON S.E. Hepatopatias crénicas. In: Ettinger, S.J; Feldman, E.C. Tratado de
Medicina Interna Veterinaria: doencas do céo e do gato, 5. ed. Rio de Janeiro:
Guanabara Koogan, 2004. 2156p.

LEMOS, P.H; LEMOS, L.A. Silimarina. Nutrologia, Séo Paulo, v.17, p.18-20, nov.
2012.

41



MACIEIRA, et al. Prevalence of Ehrlichia canis infection in thrombocytopenic dogs

from. Veterinary Clinical Pathology, Rio de Janeiro, v.34, n.1, p.44-48. 2005.

MAMPRIM, M.J. Figado e Vesicula Biliar. In: CARVALHO,C.F. Ultra-sonografia

em Pequenos Animais. S&o Paulo: Roca, 200, p. 57-76.

MCCARTY, J.H. Cell biology of the neurovascular unit: implications for drug delivery
across the blood-brain barrier. Assay Drug Dev. Technol. v.3, n.1, p. 89-95, 2005.

MORGAN, V.R. Encefalopatia Hepatica. In MORGAN, V.R. Manual de Emergéncias

para pequenos animais. S&o Paulo: Manole, 1987. p. 254-260.

PRATSCHKE, K. Desvios (shunts) portossistémicos caninos: panorama geral do
diagnostico e das opcdes terapéuticas. Veterinary Focus, Reino Unido, v. 20, n.3, p. 9-
15, 2010.

SHAWCROQOSS, D; JALAN, R. The pathophysiologic basis of hepatic encephalopathy:
central role for ammonia and inflammation. Cellular and Molecular Life Sciences,

Birkhauser Verlag, Basel, v.62, p.2295-2304, set. 2005.

SILVEIRA, M.J. Hematologia Clinica. In SILVEIRA, M.J. Patologia Clinica

Veterinaria Teoria e Interpretacdo. Rio de Janeiro: Guanabara, 1988. p. 4-17.

STRAUSS, E. Encefalopatia Hepatica — Atualizacdo Terapéutica. Gaz. méd, Bahia, v.
76, n.1, p.43-45, 2006.

42



SHARON, A. Encefalopatia Hepatica. In: TILLEY, L. P.,, SMITH F. K. Consulta
Veterinaria em 5 minutos: Espécies Canina e Felina. 3° ed. Sdo Paulo: Manole, 2008.
p. 500-501.

SZERB, J.C; BUTTERWORTH, R.F. Effect of ammonium ions on synaptic
transmission in the mammalian central nervous system. Prog. Neurobiol.v. 39, n.2, p.
135-153, 1992.

TIMOTHY, Q.S. Medical management of a patent ductus venosus in a dog. The
Canadian Veterinary Journal La Revue vétérinaire canadienne, USA, v. 46, n. 4, p.

352-356, april. 2005.

THRALL, M. Hematologia e Bioquimica Clinica Veterinaria. Sdo Paulo: Roca,
2007, p. 335-354.

43



