. UNIVERSIDADE DE EVORA
. ESCOLA DE CIENCIAS E TECNOLOGIA
* DEPARTAMENTO DE MEDICINA VETERINARIA

Clinica e cirurgia em animais de companhia

Patricia Cacador Veloso
Orientacio: Professora Doutora Joana Costa Reis
Coorientacao: Doutora Clara Maria Carvalho

» Landolt de Sousa

* Mestrado integrado em Medicina Veterinaria

" Relatorio de Estagio

Evora, 2015



. UNIVERSIDADE DE EVORA
. ESCOLA DE CIENCIAS E TECNOLOGIA
* DEPARTAMENTO DE MEDICINA VETERINARIA

Clinica e cirurgia em animais de companhia

Patricia Cacador Veloso
Orientacio: Professora Doutora Joana Costa Reis
Coorientacao: Doutora Clara Maria Carvalho

» Landolt de Sousa

* Mestrado integrado em Medicina Veterinaria

" Relatorio de Estagio

Evora, 2015



“Nenhum trabalho de qualidade pode ser feito
sem concentrag¢do e autossacrificio, esforco e duvida.”

Max Beerbohm



AGRADECIMENTOS

A dra. Clara Landolt, por ter aceitado coordenar o meu estagio, pela ajuda e apren-
dizagem.

A minha orientadora, professora Joana Reis, por me ter ajudado a completar esta
ultima etapa do curso.

A toda a equipa da Clinica Veterinaria da Lagoa, pela simpatia, apoio, aprendiza-
gem e gargalhadas.

A minha familia, pelo grande apoio que me deram desde o inicio do curso. Obri-
gada por tudo o que fizeram por mim.

Ao Filipe, pelo seu apoio e paciéncia. Obrigada por toda a ajuda que me deste e
por me tranquilizares do stresse sempre que precisava.

Aos amigos que fiz no Porto, pela companhia e amizade que me deram.

Aos meus amigos de turma, por tantos bons momentos que me proporcionaram.
Adorei partilhar estes anos com vocés cheios de amizade e felicidade e espero que tenha-
mos muitos mais pela frente.

A tuna TAFUE, por ter sido como a minha segunda familia. Adorei as viagens,
jantares, ensaios, atuagdes ¢ as amizades que fiz.

A Carolina Tendon, por tantas gargalhadas e fantasticos momentos que tivemos.



RESUMO

Clinica e cirurgia em animais de companhia

O presente relatorio compreende a descricdo casuistica das atividades desenvolvidas
durante o estagio e aborda o tema de epilepsia nos animais de companhia, juntamente
com um caso clinico.

Foram observados um total de 533 animais a nivel de medicina preventiva, interna e
cirurgia.

A epilepsia ¢ um problema neuroldgico comum encontrado em clinica veterinaria,
sendo caracterizada por convulsdes recorrentes, podendo ocorrer por causas intracrania-
nas ou extracranianas € o tratamento passa por tratar essa causa. A epilepsia idiopatica
refere convulsdes para as quais ndo se consegue identificar a causa e o tratamento baseia-
se no uso de farmacos anticonvulsivos. E importante para um bom controlo da epilepsia
que haja um conhecimento das propriedades dos fAirmacos anticonvulsivos, visitas regu-
lares do animal e uma boa comunicagdo com o proprietario.

O caso clinico apresentado refere um cdo com epilepsia, os exames realizados e o

tratamento efetuado, assim como a evolug¢ao e dificuldades encontradas durante o caso.

Palavras-chave: Epilepsia, convulsdes, farmacos anticonvulsivos, monitorizagao



ABSTRACT

Clinic and surgery in companion animals

The present work comprehends the description of the activities developed dur-
ing the training period and addresses the theme of epilepsy in companion animals.

A total of 533 animals were observed with multiple clinical presentations, en-
compassing internal medicine, preventive medicine and surgery.

Epilepsy is a common neurologic problem encountered in veterinary clinic char-
acterized by recurrent seizures. This disorder may have intracranial or extracranial causes
and treatment involves addressing the cause. Idiopathic epilepsy refers to seizures for
which a cause cannot be identify and treatment is based on the use of anticonvulsant
drugs. Knowledge of the pharmacokinetic and pharmacodynamic properties of the anti-
convulsant drugs is essential. Owner compliance, with regular patient monitoring to as-
sess response to treatment and adverse effects is paramount and depends also on good
communication.

The case presented refers to a dog with epilepsy and describes the exams, treat-

ment, evolution and difficulties encountered in the case.

Keywords: Epilepsy, seizures, anticonvulsant drugs, monitoring
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1. INTRODUCAO

O presente relatorio de estdgio compreende o trabalho realizado durante o estagio
curricular, em clinica e cirurgia em animais de companhia, incluido no plano de estudos
do Mestrado Integrado em Medicina Veterinria da Universidade de Evora.

O estagio foi realizado na Clinica Veterinaria da Lagoa, localizada na Senhora da
Hora, em Matosinhos, sob coorientacao da doutora Clara Landolt e teve a duracao de seis
meses, desde 1 de setembro de 2014 até 28 de fevereiro de 2015.

A realizagdo deste estagio possibilitou a observacdo de varios casos e doengas, per-
mitindo a aplicagdo pratica dos conhecimentos adquiridos ao longo do curso, o desenvol-
vimento de raciocinio clinico e da capacidade de investigagdo, assim como o contacto
com a realidade profissional. Por esse motivo, este estagio constituiu um complemento
muito importante para uma melhor formagao profissional.

O presente trabalho encontra-se dividido em duas partes principais. A primeira parte
abrange o tratamento casuistico das atividades desenvolvidas durante o estagio curricular.
A segunda parte ¢ constituida por uma monografia sobre o tema “Epilepsia nos animais
de companhia” tendo por base um caso clinico, observado na Clinica Veterinaria da La-

goa.



2. ACTIVIDADES MEDICO-VETERINARIAS DESENVOLVIDAS DURANTE
O ESTAGIO

A Clinica Veterinaria da Lagoa (CVL) tem atendimento normal das 9h30min as 19h
de segunda-feira a sexta-feira e das 10h as 17h aos sabados, sendo que nas restantes horas
encontra-se disponivel como servico de urgéncias. Durante os 6 meses de estagio, foi
possivel acompanhar e participar na pratica didria da clinica, nas suas vdrias vertentes,
como consultas, abordagem diagnoéstica (anamnese, exame fisico e exames complemen-
tares), terapéutica médica, monitorizagdo e tratamento de animais internados, urgéncias e
cirurgia. A equipa da CVL esteve sempre disponivel a acompanhar e a responder a qual-
quer duvida, o que ajudou para o desenvolvimento académico, perce¢do das diferentes
abordagens clinicas e formas de lidar com os proprietarios.

Seguidamente ¢ apresentada a casuistica referente as atividades médico-veterinarias
realizadas ao longo do estagio na CVL. Para a apresentacdo da casuistica serdo apresen-
tadas as frequéncias absolutas (Fi), frequéncias absolutas parciais (Fip) e frequéncias re-

lativas (Fr).

2.1 Distribuicao da populacio dos animais assistidos

A tabela 1 e grafico 1 representam o nimero real de animais ingressados na clinica,
durante os seis meses de estagio. Observou-se uma entrada total de 533 animais. A amos-
tra dos animais assistidos €, maioritariamente, constituida por canideos (64,4%), seguidos
pelos felideos (34,0%) e por fim, os animais exdticos (1,7%). Os animais exoticos cor-

respondem a leporideos e aves.

Tabela 1 — Frequéncias absolutas (Fi) e frequéncias relativas (Fr) referentes a distri-

bui¢ao da populacdo dos animais assistidos

Caes 343 64,4%

Gatos 181 34,0%
Animais exoticos 9 1,7%

Total 533 100,0%



1,7%

= C3es = Gatos = Exdticos

Grifico 1 — Frequéncia relativa (Fr) referente a distribuicao da populagdo de ani-
mais assistidos durante o estagio (n=533)

2.2 Areas clinicas

2.2.1 Medicina preventiva

Nesta area clinica estdo representados a profilaxia de doengas infeciosas e parasita-
rias, as identificagdes eletronicas e os passaportes realizados e a recolha de sangue para
serologia de anticorpos (Ac) contra o virus da raiva nos casos de animais que iriam viajar
para outro pais (tabela 2). Na tabela 2 esta representado o numero de casos assistidos em
medicina preventiva, nao refletindo o nimero de animais que ingressaram na clinica, uma
vez que se pode efetuar varios destes procedimentos no mesmo animal.

O procedimento mais representativo nesta area foi a vacinacao (66,3%), seguida da
desparasitagdo (26,8%), identificagdo eletronica (6,2%), emissao de passaporte (0,6%) e

por ultimo a serologia de Ac contra o virus da raiva (0,1%).

Tabela 2 — Frequéncias absolutas parciais (Fip), frequéncias absolutas (Fi) e fre-

quéncias relativas (Fr) em medicina preventiva

Fi
Medicina preventiva | Canideos | Felideos Exéti?:os
Vacinacdo 307 137 6 450 66,3%
Desparasitacédo 115 66 1 182 26,8%
Identificacédo

eletrénica 42 0 0 42 6,2%

Emissao de passaporte 3 1 0 4 0,6%

Serologia Ac raiva 1 0 0 1 0,1%
Total 468 204 7 679 100,0%




O protocolo de vacinagdo realizado em canideos, na clinica, ¢ o seguinte:
Primovacinagdo: as seis semanas de idade com uma vacina contra a
parvovirose; as oito semanas com vacina pentavalente — parvovirose, esgana, hepatite
infeciosa, parainfluenza e leptospirose; refor¢o 21 a 28 dias depois; refor¢o anual;
Raiva: as 16 semanas ¢ administrada a vacina antirrabica, sendo também
realizada a identificagdo eletronica; refor¢o anual,
Leishmaniose: vacina monovalente contra a leishmaniose, a partir dos seis
meses, apos resultado negativo no teste de pesquisa de anticorpos anti-Leishmania; de

seguida, fazem-se dois reforgos intervalados de trés semanas; refor¢o anual.

Em felideos, o protocolo vacinal realizado € o seguinte:
- Primovacinacao: as nove semanas com vacina trivalente contra calicivirus, rino-
traqueite e panleucopénia felina; reforgco 21 a 28 dias depois; refor¢o anual.
- A vacinagdo contra o virus da leucemia felina (FeLV) realiza-se apenas em ani-
mais em risco de contacto com o virus, ap6s resultado negativo no teste rapido de FeLV,

sendo feito um reforgo 21 a 28 dias depois da primeira administragdo; reforgo anual.

Quanto aos exaticos, o protocolo de vacinagdo é o seguinte:
. Vacina contra a doenca virica hemorragica e contra a mixomatose com reforgo

semestral, em alturas diferentes. A primovacinagdo € feita a partir dos 2 meses de idade.

Quanto a desparasitagdo interna, tanto para caes como para gatos, recomenda-se des-
parasitar o animal de 15 em 15 dias até este completar os 2 meses, depois uma vez por
més até atingir os 6 meses. A partir dessa idade, desparasitar de 4 em 4 meses. A despa-
rasitacdo externa era recomendada uma vez por més.

A desparasitacdo interna dos coelhos era feita duas vezes por ano.

A vacinacao desempenha um papel muito importante no controlo de doencas infecio-
sas, tanto a nivel individual como populacional. Apesar de os animais sem acesso ao ex-
terior terem um menor risco de exposi¢ao a agentes infeciosos (principalmente se o agente
em questdo apenas for transmitido por contacto direto com outros animais), ndo estao

isentos de risco, pois podem ser expostos a infegdes através de outros gatos da casa (se



houver animais infetados assintométicos ou portadores) ou por transmissao indireta de
agentes patogénicos trazidos pelo proprietario na roupa, sapatos, etc (Scherk et al., 2013).
Esta visita anual também fornece uma oportunidade aos médicos veterinarios de in-
formar os proprietarios de varios aspetos importantes do cuidado de satde do animal,
como cuidado dentario, nutricdo apropriada e controlo de parasitas e doengas zoonoticas.
Outros aspetos como problemas comportamentais ¢ a necessidade de visitas mais fre-
quentes de animais jovens e geriatricos também devem ser discutidos (Day et al.,2010).
A vacinagdo deve estar incluida no plano preventivo de satide de todos os animais.
Este ¢ individual, sendo formulado com base na idade, ra¢a, estado de satde, ambiente
(se pode ser exposto a agentes patogénicos), estilo de vida (se tem contacto com outros

animais) e os habitos de viagem de cada animal (Day et al.,2010).

2.2.2. Clinica médica

A érea da clinica médica foi dividida em diferentes subdreas, para permitir uma me-
lhor apresentacdo e compreensdo dos dados, encontrando-se as mesmas, assim como as
suas frequéncias absolutas parciais, absolutas e relativas, descritas na tabela 3. No gréfico
2 estdo representadas as varias subareas e as respetivas frequéncias relativas. A tabela 3 e
o grafico 2 revelam o nimero de ocorréncias assistidas de cada area clinica, ndo repre-
sentando o nimero de animais que ingressaram na clinica, uma vez que um animal pode-
ria apresentar mais do que uma doenga.

A subdrea da clinica médica mais representativa foi a dermatologia (21,2%) seguida
da gastroenterologia e afe¢des das glandulas anexas (12,3%). A hematologia (0,5%) e

toxicologia (0,7%) foram as de menor representatividade.



Tabela 3 — Frequéncias absolutas parciais (Fip), frequéncias absolutas (Fi) e fre-

quéncias relativas (Fr) das diferentes subareas de clinica médica

Cardiologia 26 6 0 32 5,9%
Comportamental 1 6 0 7 1,3%
Dermatologia 93 20 3 116 21,2%
Doengas infeciosas e 12 18 0 30 5,5%
parasitarias
Endocrinologia 6 1 0 7 1,3%
Estomatologia e 9 2 0 11 2,0%
odontologia
Gastroenterologia e 41 24 2 67 12,3%
afegoes das glandu-
las anexas
Ginecologia, andro- 13 9 0 22 4,0%
logia e obstetricia
Hematologia 1 2 0 3 0,5%
Imunologia 3 2 0 5 0,9%
Neurologia 10 3 0 13 2,4%
Oftalmologia 12 18 2 32 5,9%
Oncologia 27 14 0 41 7,5%
Origem indetermi- 23 11 0 34 6,2%
nada
Otorrinolaringologia 37 22 1 60 11,0%
Pneumologia 7 2 1 10 1,8%
Sistema musculo-es- 12 9 2 23 4,2%
quelético
Toxicologia 4 0 0 4 0,7%
Urologia e nefrolo- 9 20 0 29 5,3%
gia
Total 347 189 11 547 100,0%
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Grifico 2 — Frequéncias relativas das diferentes subareas de clinica médica

2.2.2.1 Cardiologia

Na subdrea de cardiologia observou-se maior nimero de casos em canideos (tabela
4), sendo que as doengas mais comuns foram a insuficiéncia valvular tricispide (34,4%)
e a insuficiéncia valvular mitral (31,3%).

Entre as cardiopatias valvulares adquiridas em caes, a insuficiéncia valvular mitral ¢
a de maior prevaléncia. Esta doenga pode aparecer na valvula mitral isoladamente (62%
dos casos) ou juntamente com doenca degenerativa da valvula tricuspide. Os mais afeta-
dos com este problema sdo caes idosos e de racas de pequeno porte. A tosse € o sinal
clinico mais comum observado, sendo o principal fator para os proprietarios procurarem
a ajuda do médico veterinario. Estes animais frequentemente apresentam também dis-
pneia, taquipneia, ortopneia, inapeténcia e letargia. Em casos mais graves podemos en-
contrar fadiga, cianose e tempo de perfusdo capilar aumentado. Durante o exame fisico,
consegue-se detetar um sopro cardiaco que normalmente constitui o achado clinico mais
precoce. Dependendo do estagio onde se encontra a doenga, durante a auscultacio pul-
monar, podemos auscultar ruidos normais ou crepita¢des difusas. Na insuficiéncia valvu-
lar tricuspide para além de sopro, taquipneia e cianose também podemos encontrar ani-
mais com ascite, hepatomegalia/esplenomegalia ou ingurgitacao da veia jugular. A eco-

cardiografia ¢ um exame complementar importante para o diagnostico destas doencas e



outras do foro cardiaco (Muzzi et al., 2009).
A figura 1 mostra uma ecocardiografia a um canideo com insuficiéncia valvular mitral

em que se pode observar que tem o ventriculo esquerdo severamente dilatado.

Tabela 4 — Frequéncias absolutas parciais (Fip), frequéncias absolutas (Fi) e fre-

quéncias relativas (Fr) em cardiologia

Ascite cardiaca 2 0 2 6,3%

Cardiomiopatia hipertréfica 0 3 3 9,4%

Cardiomiopatia restritiva 0 1 1 3,1%

Hipertensdo pulmonar 3 0 3 9,4%

Insuficiéncia valvular aértica 0 1 1 3,1%
Insuficiéncia valvular mitral 10 0 10 31,3%

Insuficiéncia valvular pulmonar 1 0 1 3,1%
Insuficiéncia valvular tricaspide 10 1 11 34,4%
Total 26 6 32 100,0%

Figura 1 — Ecocardiografia em modo B e M mostrando dilata¢do ventricular

esquerda de um canideo com insuficiéncia valvular mitral

2.2.2.2 Comportamento

As consultas de comportamento observadas durante o estagio (tabela 5) tiveram como
problema predominante a alopécia psicogénica em gatos (85,7%). A ansiedade de sepa-

racdo em caes foi outro dos problemas comportamentais vistos em consulta (14,3%).



A alopécia psicogénica felina ¢ uma dermatopatia de origem psicogénica, em que em
situacdes de stresse, o gato lambe compulsivamente o pélo. Este comportamento cronico,
excessivo e estereotipado em que o animal lambe e mastiga os pélos, resulta em areas de
alopécia em regidoes que podem ser alcangadas facilmente, tais como a face medial dos
membros pélvicos e as regides inguinal, abdominal ventral e lombo-sagrada dorsal. Sabe-
se que a causa principal da ansiedade que podera resultar em alopécia psicogénica estéd
relacionada com fatores psicologicos, que incluem deslocamento, introdugdo de novo ani-
mal ou bebé na casa, novos moveis ou mudanga de posi¢ao do mobiliario antigo, mudanga
do lugar do comedouro e da caixa de areia, hospitalizacdo, viagem, competi¢cdo e invasao
ou perda de territorio. O diagnostico € feito por exclusdo de outras doencgas que resultem
em alteragdes de pelagem, como infecdo por bactérias, parasitas ou fungos, certas endo-
crinopatias, hipersensibilidade alimentar ou atopia. Para o seu tratamento, para além de
mudangas de maneio e atitude para com o animal, sugere-se o uso de ansioliticos ou an-
tidepressivos, como fluoxetina (aumenta a concentragao de serotonina no sistema nervoso
central ao inibir seletivamente a captagdo desta). Outros produtos existentes também po-
dem ajudar nesta situagdo, como Feliway® (contém um andlogo sintético da feromona
facial felina) ou Kalm aid® (contém L-triptofano e L-teanina) (Moffat, 2012).

A ansiedade de separacao pode ser definida como o conjunto de comportamentos in-
desejaveis manifestados pelos animais quando sao deixados sozinhos ou quando sao afas-
tados fisicamente do individuo a que estdo mais apegados, que pode ser uma pessoa ou
outro animal. Os comportamentos indesejaveis mais frequentes que caracterizam esta sin-
drome sdo: vocaliza¢do excessiva, comportamento destrutivo (como, roer ou arranhar
objetos pessoais da figura de vinculo ou as possiveis rotas de acesso a esta), mic¢do e
defecag@o em locais inapropriados (muito frequentemente em locais ou objetos que sejam
referéncia a figura de vinculo). A relagdo inadequada existente atualmente entre seres hu-
manos e cdes ndo ¢ a unica causa destes distirbios comportamentais, mas certamente
agrava, predispde e complica tais distirbios. O diagndstico € estabelecido através do his-
torico do animal e o tratamento pode ser feito através de modificagdo comportamental,
terapia medicamentosa, educagdo do proprietario, manipulacdo do ambiente ou associ-

ando varias destas alternativas (Soares et al., 2010; Dias et al., 2013).



Tabela 5 — Frequéncias absolutas parciais (Fip), frequéncias absolutas (Fi) e fre-

quéncias relativas (Fr) em comportamento

Ansiedade por separagéo 1 0 1 14,3%
Alopécia psicogénica 0 6 6 85,7%
Total 1 6 7 100,0%

2.2.2.3 Dermatologia

Nesta subarea (tabela 6) o que se observou com maior frequéncia foram animais que
se apresentavam a consulta com feridas e os casos de suspeita de alergia (ambos com
14,7%). Os primeiros correspondem a casos em que os animais apresentavam feridas por
luta, autotraumatismo ou por razdes desconhecidas. Os casos de suspeita de alergia in-
cluem os animais que apareciam na consulta com sinais clinicos sugestivos de hipersen-
sibilidade (por exemplo, prurido, eritema, papulas, alopécia e seborreia) e que melhora-
ram apos administragdo de anti-histaminicos ou glucocorticoides, mas que ndo realizaram
exames complementares de diagnostico para confirmar a suspeita clinica. Algumas afe-
¢oes dermatologicas encontradas durante o estagio encontram-se na figura 2.

As alergias sdo reagdes de hipersensibilidade a um alérgeno. Para descobrir qual o
alérgeno causador da alergia pode-se fazer um teste de alergias intradérmico ou sangui-
neo. O tratamento para este problema pode incluir o impedimento de contacto do animal
com o agente alérgico, administragdo de glucocorticoides, anti-histaminicos e/ou ciclos-
porina e realizagdo de imunoterapia. O uso de champos adequados e administragdo de
oclacitinib, 4cidos gordos e interferdo recombinante também pode ser util para a diminu-
icdo de prurido e lesdes de pele. A imunoterapia envolve a administragdo de uma solugao
com os alérgenos relevantes com varias administracdes ao longo do tempo. A melhoria
do animal apenas se observa apds os primeiros meses de terapia. Normalmente, do pri-
meiro ao quarto més o animal esta na fase de indugdo, em que se aumenta progressiva-
mente a concentragao de alérgenos. Apos esse periodo, o animal entra na fase de manu-
tencdo, em que o tempo entre as administragdes se encontra mais espagado. Normalmente,
para a imunoterapia usa-se injegdes, mas também existe imunoterapia sublingual, para os

casos em que nao ha melhoria com as injegdes, os donos preferem mudar ou ha reagdes
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anafilaticas/adversas com as inje¢des (Jackson & Marsella, 2012a; Jackson & Marsella,

2012b).

Tabela 6 — Frequéncias absolutas parciais (Fip), frequéncias absolutas (Fi) e fre-

quéncias relativas (Fr) em dermatologia

Abcedacao das glandulas peri-
anais 7 0 0 7 6,0%
Abcesso cutaneo/subcutaneo 4 2 0 6 5,2%
Alergia alimentar 0 1 0 1 0,9%
Alergia a Malassezia 1 0 0 1 0,9%
Alergia a acaros 2 0 0 2 1,7%
Alergia a Gramineas 2 0 0 2 1,7%
Alergia a Pélens 3 0 0 3 2,6%
Alergia ao shamp6o 1 0 0 1 0,9%
Reaccao alérgica a picada de
insecto 1 0 0 1 0,9%
Suspeita de alergia 16 1 0 17 14,7%
Dermatite alérgica a picada da
pulga (DAPP) 7 3 0 10 8,6%
Reacc¢ao alérgica por contacto 3 0 0 3 2,6%
Angioedema 1 0 0 1 0,9%
Deiscéncia de sutura 2 0 0 2 1,7%
Dermatite acral por lambedura 4 0 0 4 3,4%
Dermatite crénica de origem
traumatica 1 0 0 1 0,9%
Dermatite seborreica 2 0 0 2 1,7%
Dermatofitose 8 3 0 11 9,5%
Edema subcutaneo 2 0 0 2 1,7%
Feridas 10 6 1 17 14, 7%
Furunculose 1 0 0 1 0,9%
Granuloma por corpo estranho 1 0 0 1 0,9%
Granuloma eosinofilico felino 0 1 0 1 0,9%
Infecg@o das unhas por
Staphylococcus coagulase ne-
gativa e Streptococcus mitis 0 1 0 1 0,9%
Laceragdo almofada plantar 3 0 0 3 2,6%
Laceragdo cutdnea traumatica 1 0 0 1 0,9%
Piodermatite 7 0 1 8 6,9%
Queimadura 1 1 0 2 1,7%
Quisto sebaceo 2 1 0 3 2,6%
Quistos epiderméides 0 0 1 1 0,9%%
Total 93 20 3 116 | 100,0%
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Figura 2 — Afecdes dermatoldgicas: a) ferida por luta em felideo; b) abcesso subcu-

taneo em canideo; c¢) dermatofitose em canideo

2.2.2.4. Doencas infeciosas e parasitarias

Conseguimos constatar pela tabela 7 que as doencas infeciosas mais observadas foram
coriza felina com 40,0%, tosse do canil com 23,3% e sarna com 13,3% (figura 3).

A coriza é mais frequente em gatos nao vacinados ou imunodeprimidos. Estes apre-
sentam espirros, descargas oculonasais serosas ou mucopurulentas e, por vezes, febre. Na
prética, o diagnostico ¢ feito através da anamnese e sinais clinicos. Infecdes bacterianas
secundarias podem ocorrer e constituir perigo de vida. O tratamento passa por um trata-
mento sintomatico juntamente com antibiotico e anti-inflamatorio (Ford, 2005).

A tosse do canil ¢ uma doencga infeciosa altamente contagiosa e de etiologia multifa-
torial. Geralmente ¢ auto-limitante, no entanto pode progredir para broncopneumonia em
certos casos. Para o tratamento sdo usados antibidticos, expetorantes, antitissicos e anti-

inflamatoérios (Ellis, 2005; Fenwick, 2005).
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Tabela 7 — Frequéncias absolutas parciais (Fip), frequéncias absolutas (Fi) e fre-

quéncias relativas (Fr) em doengas infeciosas e parasitarias

Calicivirose oral 0 1 1 3,6%
Coriza 0 12 12 42,9%
Panleucopénia 0 3,6%
Parvovirose 1 3,6%
Sarna 4 14,3%
Suspeita de calicivirose sisté-
mica 0 1 1 3,6%
Suspeita de peritonite
infeciosa felina (PIF) 0 1 1 3,6%
Tosse do canil 7 0 7 25,0%
Virus da imunodeficiéncia felina
(FIV) 0 1 1 3,6%
Virus da leucemia felina (FeLV) 0 1 1 3,6%
Total 12 18 30 100,0%

O caso de suspeita de calicivirose sistémica referido na tabela 5 ¢ relativo a um gato
que depois de ter fugido de casa apresentava febre alta, edema do membro anterior direito
e ictericia. Procedeu-se a um exame fisico geral, recolha de sangue, realizacdo de radio-
grafia e ecografia. Os resultados das analises revelaram desidratagdo, leucocitose com
linfocitose, aumento de ureia, enzimas hepaticas e bilirrubina e hepatomegalia. O propri-
etario decidiu ndo avangar com a tentativa de isolamento do agente. Suspeitou-se de ca-
licivirose sistémica pela historia pregressa e sinais clinicos. Realizou-se tratamento sin-
tomatico e o animal melhorou. A sintomatologia derivada de calicivirose sistémica pode
ser febre alta, edema de membros e face, alteragdes hepaticas, renais e pancreaticas e
dermatite ulcerativa alopécica no focinho, orelha e membros. Por vezes, estes sinais apa-
recem associados aos frequentemente observados na estirpe tradicional, como ulceras
orais (Pesavento et al., 2004). O diagndstico desta doenca € baseado na historia pregressa,
sinais clinicos e isolamento do agente. O virus pode ser isolado de varios tecidos afetados
como orofaringe, pele, lingua, pulmdes, bago, figado, pancreas, linfonodos e trato gas-
trointestinal. Sabe-se que o calicivirus felino pode ser encontrado em muitos gatos sau-

daveis, mas se for evidenciada a sua presenc¢a em tecidos que ndo sao normalmente aco-
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metidos pela estirpe tradicional, como o figado, associada a histéria pregressa e sintoma-
tologia do animal, o diagndstico clinico pode ser confirmado. E um agente muito resis-
tente e os animais suspeitos devem ser isolados. Os animais afetados devem receber tra-

tamento de suporte (Hurley et al., 2004).

Figura 3 — Sarna em canideo: a) lesdes na face; b) lesdes nos membros

2.2.2.5. Endocrinologia

Na subarea de endocrinologia (tabela 8), observou-se um maior nimero de casos em
caes, em que diabetes mellitus foi a endocrinopatia mais observada (57,1%).

Diabetes mellitus ¢ uma doenga comum nos animais de companhia. O principal obje-
tivo do tratamento ¢ a eliminagdo dos sinais clinicos observados através do controlo das
flutuagdes de glucose sanguinea mantendo o seu nivel o mais proximo possivel do nor-
mal. Esse objetivo pode ser conseguido com uma adequada administra¢do de insulina,
terapia dietética, exercicio e evitando ou tratando doengas concomitantes inflamatorias,
infeciosas, neoplasicas ou hormonais. A terapia com insulina pode ter algumas complica-
¢oes: hipoglicémia, pouca duragdo do efeito da insulina e resisténcia a insulina
(Schoeman, 2011). As causas de uma pobre resposta a insulina podem ser obesidade, mé
dosagem ou tipo de insulina, problemas no manuseamento e administracdo da insulina,
ma absorcao desta no sitio da inje¢do, doengas concomitantes que aumentam a resisténcia
a insulina e anticorpos circulantes que se ligam a insulina (muito raro). Por estas razoes,

quando um animal ndo responde a terapia que estipulamos devemos primeiro verificar se
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a terapia ¢ a adequada para o animal e se o dono a executa corretamente. E muito impor-

tante a comunicagdo com o dono e visitas regulares ao médico veterinario (Reusch, 2012).

Tabela 8 — Frequéncias absolutas parciais (Fip), frequéncias absolutas (Fi) e fre-

quéncias relativas (Fr) em endocrinologia

Diabetes mellitus 3 1 4 57,1%
Hiperadrenocorticismo 1 0 1 14,3%
Hipoparatiroidismo 1 0 1 14,3%
Hipotiroidismo 1 0 1 14,3%
Total 6 1 7 100,0%

2.2.2.6. Estomatologia e odontologia

A doenga periodontal foi a afecdo com maior representatividade (54,5%) na subarea
de estomatologia e odontologia (tabela 9). Os abcessos dentarios foram a segunda afe¢ao
mais significativa (27,3%) seguida pela epulide (figura 4) e estomatite que tiveram a
mesma percentagem (9,1%).

A doenca periodontal pode ser definida como uma inflamacgado dos tecidos de suporte
do dente em resposta a acumulagao de biofilme. O resultado que pode advir desta doenca
¢ a formagao de graves defeitos dsseos, devido a perda dos tecidos periodontais, podendo
até levar a perda dos dentes, predisposi¢do a fraturas da mandibula e formag¢do de comu-
nicagdes oronasais. Esta doenca também pode apresentar efeitos sistémicos, uma vez que
o biofilme acumulado ¢ uma constante fonte de bactérias que, penetrando na circulagio
sanguinea, pode afetar 6rgdos internos. Por essa razdo, esta doenga pode estar associada
a afegdes cardiacas, pulmonares, articulares, renais e hepaticas. E muito importante a pre-
vencdao que inclui a escovagem dentaria didria para impedir o acimulo de biofilme.
Quando este ja existe o tratamento ¢ a destartarizagdo, podendo, por vezes, ser preciso

extrair dentes (Reis et al., 2011).
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Tabela 9 — Frequéncias absolutas parciais (Fip), frequéncias absolutas (Fi) e fre-

quéncias relativas (Fr) em estomatologia e odontologia

Abcesso dentario 2 1 3 27,3%
Doenca periodontal 5 1 6 54,5%
Epulide 1 0 1 9,1%
Estomatite 1 0 1 9,1%
Total 9 2 11 100,0%

Figura 4 — Epulide em canideo

2.2.2.7. Gastroenterologia e afecdes das glandulas anexas

A subdrea da gastroenterologia e afe¢des das glandulas anexas (tabela 10) ¢ uma das
com maior nimero de entidades clinicas observadas na area da clinica médica, sendo que
a gastrite/gastroenterite representou a afe¢do mais frequente (56,9%) nesta subarea. Con-
sideraram-se como gastrite/gastroenterite as manifestacdes clinicas de animais consulta-
dos com historia de vomito e/ou diarreia € sem outras alteragdes ao exame fisico, tendo
apenas sido realizado tratamento sintomatico.

A gastrite/gastroenterite por indiscri¢do alimentar € referente a animais que se apre-
sentaram a clinica com historia de vomito e/ou diarreia e que através da anamnese verifi-
cou-se que o problema havia tido origem em algo que estes animais tinham ingerido (os

donos deram-lhes alimentos inapropriados, como doces, ou os animais tinham ingerido
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algo do lixo de casa ou algo na rua ou andaram a roer objetos ndo proprios para animais).
Nestes casos, € preciso uma boa anamnese para saber se o animal comeu algo que lhe fez
mal e, se sim, descobrir o que foi que ingeriu. Uma ecografia ou um raio-x sao bons meios
de diagnostico para descartar obstrugdes. Nos casos observados nao se verificou nenhuma

obstrucdo, por isso foi realizado apenas tratamento sintomatico.

Tabela 10 — Frequéncias absolutas parciais (Fip), frequéncias absolutas (Fi) e fre-

quéncias relativas (Fr) em gastroenterologia e afecdes das glandulas anexas

Colangiohepatite 1 1 0 1 1,5%
Fecaloma 1 1 0 1 1,5%
Gastrite/Gastroenterite 23 13 1 37 56,9%
Gastrite/Gastroenterite por in-

discrigao alimentar 13 4 1 18 27,7%
Gastroenterite hemorragica 2 1 0 3 4,6%
Hepatite 1 2 0 3 4,6%
Pancreatite 0 1 0 1 1,5%
Prolapso rectal 0 1 0 1 1,5%

Total 41 24 2 65 100,0%

2.2.2.8. Ginecologia, andrologia e obstetricia

Na subarea da ginecologia, andrologia e obstetricia (tabela 11) obteve-se uma maior
percentagem em pseudogestacdo com 22,7% (apenas observado em cadelas) e em cuida-
dos neonatais com 18,2% (apenas em gatos).

Os cuidados neonatais incluiram a alimentagado, limpeza, tratamento das necessidades
de eliminagdo e providéncia de um lugar calmo, quente e aconchegador a quatro gatos
bebés que foram encontrados na rua abandonados pela mae apenas com alguns dias de
vida. Foram alimentados com leite em po6 proprio para estes animais varias vezes ao dia
até serem capazes de comer racao (figura 5).

Os dois casos de gestacao reportados na tabela 11 referem-se a dois casos diferentes.
Ambos foram casos de gestagdes indesejadas. No entanto, no primeiro caso os donos

deixaram avangar a gravidez fazendo visitas regulares para monitorizar a gestacao e fazer
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ecografias de acompanhamento, enquanto no segundo caso os donos ndo quiseram avan-

car com a gestacao e optaram por interromper a gestacdo com aglepristona.

A figura 6 demonstra um caso de pidmetra em cadela de raca indefinida.

Tabela 11 — Frequéncias absolutas parciais (Fip), frequéncias absolutas (Fi) e fre-

quéncias relativas (Fr) em ginecologia, andrologia e obstetricia

Cuidados neonatais 0 4 4 18,2%
Gestacao 2 0 2 9,1%
Hiperplasia da glandula
mamaria 1 1 2 9,1%
Hiperplasia endometrial
quistica 0 1 1 4,5%
Mamite 1 0 1 4,5%
Mamite purulenta 1 0 1 4,5%
Pibmetra 2 0 2 9,1%
Pseudogestacéo 5 0 5 22,7%
Quistos ovaricos 0 3 3 13,6%
Quistos prostaticos 1 0 1 4,5%
Total 13 9 22 100,0%

Figura 5 — Cuidados neonatais: a) gatos bebés abandonados; b) alimentagdo
de um dos gatos bebés
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Figura 6 — Pidmetra em canideo

2.2.2.9. Hematologia

Apenas se observaram trés afe¢Oes nesta subdrea (tabela 12), a anemia secundaria a
insuficiéncia renal crénica (IRC) com 50,0%, tromboembolismo iliaco com 25,0% e sus-
peita de tromboembolismo pulmonar com 25,0% dos casos observados.

Em pacientes com IRC uma das complica¢des mais frequentemente encontradas ¢ a
anemia, estando esta relacionada com a intensidade da insuficiéncia renal. Esta anemia
pode aparecer em consequéncia de varias causas, mas a mais comum ¢ a deficiéncia re-
lativa de eritropoetina (Abensur, 2004).

Os tromboembolismos ocorrem devido a perturbacdes nos mecanismos hemostaticos
e podem ter varias etiologias, como por exemplo cardiomiopatia, hiperadrenocorticismo,
pancreatite grave, enteropatia ou nefropatia com perda de proteina e anemia hemolitica
imunomediada. Em gatos, a maioria dos tromboembolismos ocorre na bifurcagdo aortica
e a cardiomiopatia hipertréfica € a causa principal desse tromboembolismo iliaco. Os si-
nais clinicos tém um aparecimento agudo e podem variar dependendo do local obstruido,
mas mais frequentemente encontra-se paresia dos membros pélvicos, cianose ou palidez
dos membros afetados, hipotermia dos mesmos, anorexia, prostragao e se for um caso de
tromboembolismo pulmonar o animal pode manifestar sinais respiratorios, como taquip-
neia e dispneia. O prognostico varia de reservado a grave, dependendo da area emboli-
zada, funcionalidade da circulacdo colateral, gravidade, extensdao e duracao do bloqueio
e desenvolvimento de complicagdes, como necrose de membros e automutilagdo. O tra-
tamento inclui a terapia especifica para a doenga primaria, tratamento de suporte e uso de

anticoagulantes/ antitromboticos (como a heparina e acido acetilsalicilico). No entanto, a
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terapia convencional e conservadora ¢ frequentemente dececionante. Outros tratamentos
visam a remoc¢ao do trombo através de cateter e o uso de agentes tromboliticos (estrepto-

cinase, urocinase e plasminogénio tecidual recombinante) (Dalmolin, 2010; Viana, 2011).

Tabela 12 — Frequéncias absolutas parciais (Fip), frequéncias absolutas (Fi) e fre-

quéncias relativas (Fr) em hematologia

Anemia secundaria a IRC 1 1 2 50,0%

Tromboembolismo iliaco 0 1 1 25,0%

Suspeita de tromboembolismo 1 0 1 25,0%
pulmonar

Total 2 2 4 100,0%

A suspeita de tromboembolismo pulmonar refere-se a um caso de uma cadela de raga
Serra da Estrela com 9 anos de idade que foi diagnosticada com hiperadrenocorticismo e
iniciou tratamento com trilostano. Nessa altura, o animal j4 apresentava aumento nos va-
lores de alanina aminotransferase (ALT), fosfatase alcalina (FA), ureia e creatinina. Con-
tudo, trés meses apos o diagndstico apareceu com cegueira repentina e irreversivel (uma
das complicacdes de hiperadrenocorticismo). Uma semana depois desse acontecimento,
a proprietaria telefonou a informar que a cadela tinha vomitado, ndo se levantava e estava
apatica. Ao exame fisico verificou-se que o animal apresentava hipotermia, hipotensao,
mucosas palidas ligeiramente cianosadas, dispneia, respiracdo abdominal, abdémen vo-
lumoso e ndo se levantava. O resultado da anélise sanguinea mostrou que houve um agra-
vamento do dano renal e hepatico e que o valor de cortisol estava aumentado. O trom-
boembolismo pulmonar ¢ uma das complicagdes de hiperadrenocorticismo. A doenga es-
tava a progredir rapidamente e o animal ndo estava a melhorar, por isso a proprietaria

optou pela eutanasia.

2.2.2.10. Imunologia

Dos cinco casos de imunologia (tabela 13), 80,0% foram reagdes vacinais, enquanto
os outros 20,0% corresponderam a uma reagdo adversa ao amitraz contido numa pipeta

desparasitante.
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Sabe-se que a administracao de vacinas nao ¢ isenta de riscos. Normalmente as vaci-
nas aumentam a imunidade do animal para o agente que contém sem mais complicagdes.
Porém, em alguns animais pode levar a reacdes adversas, que podem ser reacdes alérgicas
(com compromisso respiratorio/ choque anafilatico ou sem compromisso respiratorio —
edema facial, urticaria, etc) ou ndo alérgicas (reacao local — edema do local - ou sistémica
— febre, apatia, letargia, anorexia, etc). Pode-se controlar as reacdes ndo alérgicas com
tratamento sintomatico e anti-inflamatorios nao esteroides. Para travar as reacdes mais
graves € preciso agir com urgéncia e administrar um anti-histaminico ou um glucocorti-
coide.

No caso da reagdio adversa ao amitraz, tinha sido aplicada uma pipeta Certifect® de
manha a um cao e a tarde o animal mostrava apatia, ataxia e fraqueza. Ao exame fisico
verificou-se que o animal apresentava bradicardia, apatia, € miose sem a ataxia que apre-
sentava em casa. Estes sinais clinicos estdo descritos na bula do produto como reag¢des
adversas que podem ocorrer. Normalmente estes sinais clinicos sdo autolimitantes e re-
solvem-se em 24 horas sem necessitar de administrar nenhum medicamento. Porém,

pode-se administrar um agente de reversdo como o atipamezol.

Tabela 13 — Frequéncias absolutas parciais (Fip), frequéncias absolutas (Fi) e fre-

quéncias relativas (Fr) em imunologia

Reacdo vacinal 2 2 4 80,0%
Reacédo adversa ao

amitraz 1 0 1 20,0%

Total 3 2 5 100,0%

2.2.2.11. Neurologia

Ao analisar a tabela 14 pode-se constatar que a afe¢do neurologica mais comum foi a
epilepsia com 46,2% de Fr. Alguns casos na subarea da neurologia ndo obtiveram um
diagnostico definitivo e foram inseridos na tabela 14 como suspeitas.

As suspeitas de um acidente vascular cerebral (AVC) referem-se a um caso de um cao
e aum caso de um gato. No primeiro caso, apareceu para consulta uma cadela de 17 anos

de raca Cao de Agua Portugués, com anorexia desde ha dois dias e andar com tremores.
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Os proprietarios disseram que ndo lhe administraram nenhum medicamento, a cadela era
castrada e tinha a profilaxia em dia. Durante a avaliagdo do animal verificou-se que nao
tinha défices propriocetivos, mas apresentava ataxia, desorientagcdo e nistagmos horizon-
tal. O segundo caso refere-se a uma gata de raga Europeu Comum com dez anos de idade.
Os proprietarios afirmaram que desde ha dois dias que tinha comecado a vocalizar de
forma estranha e com dificuldade na locomogao. Durante o exame neurolédgico verificou-
se que apresentava diminui¢do no reflexo pupilar, cegueira, proprioce¢ao diminuida em
todos os membros e ataxia, sendo que o lado direito parecia o mais afetado. Nao se reali-
zou nenhum exame complementar, uma vez que os proprietarios de ambos os casos ndo
o consentiram. Suspeitou-se de AVC com base na anamnese, sinais clinicos e pela melho-

ria dos animais apds alguns dias.

Tabela 14 — Frequéncias absolutas parciais (Fip), frequéncias absolutas (Fi) e fre-

quéncias relativas (Fr) em neurologia

Epilepsia 6 0 6 46,2%
Hérnia discal 1 0 1 7,7%
Polirradiculoneurite 1 0 1 7,7%
Sindrome vestibular periférico 0 1 1 7.7%
Suspeita de AVC 1 1 2 15,4%

Suspeita de meningite

responsiva a esteroides 1 0 1 7,7%
Trauma medular 0 1 1 7,7%

Total 10 3 13 100,0%

A suspeita de meningite responsiva a esteroides corresponde a um caso de um cado de
raca indefinida com sete meses que apareceu para consulta porque desde ha dois dias que
ndo comia, nem bebia, estava com muita dor e mordia quando se tentava manuseé-lo.
Convivia com outros caes (estes sem nenhuma sintomatologia), tinha acesso a rua, mas
ndo tinha qualquer profilaxia. Ao exame fisico e neuroldgico verificou-se febre (40°C),
pulicose, cifose acentuada, tremores e parecia ter algum défice de proprioce¢do mais
acentuado no lado direito, embora fosse dificil de avaliar devido a dor e a cifose extrema.
No resto do exame ndo se observou mais nenhuma anomalia. Rigidez muscular e dor

cervical ndo estavam presentes na primeira consulta, mas apareceram alguns dias depois.
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Procedeu-se a recolha de sangue, cujos resultados obtidos foram leucocitose com mono-
citose e neutrofilia com desvio a esquerda, aumento da fosfatase alcalina, proteinas totais
e globulinas e anemia nao regenerativa. A pesquisa de hemoparasitas teve resultado ne-
gativo. Aconselhou-se a recolha e analise de liquido cefalorraquidiano, mas o proprietario
ndo tinha disponibilidade financeira para o fazer. Administrou-se dipirona para controlar
a febre e receitou-se omeprazol, prednisolona e metronidazol. O animal recuperou sem

mais complicacoes.

2.2.2.12. Oftalmologia

As afegdes oculares mais observadas (tabela 15) foram a infe¢do ocular (28,1%) e a
conjuntivite (25,0%).

As infeg¢des oculares podem ser causadas por bactérias, fungos ou virus. As conjunti-
vites também podem aparecer em infe¢des oculares ou apenas por algum traumatismo ou
irritagdo ocular. O tratamento deve ser sintomatico e dirigido & causa. E sempre impor-
tante uma boa anamnese e um exame clinico geral para tentar determinar a causa do pro-

blema (Barbosa et al., 2010a, 2010b).

Tabela 15 — Frequéncias absolutas parciais (Fip), frequéncias absolutas (Fi) e fre-

quéncias relativas (Fr) em oftalmologia

Cegueira consequente de
hiperadrenocorticismo 1 0 0 1 3,1%
Chalazion 1 0 0 1 3,1%
Conjuntivite 3 4 1 8 25,0%
Descemetocele 0 1 0 1 3,1%
Edema de cérnea 0 2 0 2 6,3%
Entropion 1 0 0 1 3,1%
Hifema 1 0 0 1 3,1%
Infeccdo ocular 3 5 1 9 28,1%
Laceracéo do bordo da ter-
ceira palpebra 0 1 0 1 3,1%
Protusdo da glandula da
membrana nictante 1 0 0 1 3,1%
Queratite 0 1 0 1 3,1%
Ulcera superficial da cornea 1 2 0 3 9,4%
Uveite 0 2 0 2 6,3%
Total 12 18 2 32 100,0%
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2.2.2.13. Oncologia

A maioria dos tumores encontrados durante o estagio na clinica foram tumores mama-
rios (14,6%) e tumores cutaneos/subcutaneos (12,2%). Muitos dos tumores descobertos
eram enviados para o laboratorio para avaliagao histopatologica. Os que nao chegaram a
ser avaliados por nao consentimento dos donos encontram-se no final da tabela 16. As
suspeitas de tumor esplénico, hepatico e tumor venéreo transmissivel que se encontram
na tabela 16 pertencem a animais que apresentavam nddulos, aumento de tamanho ou
outra alteracao ecografica sugestivo de neoplasia no bago, figado e pénis, respetivamente,
mas que os donos ndo quiseram fazer mais testes de diagndstico para confirmar a neo-
plasia. Podemos ver a evolu¢ao de um felideo com carcinoma das células escamosas em
tratamento com imiquimod topico e piroxicam [ ciclodextrina na figura 7.

Os tumores mamarios sao os mais comuns nas cadelas, constituindo cerca de 50%
dos tumores encontrados nesta espécie. Calcula-se que a percentagem de neoplasias
mamarias malignas seja de 30% a 60% (Pinto, 2009). A metastiza¢do neoplasica pode
ocorrer para os linfonodos regionais ou para os pulmdes (através da via linfatica ou san-
guinea), podendo depois aparecer nos linfonodos pré- escapulares, esternais ou inguinais
profundos e/ou no figado, rim e, menos frequente, no 0sso, coracao ou pele. Nos gatos,
sdo a terceira neoplasia mais comum (10% a 12%), logo a seguir aos tumores hemato-
poiéticos e cutaneos. Contudo, apesar de a incidéncia desta neoplasia nos gatos seja infe-
rior a dos caes, a percentagem de neoplasias malignas € muito superior € a metastizacao
linfatica ¢ muito comum, observando-se que mais de 80% das gatas com neoplasias
mamarias malignas apresentam metastases em um ou mais 6rgaos (Pinto, 2009). Fatores
enddcrinos (animais ndo castrados ou que tomam contraconceptivos), genéticos € outros
(nutricao e obesidade) aumentam o risco de aparecimento destas neoplasias (Butler et al.,
2013).

Os tumores cutaneos/subcutaneos aparecem com bastante frequéncia nos cdes e
sdo o segundo tumor mais comum em gatos. Nos caes, estes tumores podem incluir mas-
tocitomas (19%), adenoma e adenocarcinoma hepatoide (10%), lipoma (7%), adenoma e
hiperplasia sebacea (7%), histiocitoma (7%), carcinoma das células escamosas (6%), me-
lanoma (6%), fibrossarcoma (6%), tumor celular basal (5%) e hemangiopericitoma (4%).
Nos gatos, os cinco tumores mais encontrados sao tumor celular basal (20%), mastocito-

mas (17%), fibrossarcomas (7%), carcinoma das células escamosas (11%) e adenoma e
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hiperplasia sebacea (3%). Para a maioria deles, a excisdo cirirgica completa ¢ solugao

(Findji, 2013).

Tabela 16 — Frequéncias absolutas parciais (Fip), frequéncias absolutas (Fi) e fre-

quéncias relativas (Fr) em oncologia

Adenocarcinoma da glandula
mamaria 1 2 3 7,3%
Adenocarcinoma tubulopapilar
intestinal 0 1 1 2,4%
Adenoma da glandula maméria 3 1 4 9,8%
Tumor misto benigno da glandula
mamaria 1 0 1 2,4%
Carcinoma das células escamosas 0 3 3 7,3%
Fibrossarcoma 0 1 1 2,4%
Hemangioma cutaneo 1 0 1 2,4%
Hemangiossacoma esplénico 1 0 1 2,4%
Lipoma 3 0 3 7,3%
Mastocitoma cutaneo 1 1 2 4,9%
Mastocitoma oral 1 0 1 2,4%
Melanoma maligno subungueal 1 0 1 2,4%
Neoplasia mesenquimatosa/
perivascular 1 0 1 2,4%
Suspeita de tumor esplénico 0 1 1 2,4%
Suspeita de tumor hepético 0 1 1 2,4%
Suspeita de tumor venéreo
transmissivel 1 0 1 2,4%
Tumor cutaneo/subcutaneo 5 0 5 12,2%
Tumor esplénico 1 0 1 2,4%
Tumor mamario 4 2 6 14,6%
Tumor mesentérico 1 0 1 2,4%
Tumor oral 0 1 1 2,4%
Tumor pericardico 1 0 1 2,4%
Total 27 14 41 100,0%
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Figura 7 — Carcinoma das células escamosas em felideo: a) neoplasia no
nariz na primeira consulta; b) neoplasia nas orelhas na primeira consulta; c)
neoplasia no nariz dois meses depois do inicio de tratamento; d) neoplasia nas
orelhas dois meses depois do inicio de tratamento

2.2.2.14. Origem indeterminada

Esta subdrea inclui os casos de animais cuja doenca nao foi diagnosticada (tabela 17),
como os com problemas de claudicacdo em que ao exame fisico, ortopédico e nas radio-
grafias realizadas ndo se notou nenhuma anomalia para além da claudicacdo e os sinais
clinicos desapareceram com a administra¢do de um anti-inflamatorio e condroprotetor, os
com um sopro cardiaco, mas que o proprietario ndo permitiu a realizacdo de exames para
averiguar a causa € animais que se apresentaram a consulta com sinais clinicos inespeci-
ficos, como febre e anorexia e cujos exames realizados apenas mostraram uma alteragao
nos leucocitos e o animal melhorou com tratamento sintomatico. Estes casos sem um

diagnéstico definitivo sdo uma realidade clinica que, muitas vezes, com um tratamento
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sintomdtico € uma boa monitoriza¢ao ajuda na melhoria do animal.
O problema mais encontrado nesta subarea foi claudicagao (55,9%), seguida por so-
pro cardiaco (26,5%) e por fim, infegcdo (14,7%), sendo que esta ultima apenas foi obser-

vado em gatos.

Tabela 17 — Frequéncias absolutas parciais (Fip), frequéncias absolutas (Fi) e fre-

quéncias relativas (Fr) em origem indeterminada

Claudicagao 15 4 19 55,9%
Sopro cardiaco 8 2 9 26,5%
Infegao 0 5 5 14,7%
Total 23 11 34 100,0%

2.2.2.15. Otorrinolaringologia

As otites corresponderam a 83,3% dos casos de otorrinolaringologia (tabela 18).

Otite externa ¢ um problema muito observado em Medicina Veterinaria, sendo que ¢
mais frequente em cdes do que em gatos. Ao nos depararmos com esta afe¢do devemos
procurar a causa, pois quando falamos em otite nao falamos de um diagnostico, mas sim
de um sinal clinico. Existem causas primdrias (parasitas, fungos, bactérias, hipersensibi-
lidade, neoplasias, pélipos, corpos estanhos ou alteragdes da queratinizagdo), causas pre-
disponentes (conformac¢do do canal auditivo, humidade excessiva ou doenca sistémica)
ou causas perpetuantes (infecdes por bactérias ou leveduras, alteracdes patologicas do
canal auditivo ou erros terapéuticos) (Thomas, 2006). E importante diferenciar entre estas
trés causas, uma vez que ha certos fatores que independentemente ndo causam otite, mas
podem facilitar o aparecimento da mesma. A abordagem deste problema pode incluir um
exame otoscopico, exame microscopico e cultura e teste de sensibilidade aos antibidticos

do cerimen do ouvido (Mueller, 2007).
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Tabela 18 — Frequéncias absolutas parciais (Fip), frequéncias absolutas (Fi) e fre-

quéncias relativas (Fr) em otorrinolaringologia

Otite 30 20 0 50 83,3%
Otohematoma 2 0 0 2 3,3%
Rinite 2 1 1 4 6,7%
Rinite alérgica 1 1 0 2 3,3%

Rinite granulomatosa ul-
cerativa 1 0 0 1 1,7%
Rutura da membrana

timpanica 1 0 0 1 1,7%

Total 37 22 1 60 100,0%

2.2.2.16. Pneumologia

Ao observar a tabela 19 verifica-se que a doenga mais frequente foi a traqueite
(30,0%) sucedida pela broncopneumonia (20,0%).

A traqueite pode ser causada por inalagdo de fumos, infe¢des bacterianas, fiingicas ou
parasitarias, latido prolongado, colapso de traqueia, cardiopatia cronica ou afe¢des da
orofaringe. A historia pregressa e os sinais podem variar de acordo com a etiologia. Du-
rante o exame fisico podemos constatar que ha tosse produtiva ou ndo produtiva e a pal-
pacdo da traqueia a entrada do peito suscita tosse. O resto do exame clinico e exames
complementares podem ser normais ou mostrarem outras alteracdes da doenca causadora
(como sopro ou ruidos respiratdrios por pneumonias concomitantes). No raio-x pode-se
observar uma inflamacao na traqueia podendo ser encontrada ou nao a doenga causadora
de traqueite (como cardiomiopatia ou colapso da traqueia). O exame endoscopico da tra-
queia também nos pode ajudar a ter um diagnostico definitivo, assim como a lavagem
traqueal. O tratamento € sintomatico e dirigido a causa, podendo ser receitados broncodi-
latadores, antitiissicos, nebulizagdes, glucocorticoides, antibidticos, antiflingicos ou anti-
parasitarios (Coelho et al., 2014).

A broncopneumonia ¢ a infegdo dos bronquios e pulmdes que pode ser provocada por
agentes bacterianos, fiungicos ou parasitarios. As queixas dos proprietarios e os sinais cli-
nicos observados podem incluir: tosse, ruidos respiratorios, dispneia, perda de peso, le-
targia, febre, desidratacdo e secre¢do nasal mucopurulenta. O diagndstico pode ser feito

através dos achados no exame fisico, no raio-x e na avaliacao do lavado broncoalveolar.
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O tratamento depende da identificacdo do agente causador. Em casos mais graves, a hos-
pitalizacdo ¢ necessaria, com fornecimento de fluidoterapia intravenosa, oxigenoterapia,

antibioticos, anti-inflamatorios e cuidados de suporte (Casamian, 2009).

Tabela 19 — Frequéncias absolutas parciais (Fip), frequéncias absolutas (Fi) e fre-

quéncias relativas (Fr) em pneumologia

Broncopneumonia 0 1 1 2 22,2%
Bronquite 1 0 0 1 11,1%
Bronquite alérgica 1 0 0 1 11,1%
Bronquite parasitaria 1 0 0 1 11,1%
Efuséo pleural 0 1 0 1 11,1%
Traqueite 3 0 0 3 33,3%
Total 6 2 1 9 100,0%

2.2.2.17. Sistema musculo-esquelético

Quanto a esta subarea, a hérnia inguinal foi a que teve maior percentagem de Fr com
17,4% (tabela 20). As figuras 8 e 9 sdo dois exemplos de afecdes nesta subarea encontra-
dos durante o estagio.

A suspeita de miosite ¢ referente a uma gata de raga Europeu Comum, com um ano
de idade que se apresentou a consulta porque hé trés dias que se encontrava mais apatica,
ndo comia nem bebia, tinha vomitado uma vez ha dois dias e queixava-se quando se ten-
tava manusear. Ao exame fisico verificou-se que apresentava febre (39,6°C) e desidrata-
¢do0. Administrou-se soro NaCl 0,9% subcutaneamente, ranitidina e meloxicam para me-
lhorar a sintomatologia. Procedeu-se a recolha de sangue cujos resultados foram normais.
O animal continuava com apatia, pelo que se recomendou a realizacao de ecografia. Na
ecografia observou-se adenopatia inguinal e iliaca, esplenomegalia e figado hipoecdico.
No dia da ecografia o animal apresentava uma massa ao nivel iliaco e inguinal com area
cavitaria. Fez-se puncao aspirativa por agulha fina conseguindo-se recolher um liquido
inflamatorio que se enviou para andlise citologica. A imagem citoldgica indicava a exis-
téncia de uma lesao muscular, de malignidade border-line. Dentro das hipoteses diagnés-

ticas salientava-se miosite, embora ndo se podia excluir uma alteracao neoplésica. Para

29



um diagndstico definitivo era recomendavel uma analise histopatologica. Contudo, trés

dias depois da ecografia o animal morreu em casa.

Tabela 20 — Frequéncias absolutas parciais (Fip), frequéncias absolutas (Fi) e fre-

quéncias relativas (Fr) em sistema musculo-esquelético

Artrose 1 0 0 1 4,3%
Avulsdo do mento 0 1 0 1 4,3%
Displasia da anca 1 0 0 1 4,3%

Enfizema subcutaneo 0 1 0 1 4,3%
Fratura da tibia 0 0 1 1 4,3%
Fratura de costelas 0 1 0 1 4,3%
Fratura de metatarsos 0 1 0 1 4,3%
Fratura ilio e pubis 1 0 0 1 4,3%
Fratura radio e ulna 0 0 1 1 4,3%
Hérnia inguinal 4 0 0 4 17,4%
Hérnia perineal 1 0 0 1 4,3%
Hérnia umbilical 2 0 0 2 8,7%
Hidrocefalia 1 0 0 1 4,3%
Lacerag¢do muscular profunda 0 1 0 1 4,3%
Luxacgéo coxofemoral 0 1 0 1 4,3%
Luxacao da patela 1 0 0 1 4,3%
Suspeita de miosite 0 1 0 1 4,3%
Trauma muscular 0 2 0 2 8,7%
Total 12 9 2 23 100,0%

Figura 8 — Trauma muscular em
felideo por acidente rodoviario

Figura 9 — Luxac¢do coxofemoral
de um felideo
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2.2.2.18. Toxicologia

Em toxicologia, todas as ocorréncias foram observadas em canideos, sendo que 75,0%
corresponderam a intoxicagdo por dicumarinicos e 25,0% corresponderam a intoxicag¢ao
por metaldeido (tabela 21).

A intoxicagao por dicumarinicos (principio ativo encontrado em veneno para ratos) e
por metaldeido (principio ativo encontrado em veneno para carac6is) € muito comum nos
animais de companhia. Nas intoxicagdes por metaldeido os sinais comecam a se manifes-
tar em 15 minutos a trés horas ap6s a ingestao do veneno. Estes podem incluir: vomito e
sinais nervosos (hiperestesia, nistagmos, tremores musculares e falta de coordenacao),
hipersalivacao, dor abdominal, polipneia, dispneia e taquicardia (Oliveira, 2009). A into-
xicacdo por dicumarinicos leva a graves disturbios de coagulagdo, podendo surgir logo
apos a ingestdo ou s6 alguns dias depois (Steffenon et al., 2013).

Nestas situagdes deve-se agir com urgéncia. O tratamento compreende trés principios
basicos: prevencdo de absorc¢do adicional (provocando emese, realizando uma lavagem
gastrica, usando adsorventes, como carvao ativado, usando catarticos, como sorbitol e/ou
aumentando diurese com Lactato de Ringer ou Manitol a 20%), tratamento sintomatico e
de suporte (pode incluir controlo de convulsdes, manutengao da respiragao, tratamento de
choque, compensac¢ao da perda de eletrolitos e liquidos, controlo dos transtornos funcio-
nais cardiacos e alivio da dor) e antidotos especificos (existentes para um pequeno nu-

mero de venenos) (Oliveira, 2009).

Tabela 21 — Frequéncias absolutas parciais (Fip), frequéncias absolutas (Fi) e fre-

quéncias relativas (Fr) em toxicologia

Intoxicacdo por dicumarinicos 3 3 75,0%
Intoxicacdo por metaldeido 1 1 25,0%
Total 4 4 100,0%

31



2.2.2.19. Urologia e nefrologia

O problema mais frequente nesta subarea foram os cristais de estruvite com 31,0% de
Fr. Os cristais de oxalato de calcio (17,2%), insuficiéncia renal cronica (17,2%) e insufi-
ciéncia renal aguda (13,8%) também tiveram grande representatividade nesta subarea (ta-

bela 22). Nas figuras 10 e 11 podemos ver algumas afe¢des desta subarea.

Tabela 22 — Frequéncias absolutas parciais (Fip), frequéncias absolutas (Fi) e fre-

quéncias relativas (Fr) em urologia e nefrologia

Célculo renal 0 1 1 3,4%

Cistite 0 1 1 3,4%

Cistite idiopatica felina 0 1 1 3,4%
Cristais de estruvite 1 8 9 31,0%
Cristais de oxalato de célcio 4 1 5 17,2%

Infecdo urinaria 1 0 1 3,4%
Insuficiéncia renal aguda 2 2 4 13,8%
Insuficiéncia renal crénica 1 4 5 17,2%

Mineralizagfes corticomedulares re-

nais 0 1 1 3,4%

Quisto cortical renal 0 1 1 3,4%
Total 9 20 29 100,0%

A cristalizagdo de estruvite (fosfato de amonio e magnésio) ocorre quando ha um ele-
vado grau de saturacao da urina em magnésio, amonio e fosforo e, principalmente, quando
ha um pH urinério adequado. Os cristais de estruvite t€m a sua solubilidade diminuida
em pH maior que 6,4, por isso pensa-se que para evitar a precipitagdo destes cristais € a
formacao de calculos urindrios de estruvite, seja mais importante a manutenc¢ao de um pH
urinario acido do que o controlo da ingestdo de magnésio ou fosfatos. O exame de sedi-

mento de urina € o usado para observar e distinguir os cristais (Houston, 2007).
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Figura 10 — Cristais de estruvite Figura 11 — Mineralizac¢des corticomedu-
em urina de felideo lares em rim esquerdo de felideo

2.2.3 Clinica cirurgica

Durante o periodo de estagio foi possivel a realizagdo de varias tarefas durante os
procedimentos cirurgicos (circulante, anestesista e ajudante de cirurgido) e a participacao
como cirurgid em orquiectomias e suturas cutaneas.

Esta area foi dividida em quatro subareas, como demonstrado na tabela 23. Destas, a
mais representativa foi a cirurgia geral e de tecidos moles com 95,5%. Nas restantes ape-

nas se observou um tipo de cirurgia.

Tabela 23 - Frequéncias absolutas parciais (Fip), frequéncias absolutas (Fi) e fre-

quéncias relativas (Fr) em clinica cirargica

Fip Fip
Clinica cirargica Canideos @ Felideos
Cirurgia geral e de tecidos

moles 31 32 63 95,5%

Cirurgia oftalmica 0 1 1 1,5%

Cirurgia ortopédica 1 0 1 1,5%

Neurocirurgia 1 0 1 1,5%
Total 33 33 66 100,0%
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2.2.3.1. Cirurgia geral e de tecidos moles

Os procedimentos em cirurgia geral e de tecidos moles encontram-se descritos na ta-
bela 24. A ovariohisterectomia (OVH), orquiectomia e mastectomia foram os procedi-
mentos mais realizados, com 34,9%, 22,2% e 12,7%, respetivamente. As figuras 12 e 13

representam alguns dos procedimentos cirargicos assistidos durante o estagio na CVL.

Tabela 24 - Frequéncias absolutas parciais (Fip), frequéncias absolutas (Fi) e fre-

quéncias relativas (Fr) em cirurgia geral e de tecidos moles

ole aniaeo elideo %
Correcao prolapso rectal 0 1 1 1,6%
Destartarizacdo 3 0 3 4,8%
Enterotomia 0 1 1 1,6%
Esplenectomia 1 0 1 1,6%
Exerese de capsula de
abcesso 1 0 1 1,6%
Exerese epulide 1 0 1 1,6%
Herniorrafia 3 0 3 4,8%
Labioplastia 0 1 1 1,6%
Mastectomia 4 4 8 12,7%
Nodulectomia 4 2 6 9,5%
Orquiectomia 3 11 14 22,2%
OVH 11 11 22 34,9%
Sutura laceracéo 0 1 1 1,6%
Total 31 32 63 100,0%

Figura 12 — Tumor esplénico

em canideo: esplenectomia

34



Figura 13 — Adenocarcinoma tubulopapilar intestinal em felideo: a) enterotomia; b)

tumor intestinal; ¢) remog¢ao do tumor intestinal

2.2.3.2. Cirurgia oftalmica

Na cirurgia oftalmica apenas se assistiu a um procedimento cirlirgico, a enucleagdo
do globo ocular.

Foi realizada a um gato de raga Europeu Comum com quatro meses que tinha um
descemetocele que ndo se resolvia. Essa ulcera piorou cada vez mais até o globo ocular
ficar completamente comprometido. Por essa razao, a melhor solugao foi a enucleacao.

Das cirurgias oculares, a enucleagdo ¢ uma cirurgia comum, porém bastante radical,
pois a técnica de enucleagdo consiste na remocao do globo ocular e de todo o seu contetdo
e ¢ usada quando ha uma lesdo irreparavel no olho, por exemplo no caso de glaucomas
crénicos incontrolaveis, neoplasias oculares, trauma ocular grave, ulceras graves ou pro-

ptose (Nagata, 2012).
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2.2.3.3. Cirurgia ortopédica

A amputagdo do terceiro digito do membro posterior direito de um cdo foi a Unica
cirurgia ortopédica assistida (figura 14).

Esta cirurgia teve como causa uma massa subungueal no terceiro digito do membro
posterior de um céo de raca Labrador Retriever com 12 anos de idade. O animal apareceu
na consulta com uma lesdo periungueal de aspeto granulomatoso que apareceu havia 2
semanas e andava a claudicar. Como ndo melhorou e a massa comegou a aumentar de
tamanho decidiu-se pela amputacéo do digito. Apos a cirurgia a massa foi enviada para o
laboratdrio para analise histopatoldgica, tendo como resultado melanoma maligno subun-

gueal.

Figura 14 — Melanoma maligno

subungueal em canideo

2.2.3.4. Neurocirurgia

Nesta subarea apenas se assistiu a uma cirurgia, ventral slot.

Este procedimento cirtrgico foi realizado no Hospital de referéncia Montenegro que
nos permitiu assistir a cirurgia. Foi efetuado a um cao de raga Labrador Retriever com
uma hérnia discal entre a terceira e quarta vértebra cervical. Na anamnese da primeira
consulta os proprietarios disseram que este animal tinha tido menos mobilidade nos ulti-
mos dias, mas naquele dia estava "paralisada". Ao exame neurologico verificamos uma
tetraparesia ndo ambulatoria, reflexo flexor positivo em todos os membros, reflexo patelar

positivo bilateralmente, sensibilidade positiva, paniculo cutdneo inconclusivo, reflexos

36



dos nervos cranianos normais, mantinha mobilidade da cauda, sensibilidade na regido
perianal e tonus anal positivo. Quando colocada em estacdo evidenciava défices posturais
e propriocetivos moderados nos quatro membros e apresentava alguma resisténcia a mo-
vimentagao cervical. Com estes resultados suspeitou-se de uma lesao cervical. Através de
uma tomografia computorizada (TC) obteve-se o diagndstico de hérnia discal entre a ter-
ceira e quarta vértebra cervical. Depois da cirurgia ¢ importante a fisioterapia para ativar

a circulagdo e incentivar os movimentos voluntarios.

2.3. Exames complementares de diagnostico

Os exames complementares de diagnostico sdo muito Uteis para os médicos veteri-
narios. Eles complementam os dados obtidos na anamnese e exame fisico, ajudando a
obter um diagnostico definitivo.

A Clinica Veterinaria da Lagoa ndo possui laboratodrio interno, sendo que as analises
sanguineas eram enviadas para um laboratdrio externo. Apenas alguns exames puderam
ser feitos na clinica, como radiografias, ecografias, ecocardiografias, eletrocardiograma
(ECG), medigao de pressao arterial, urianalise tipo II, testes rapidos (FIV/FeLV e parvo-
virose), analise microscopica de fezes, teste de fluoresceina, curva de glicémia e laparo-
tomia exploratdria. As citologias (de exsudado nasal, exsudado auricular, fluido quistico
e lavado traqueal), bidpsias (biopsia nasal, de um nodulo na almofada plantar e de uma
massa oral), pun¢do aspirativa por agulha fina (PAAF) (de figado, ganglio e nddulo cuta-
neo) e analises histopatoldgicas (baco, cadeia mamaria, nodulo cutaneo, tumor intestinal,
utero e ovarios) eram avaliadas por um médico veterinario patologista num laboratorio
externo. O perfil basico descrito na tabela 23 inclui hemograma completo (eritrograma,
leucograma e contagem de plaquetas), creatinina, ureia, ALT, FA, amilase, glucose, pro-
teinas totais, albumina e globulinas (racio A:G).

Os exames que os animais assistidos durante o estdgio realizaram estdo descritos na

tabela 25.
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Tabela 25 - Frequéncias absolutas parciais (Fip), frequéncias absolutas (Fi) e fre-

quéncias relativas (Fr) em exames complementares de diagnostico

Ecografia 14 18 32 2,9%
Radiografia 36 38 74 6,8%
Ecocardiografia 10 6 16 1,5%
ECG 9 0 9 0,8%
Medicao da presséo arterial 8 2 10 0,9%
Tira reativa de urina 5 13 18 1,7%
Exame de sedimento de

urina 5 13 18 1,7%
Urocultura 5 7 12 1,1%
Citologia 4 0 4 0,4%
Biopsia 3 1 4 0,4%
PAAF 7 3 10 0,9%
Andlise histopatolégica 9 8 17 1,6%
Teste FIV/FelLV 0 22 22 2,0%
Teste rdpido de parvovirose 2 0 2 0,2%
Andlise microscopica fecal 2 0 2 0,2%
Teste de fluoresceina 3 2 5 0,5%
TAC 2 1 3 0,3%
Laparotomia exploratéria 0 1 1 0,1%
Curva de glicémia 2 1 3 0,3%
Pesquisa hemoparasitas 1 3 4 0,4%
Doseamento de fenobarbital 1 0 1 0,1%
Painel de alergénios 0 1 1 0,1%
Proteinograma 1 5 6 0,6%
Ac PIF 0 1 1 0,1%
Ac Leishmania 2 0 2 0,2%
Perfil de coagulacdo 4 2 6 0,6%
Hormonas tiroideias 2 2 4 0,4%
Perfil basico 500 300 800 73,6%

Total 637 450 1087 |100,0%

2.4. Outros procedimentos médicos

Na tabela 26, estdo descritos os procedimentos médicos realizados durante o estagio
na clinica. A eutandsia (42,9%), algaliacdo (14,3%) e cistocentese (10,2%) constituem os
procedimentos mais comuns. Na figura 15 e 16 podemos ver a realizagdo do teste de
tipificagdo do tipo sanguineo de um gato para uma transfusdo sanguinea e de uma abdo-

minocentese a um cao.
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Tabela 26 — Frequéncias absolutas parciais (Fip), frequéncias absolutas (Fi) e fre-

quéncias relativas (Fr) em outros procedimentos médicos

Abdominocentese 1 0 0 1 2,0%
Algaliacéo 1 6 0 7 14,3%
Cistocentese 3 2 0 5 10,2%
Enema 1 0 0 1 2,0%
Eutanasia 12 9 0 21 42,9%
Fisioterapia 1 1 0 2 4,1%
Imunoterapia 2 0 0 2 4,1%
Lavagens nasais 0 3 1 4 8,2%
Oxigenoterapia 1 1 0 2 4,1%
Toracocentese 0 1 0 1 2,0%
Transfusdo de sangue
total 1 2 0 3 6,1%
Total 23 25 1 49 | 100,0%

ia 15 — Teste para tipificagao do
tipo de sangue de um felideo

Figura 16 — Boxer com ascite por insuficiéncia cardiaca: a) abdominocentese;

b) liquido ascitico recolhido

39



3.EPILEPSIA EM ANIMAIS DE COMPANHIA

3.1. Epilepsia

A epilepsia refere-se a um disturbio clinico caracterizado por convulsdes recorrentes.
E a desordem neuroldgica crénica mais comum em cies e parece ser mais comum em
caes de raga pura. O tipo de epilepsia mais comum nesta espécie € a epilepsia idiopatica
(Martins et al., 2012). Nos gatos a prevaléncia de epilepsia idiopatica ¢ menor, sendo as
causas de convulsdes mais comuns as lesdes estruturais ou metabdlicas (como por exem-
plo, inflamacgdo, doenca vascular, neoplasia, encefalopatia metabdlica ou toxica). E im-
portante os clinicos terem em atengdo que apesar de epilepsia idiopatica ser um diagnos-
tico diferencial devem sempre fazer exames para descartar doengas metabolicas e lesdes
estruturais no cérebro (Schriefl et al., 2008).

Para a sua classificacao podemos dividir a epilepsia em: epilepsia idiopatica/primaria,
epilepsia sintomatica/secundaria, epilepsia reativa e epilepsia criptogénica/provavel-
mente sintomatica (Viitmaa, 2013).

A epilepsia idiopatica implica convulsdes recorrentes para as quais nao se consegue
identificar a causa. Em caes, indica uma predisposi¢ao genética, mas em gatos ainda nao
ha evidéncias desse facto (Ekenstedt et al., 2011). Verifica-se maior predisposi¢do num
grande niimero de ragas, tais como: Antigo Cao de Pastoreio Inglés, Beagle, Border Col-
lie, Lagotto Romagnolo, Cocker Spaniel Inglés, Pastor Inglés, Dachshund, Wolfhound
Irlandés, Golden Retriever, Labrador Retriever, Keeshond, Pastor Alemao, Pastor Belga
Tervuren, Pastor de Berna, Pastor de Shetland e Vizsla (Fernandes, 2010). A epilepsia
idiopéatica € rara em gatos, mas nos caes tem uma prevaléncia que varia entre 0,5% e 5,7%
(Ghormley et al., 2015). A epilepsia idiopatica, em caes, geralmente tem inicio entre um
e cinco anos de idade. Por essa razdo, a idade do cdo no momento do aparecimento da
epilepsia pode ajudar a diferenciar ente epilepsia idiopatica e epilepsia sintomatica, uma
vez que se a idade do animal no inicio das convulsdes se encontrar entre um e cinco anos
ha uma maior suspeita de este ter epilepsia idiopatica. Porém, ao contrario destes, em
gatos nao estéd ainda estabelecido um intervalo de idade para o inicio de epilepsia idiopa-
tica (Bailey et al., 2008). Contudo, no que diz respeito aos gatos, em média, os com epi-

lepsia idiopatica (EI) costumam ser mais jovens que os com epilepsia sintomadtica (ES),
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tendo a sua primeira convulsdo entre um e sete anos de idade. Dois estudos obtiveram
uma idade média no inicio da EI de 4,6 anos e 3,5 anos e uma idade média no inicio da
ES de 8,4 anos e 8,2 anos. Apesar de esta informagdo ser de pouco valor diagnostico,
podemos afirmar que num gato jovem com convulsdes, EI ¢ a causa mais provavel, en-
quanto ES ¢ um diagndstico mais provavel em gatos mais velhos (Pakozdy et al., 2014).
Os animais com EI ndo t€m alteragdes neurologicas no periodo interictal nem anomalias
nos testes de diagnostico de rotina realizados (Volk & Penderis, 2014).

Embora possam ocorrer todas as formas de convulsdes, as que ocorrem com mais
frequéncia neste tipo de epilepsia sdo as generalizadas tonico-clonicas e as convulsdes
focais com evolucdo para generalizada secundaria, ocorrendo, na maioria das vezes,
quando o animal estd a dormir ou a descansar. Porém, as convulsdes também podem ser
precipitadas por diversos fatores, como sons altos ou mesmo a visita do animal ao médico
veterinario (Fernandes, 2010; Pakozdy et al., 2014).

Designa-se por epilepsia sintomatica, aquela onde se identifica lesdo estrutural en-
cefélica, ocasionada por doenga intracraniana, que pode ser progressiva ou ja solucionada,
mas que deixou sequela (Martins et al., 2012). Neste tipo de epilepsia a etiologia pode ser
identificada, podendo ser neoplasia cerebral, cicatriz tecidual traumatica, doenca infla-
matoéria ou infeciosa ou malformagdes congénitas (Law et al., 2014). Em gatos ¢ repor-
tado uma maior frequéncia de convulsdes por epilepsia sintomatica do que convulsodes de
causa extracraniana (50%-60% e 20%-30%, respetivamente) (Schriefl et al., 2008).

Epilepsia criptogénica refere-se a uma epilepsia que se suspeita ser sintomatica, mas
cuja exata etiologia nao se consegue identificar, ou seja, em casos em que se suspeite que
haja uma doenca subjacente, mas ndo se consegue identificar com os exames de diagnds-
tico atualmente disponiveis (Law et al., 2014; Pakozdy et al., 2014). Neste tipo de epilep-
sia, embora haja suspeita, a etiologia s6 pode ser diagnosticada e confirmada no exame
necroscopico e/ou histopatoldgico (Fernandes, 2010; Martins et al., 2012; Volk & Pende-
ris, 2014). Alguns autores excluem da classificacdo a epilepsia criptogénica. Atualmente,
a designacdo de epilepsia idiopatica ou criptogénica ¢ um pouco arbitraria (Schwartz et
al., 2013; Viitmaa, 2013).

A epilepsia reativa ¢ secundaria a doencas metabdlicas, toxicas ou desequilibrios

eletroliticos (Schriefl et al., 2008). As convulsdes epiléticas reativas sao consequentes de
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disturbios extracranianos que diminuem o limiar epilético dando origem a crises que ter-
minam apoés resolucdo da causa primaria. Por isso, muitos autores niao as enquadram na
defini¢do de epilepsia, ja que, na maioria das vezes, nao desencadeiam alteragdes encefa-
licas cronicas. Podemos encontrar como causas mais comuns hipoglicemia, encefalopatia
hepatica, hipoxia, hipertermia e intoxicagdes (Martins et al., 2012). A nivel toxicologico,
muitas vezes, o diagnostico torna-se dificil, pois mesmo que haja uma suspeita esta po-
dera nao ser confirmada. Nestes casos, o papel do proprietario ¢ muito importante, pois
podera informar-nos sobre a possibilidade de exposi¢ao a algum toxico. Muitas toxinas
poderdo levar a convulsdes, apos ingestdo, como o chumbo, organofosforados, metal-
deido e etilenoglicol (Fernandes, 2010).

Foi também descrita em caes da raca Lagotto Romagnolo uma epilepsia juvenil be-
nigna, que ¢ autossomica recessiva. Esta epilepsia ¢ causada por uma muta¢do no gene
LG12, provocando uma disfun¢do na maturagdo cerebral. Apds os primeiros meses de
idade esta epilepsia desaparece, pois um gene alternativo assume o processo de maturagao
cerebral. Outras sindromes epiléticas em canideos associadas a defeitos genéticos in-
cluem a doenca de Lafora (gene EPM2B) e lipofuscinose ceroide neuronal (Moore, 2014).

Nos ultimos anos, muitos estudos foram feitos para a identificagdo de mutagdes ge-
néticas na epilepsia canina, mas o progresso tem-se mostrado demasiado lento. Pensa-se
que, similar ao que acontece em medicina humana, a epilepsia canina deriva de uma in-
teracdo complexa de variadas mutagdes genéticas e o ambiente (Volk & Penderis, 2014).

Para um bom controlo da epilepsia ¢ necessario o conhecimento das propriedades
farmacologicas da medicagdo antiepilética, visitas regulares do paciente para avaliar a
resposta a terapia e monitorizar os efeitos adversos e uma boa comunicagdo com o pro-
prietario de forma a garantir que haja um bom entendimento acerca dos objetivos e ex-
pectativas da terapia (Mufiana, 2013b).

Animais com epilepsia (especialmente os que estdo mal controlados) apresentam um
maior risco de desenvolver alteragdes comportamentais, reducao da qualidade de vida e

morte prematura (Volk & Penderis, 2013; Volk et al., 2014).

3.2. Convulsoes

A convulsao ¢ a condigdo neuroldgica mais comum encontrada em clinica de animais

de companhia e advém de um desequilibrio nos mecanismos de excitagdo e inibi¢ao no
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cérebro. Esse desequilibrio neurologico ¢ normalmente acompanhado de manifestacdes
clinicas, como alteragdes de consciéncia, alteragdes de comportamento, atividade motora
involuntaria, salivagdo, micgao e defecagdo. A descarga neuronal excessiva e/ou hipersin-
cronica, que leva a convulsdes, normalmente € auto limitante (Fernandes, 2010; Mufnana,
2013b). As convulsdes podem ser imprevisiveis e incontrolaveis, afetando ndo apenas a
qualidade de vida do animal, mas também a do proprietario (Volk & Penderis, 2013).
Geralmente surgem quando o animal estd em repouso ou a dormir, mas nem sempre
nestas situagdes, podendo ocorrer em momentos de excitagdo ou stresse (Volk, 2014).
Apesar de a maioria das convulsdes aparecer espontaneamente, os episodios convul-
sivos podem ser precipitados por uma variedade de fatores (privacao de sono, falha na
medicagdo, stresse emocional, estro e alguns desarranjos metabolicos) (Thomas, 2000).
Podemos distinguir quatro fases de um evento convulsivo, que consistem em pro-

dromo, aura ou pré-ictus, ictus e pos-ictus:

» Proédromo
Fase de longa duracdo que pode preceder, horas ou dias, uma convulsdo. Nesta fase
podemos encontrar alteragdes como ansiedade, medo ou inquietacdo. Alguns proprieta-
rios afirmam perceber algumas alteragdes de comportamento que ocorrem no seu animal
como, por exemplo, este encontrar-se muito parado, procurar constantemente a atengao
do proprietario ou ter vocaliza¢do descontrolada. O prodromo nao est4 associado a ativi-
dade anormal no eletroencefalograma (Fernandes, 2010; Botelho et al., 2014; Law et al.,

2014).

» Aura ou pré-ictus

Descrita como uma sensagao subjetiva de curta duragdo que ocorre alguns segundos
a minutos antes de uma convulsdo, diferindo do prodromo pela existéncia de atividade
anormal a nivel cerebral. Pessoas epiléticas descrevem varias sensagdes durante esta fase,
como tonturas, ansiedade e formigueiros. Nos animais, ¢ um pouco mais dificil de distin-
guir, mas apesar disso ¢ comum esconderem-se, procurarem os donos, encontrarem-se
agitados ou vomitarem antes de uma convulsdao. Em animais ha dificuldade em separar a
aura do prédromo e, por isso, muitas vezes sao chamadas em conjunto de fase pré-ictus

(Fernandes, 2010; Thomas, 2010; Law et al., 2014;).
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» lctus
Ictus ¢ a convulsdao em si, podendo se manifestar de varias maneiras. Para além de
atividade motora involuntaria, o animal pode frequentemente apresentar hipersalivagao,

midriase, mic¢do e defecagcdo. Normalmente, dura poucos minutos (Pakozdy et al., 2014).

» Pos-ictus
Os sinais que aparecem nesta fase sao devidos a anomalias clinicas temporarias na
funcdo cerebral causadas pelo ictus e aparecem quando essa fase acaba. Normalmente
tém a duracao de alguns minutos a horas, podendo levar dias, especialmente se tiver ocor-
rido uma longa convulsdo e podem incluir desorientacdo, letargia, ataxia, agressividade,
polifagia, polidipsia, perda de visdo ou de audicdo, incontinéncia e sono profundo (Fer-

nandes, 2010; Law et al., 2014).

Existe ainda o periodo interictal que ¢ definido como o tempo entre as convulsdes
(Fernandes, 2010).

Existem dois tipos de convulsdes: as generalizadas (tendem a acometer mais os cani-
deos) e as focais ou parciais (afetam principalmente felinos). As primeiras sao aquelas
nas quais a disfungdo envolve, teoricamente, os dois hemisférios cerebrais e os sinais
apresentados sdo observados por todo o corpo do animal. J4 na segunda ha atividade de
um foco convulsivo localizado, presente em uma area especifica do cortex motor e os
movimentos sao restritos a uma parte do corpo, como por exemplo, os membros ou a face

(Botelho et al., 2014).

3.2.1 Convulsoes focais

Advém de discretos focos epileptogenos dentro do cortex cerebral, envolvendo ape-
nas um hemisfério. Os sinais clinicos iniciais indicam atividade elétrica anormal numa
determinada regido do hemisfério cerebral e em gatos sdo mais varidveis que em caes.
Esses sinais podem incluir sialorreia, movimentos faciais, espasmos pupilares, vocaliza-
¢do excessiva, ansiedade e movimentos anormais da cabega, pescogo € membros. A pre-
senca destas convulsdes poderd sugerir uma lesdo focal estrutural, a nivel cerebral. O

eletroencefalograma (EEQG) ¢ 1til na identificacdo do foco epilético responsavel pelas
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convulsdes focais. Estas convulsdes podem ocorrer varias vezes ao longo do dia e até
podem progredir para convulsdes generalizadas, em que as convulsdes se originam num
local especifico e localizado no cérebro, mas rapidamente se projetam para outras areas e
se espalham por todo o cérebro (Fernandes, 2010; Law et al., 2014). Essa evolugao pode
ocorrer tao rapidamente que, muitas vezes, se ndo houver uma observagao rigorosa, passa
despercebida pelos proprietarios ¢ médicos veterinarios e ¢ feito um diagnostico incor-
reto, embora se saiba que as convulsdes generalizadas secundarias sao muito comuns
(Fernandes, 2010; Martins et al., 2012).

Podemos ainda dividir este tipo de convulsdes em focais simples ou complexas com
base na existéncia ou ndo de uma alteracdo da consciéncia animal. Nas convulsdes focais
simples ndo ha alteracao do estado de consciéncia, sendo o animal capaz de responder a
estimulos externos, como o som e o toque. Os animais podem iniciar movimentos auto-
matizados de forma coordenada, como exercer pressao da cabeca contra objetos, vocali-
zar, andar ou correr sem sentido e qualquer zona do corpo podera estar envolvida depen-
dendo da regido do cérebro afetada. Ao contrario destas, estamos na presenga de uma
convulsdo focal complexa quando existe alteragao ou perda da consciéncia, como nos
animais que parecem estar desnorteados, ndo reconhecendo o dono, ndo respondendo a
comandos, podendo atacar pessoas ou outros animais ou, por outro lado, ter medo irraci-
onal de um momento para outro. A evolugdo para uma convulsao focal complexa envolve
estruturas alocorticais € muitas vezes propagam-se bilateralmente (Fernandes, 2010; Mar-
tins et al., 2012).

Apesar da distingdo feita entre convulsdes parciais simples e complexas, na maior
parte das vezes nao € possivel fazer a distingdo entre elas com base apenas na alteracao
de consciéncia, uma vez que, este sinal clinico, ndo pode ser objetivamente avaliado num
paciente veterinario epilético. No entanto, a distingdo entre estas duas classificagdes nao
demonstra ter grande importancia clinica, uma vez que nao altera o progndstico nem su-
gere nenhuma localizagdo anatomica do foco epilético. Por isso, este tipo de categoriza-
¢do ndo ¢ consensual, sendo até considerada por alguns autores como desatualizada (Be-
rendt et al., 2004; Saraiva, 2014).

As trés alteracdes mais comuns que podemos encontrar numa convulsao focal ocor-
rem a nivel motor, sistema nervoso autonomo (SNA) ou comportamental. A nivel motor

pode-se observar contragdes ritmicas dos musculos faciais ou da mastigagdo, movimento
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anormal de um membro ou movimento lateral da cabeca. A nivel do SNA verifica-se hi-
persialia, emese, diarreia e dor abdominal. A nivel comportamental podemos observar um
animal com ansiedade, inquietacdo, agressividade, confusao ou nao respondendo a co-
mandos ou estimulos feitos pelos donos. Ao contrario das convulsdes generalizadas que
sdo facilmente detetadas, os sinais de uma convulsdo parcial podem ndo ser identificados
ou até mal interpretados como problemas comportamentais ou gastrointestinais. Em me-
dicina humana, os pacientes descrevem sintomas sensoriais, como perda de sensagao ao
toque, disturbios da visdo ou alucinagdes. Estas alteragdes sensoriais sao mais complica-
das de observar em pacientes veterinarios, mas podemos ter animais que comec¢am a lam-
ber ou mastigar uma zona do corpo ou a tentar “apanhar moscas”. Podemos encontrar
animais com sinais de apenas um grupo (motor, comportamental ou SNA) ou com sinais

de dois ou trés grupos (Berendt et al., 2004; Fernandes, 2010; Martins et al., 2012).

3.2.2. Convulsodes generalizadas

Os sinais clinicos iniciais demonstram o envolvimento de ambos os hemisférios cere-
brais, havendo sinais motores simétricos e alteracdo de consciéncia, sendo esta ultima
muitas vezes o primeiro sinal clinico (Martins et al., 2012). Observam-se alteracdes no
EEG como uma perda subita e simultdnea da atividade normal de ambos os hemisférios,
sendo substituidos por descargas epileptiformes (Fernandes, 2010).

As convulsdes generalizadas podem evoluir para clusters ou para status epilepticus,
o que requer hospitaliza¢do (Ekenstedt et al., 2012).

As convulsdes generalizadas podem ainda ser classificadas como:

e Mioclonica: As convulsdes mioclonicas sdo caracterizadas por contracdes
repentinas, breves e involuntirias seguidas de relaxamento de grupos
musculares especificos, principalmente da cabecga, pescoco e membros
toracicos. Sdo pouco comuns e podem ocorrer espontaneamente ou
provocadas por um estimulo (visual ou auditivo) (Saraiva, 2014).

e Clonica: Designa-se por contracdes prolongadas e repetitivas que envolvem
varios grupos musculares. O animal exibe movimentos de pedalagem,

espasmodicos € movimentos de mastigagao sem passar primeiro por uma fase
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tonica. Esta fase pode durar alguns minutos (Fernandes, 2010).

Tonica: Nas convulsdes tonicas o animal demonstra rigidez muscular,
podendo apresentar apneia e ndo ocorre fase clonica (Fernandes, 2010).
Tonico-clonica: Constituem contragdes musculares sequenciais, que
compreendem de uma fase inicial tonica, seguida de uma fase clonica. O
animal perde a consciéncia e cai em opistdtonos € com os membros em
extensdo, podendo defecar, urinar ou salivar. Por vezes, o animal esta
consciente durante toda a convulsdo toénico-clonica. Pode também ter
dificuldade em respirar durante a crise. Esta fase dura normalmente cerca de
1 minuto, podendo durar entre 30 segundos a 3 minutos. S3o mais
frequentemente encontradas em caes (Fernandes, 2010; Ekenstedt et al.,
2012).

Atoénica: Resulta em uma repentina e curta perda do tonus muscular, o que
pode levar o animal a quedas. Nas convulsdes atonicas pode haver
envolvimento da musculatura da cabega, tronco, mandibula ou membros.
Podemos observar uma ligeira queda da cabe¢a ou mesmo colapso do animal
ou outros sinais, como midriase, perda de visao transitéria, erecao do pélo,
desorientagdo ou alteragdes de personalidade. Tem uma duracdo curta de
aproximadamente 1 a 2 segundos. Ocorrem muito raramente em caes e gatos
(Fernandes, 2010).

Auséncia: Em medicina humana as auséncias sao definidas por uma brusca e
breve perda de consciéncia associada a um padrdo especifico no EEG na fase
ictal e pos-ictal (os resultados do EEG sdo patognomonicos). Sdo as
convulsdes mais suaves em que o paciente cessa a atividade que estava a fazer,
ficando com o olhar fixo e ndo respondendo a nenhum estimulo sem mais
nenhuma anomalia visivel. Em alguns pacientes pode ocorrer estas convulsdes
com carateristicas mioclonicas, em que ha atividade motora caracterizada por
mioclonias envolvendo maioritariamente os muasculos dos ombros, membros
e face. Em medicina veterinaria sdo dificeis de reconhecer. A convulsdo dura
cerca de 20 segundos e termina subitamente, com a retomada da atividade que
estava a ser executada antes da crise, como se nao tivesse sido interrompida

(Panayiotopoulos, 1999; Fernandes, 2010).
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Embora possam ocorrer todas as formas de convulsdes nos animais, as que ocorrem
com mais frequéncia em caes sdo as generalizadas tonico-clonicas e as convulsdes focais
com evolugao para generalizada secundaria (Fernandes, 2010; Pakozdy et al., 2014). Em
gatos, apesar de também poderem apresentar convulsdes tonico-clonicas, ¢ mais provavel

a apresentacao de convulsdes focais quando comparados aos caes (Moore, 2014).

3.3 Status epilepticus

Status epilepticus (SE) define-se como uma convulsao que ocorre num periodo igual
ou superior a 5 minutos ou 2 convulsdes seguidas em que o animal ndo recupera a cons-
ciéncia entre ambas. E uma situagdo de emergéncia, que provoca mortalidade acima de
25% nos caes e que necessita de atenc¢ao e de reconhecimento e tratamento imediato (Po-
dell, 2013Db)

Animais de qualquer sexo, idade e raca podem ser afetados por esta condigdo que
pode resultar de um grande niimero de causas. Cerca de 60% dos cdes com epilepsia
idiopatica manifesta SE ou clusters, em alguma altura da sua vida. Porém, para além da
epilepsia idiopatica, SE pode aparecer em animais com outras doencas, havendo uma
maior predisposi¢do em animais de racas grandes. O SE pode ser associado a inflamacao
do sistema nervoso central, epilepsia idiopatica, neoplasias no cérebro, doencas metabd-
licas ou toxicas, trauma e desordens vasculares (Zimmermann, 2009; Fernandes, 2010;
Olive, 2014). Animais com convulsdes reativas devido a envenenamento possuem um
risco significativamente maior de desenvolver SE (Saraiva, 2014).

Esta crise predispoe a vasodilatacdao e edema encefalico, aumento da pressao intracra-
niana, isquémia e hipertermia que, por sua vez, podem levar a lesdes e sequelas irrever-
siveis (Martins et al., 2012).

O SE pode ser dividido em duas fases, em que a primeira € caracterizada por convul-
soes (as mais comuns sdo as convulsdes tonico-clonicas generalizadas) e aumento da ati-
vidade involuntaria, o que leva a hipertensdo, hiperglicémia, hipertermia e aumento do
fluxo sanguineo ao cérebro. A segunda fase ocorre apds 30 minutos da primeira, sendo
caracterizada por hipotensao, hipoglicémia, diminui¢ao do fluxo sanguineo ao cérebro e
aumento da pressdo intracraniana. Durante esta segunda fase, por vezes, a atividade mo-
tora cessa, mas permanece a atividade elétrica anormal no cérebro, comecando a causar

danos cerebrais (Fernandes, 2010; Olive, 2014).
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Se ndo se proceder ao tratamento da atividade convulsiva, essas convulsdes continuas
podem levar a complicagdes como hipertermia, hipoglicémia, hipoxia, acidose, hipoten-
sdo, insuficiéncia renal, coagulacao intravascular disseminada (CID), pneumonia por as-
piracdo e paragem cardiorrespiratoria. Por esse motivo, SE ¢ classificado como uma
emergéncia médica de elevado risco de vida e a sua etiologia deve ser diagnosticada e
tratada o mais cedo possivel (Saraiva, 2014).

Sabe-se que convulsdes recorrentes ou prolongadas podem levar a uma substancial
debilidade e morte. Um estudo em caes com epilepsia idiopatica mostrou que aqueles que
desenvolveram SE tiveram um tempo de vida significativamente mais curto (Bailey &
Dewey, 2009). Estudos realizados tanto em humanos como em caes demonstraram tam-
bém que quanto maior for a duracdo de uma convulsdo mais dificil ¢ o controlo do SE,
por isso € preciso um tratamento rapido e antecipado (Eagleson et al., 2012).

Alguns autores dividem esta crise em status epilepticus convulsivos e status epilepti-
cus ndo convulsivos (Cuff et al., 2014).

Status epilepticus convulsivo ¢ caracterizado por convulsdes associadas a movimen-
tagdo ritmica dos membros, como movimentos generalizados tonico-clonicos e/ou altera-
¢oes comportamentais ¢ défices neurologicos. SE ndo convulsivos sdo definidos como
atividade elétrica epileptiforme prolongada que pode ser observada por EEG e com alte-
ragcdes comportamentais e défices neurologicos, mas que nao apresenta manifestacao cli-
nica convulsiva. O animal pode apresentar auséncia de cogni¢ao, contragdes subtis faciais
ou de membros, desvio da cabega ou olhos, automatismo ou alteragdes comportamentais.
Embora possa ser comum, raramente ¢ reconhecido em animais, podendo, por vezes, ser
confundido por uma convulsdo parcial complexa. Ocorre com maior frequéncia em gatos,
sendo que alguns autores estimam que mais de 50% dos gatos com SE té€m crises nao
convulsivas (Kaplan, 2007; Cuff et al., 2014; Patterson, 2014). Como os sinais clinicos
que aparecem no SE ndo convulsivo podem ser discretos e também podem ocorrer noutras
doengas, a confirmagao deste diagndstico requer a realizacao de EEG, por isso ao contra-
rio do que acontece em medicina humana, em que este problema ¢ facilmente diagnosti-
cado, em medicina veterinaria ¢ subdiagnosticado, pois a realizacdo de EEG ndo é comum
na sua pratica clinica (Kaplan, 2007; Beniczky et al., 2013; Cuff et al., 2014).

Deve-se ter em atengdo também que, por vezes, a realizagdao de apenas um periodo de
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gravacao EEG ndo ¢ suficiente para a identificagdo de um padrdo ictal, por isso o diag-
noéstico deve ser estabelecido pela avaliagdo de varias gravagdes de EEG obtidas durante
um longo periodo de tempo (Kaplan, 2007; Cuff et al., 2014).

Status epilepticus nao convulsivo foi ainda classificado como status epilepticus nao
convulsivo focal (status epilepticus parcial complexo) ou status epilepticus nao convul-
sivo generalizado (Cuff et al., 2014).

Sabe-se que convulsdes prolongadas podem levar a dano neuroldgico no cérebro (atri-
buido principalmente a toxicidade por excitagdo mediada por glutamato e o subsequente
influxo de cdlcio para o interior dos neurénios). A proposta de que o dano neurologico,
que ocorre em pacientes com status epilepticus convulsivos, também ocorre em pacientes
com status epilepticus ndo convulsivos ¢ ainda controversa. Apesar disso, pensa-se que
status epilepticus ndo convulsivos sejam menos graves que status epilepticus convulsi-
vos, uma vez que nao produzem os efeitos adversos sistémicos que estes ultimos podem
causar (Krsek et al., 2001; Cuff et al., 2014).

O prognostico depende da etiologia e ndo do método de tratamento. O tratamento de
status epilepticus em gatos ¢ mais dificil e o objetivo do mesmo € parar ou diminuir subs-
tancialmente a frequéncia das anomalias clinicas associadas a crise (Cuff et al., 2014). As
benzodiazepinas sdo os farmacos de primeira escolha para o tratamento de SE, pois sdo

eficazes e tém um rapido efeito (Eagleson et al., 2012).

3.4. Clusters

Clusters sao definidos como duas ou mais convulsdes, durante um periodo de tempo
curto, ou seja, duas ou mais convulsdes em menos de 24 horas, mas separadas por um
periodo interictal normal. E também considerado uma emergéncia médica que podera
evoluir para SE (Fernandes, 2010; Patterson, 2014).

Certos autores afirmam que clusters sao mais comuns em doengas estruturais cere-
brais e que muitos animais epiléticos podem ter c/usters como o seu primeiro evento con-
vulsivo. O tratamento para clusters ¢ o mesmo que para SE (Rusbridge, 2005; Podell,
2013b).

A mortalidade devida a SE e clusters é alta, tanto em humanos como em animais

(Hardy et al., 2012).
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3.5. Patofisiologia

O potencial de membrana em repouso de uma célula neuronal ¢ de -70 mv, sendo que
a diferenca elétrica ¢ mantida por bombas de sddio e potassio (através desta bomba, o
potassio flui para o interior da célula enquanto o sodio ¢ transferido para o exterior celular,
com gasto de ATP). Quando o potencial de membrana se torna positivo (por entrada de
sodio no interior da célula) ocorre uma despolarizagdo da membrana neural, levando ao
seu limiar e um potencial de a¢do ¢ desenvolvido. O potencial de membrana em repouso
¢ determinado pela concentragdo de ides positivos e negativos ao longo da membrana.
Destes, os ides mais importantes sdo sodio, potassio, calcio e cloro. Os neurotransmisso-
res inibidores, como acido gama-aminobutirico (GABA), tornam o potencial de mem-
brana em repouso mais negativo e assim menos suscetivel a despolarizagdo. Porém, ao
contrario destes, os neurotransmissores excitatorios, como acetilcolina e glutamato, ele-
vam o potencial de membrana em repouso para um estado mais positivo, tornando assim
mais suscetivel de se alcangar o limiar necessario para a despolarizagao (Boothe, 1998).

A patofisiologia da epilepsia ¢ sugerida como um desequilibrio entre excitagdo ¢ ini-
bicdo. A crise convulsiva ¢ caracterizada por descarga elétrica anormal, hipersincroni-
zada, descontrolada e transitéria nos neuronios cerebrais, cuja origem pode ser intra ou
extracraniana (Botelho et al., 2014). Glutamato (neurotransmissor excitatério) e GABA
(neurotransmissor inibitério) exercem os seus efeitos via canais idnicos envolvendo so-
dio, célcio, potassio e cloro. Foi verificado que os niveis de GABA no liquido cefalorra-
quidiano (LCR) sdo baixos em pacientes epiléticos (humanos e caes). A libertacao exces-
siva e persistente de glutamato durante as convulsdes conduz a uma cascata de eventos
intracelulares e mediados por célcio e excitotoxicidade neuronal no hipocampo, amigda-
las, neocortex e talamo. Esta excitotoxicidade contribui significativamente para o apare-
cimento de epilepsia refrataria por levar a uma maior neurodegeneragdo, neurogénese,
ativacdo de células gliais, invasdo por células inflamatdrias, angiogénese e alteragdo dos
canais ionicos (Patterson, 2013). Estas alteracdes podem ocorrer apenas numa area (le-
vando a convulsodes focais) e espalharem-se pelo cérebro (convulsdes generalizadas se-
cundarias) ou ocorrer por todo o cérebro (convulsdes generalizadas) (figura 17) (Volk,

2014).
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Figura 17 — Origens de convulsdes: a) generalizadas; b) focais; c) focais

progredindo para generalizadas secundarias. Adaptado de: Podell,

M. (2013b)

A patofisiologia das convulsdes ¢ multifatorial (Hicks, 2011). O limiar de excitabili-
dade ou limiar epilético existente no encéfalo ¢ determinado pela genética do individuo e
modulado por estimulos ambientais e €, essencialmente, caracterizado pelo equilibrio en-
tre neurotransmissoes excitatorias e inibitorias (Martins et al., 2012). As convulsdes po-
dem ocorrer através de alguns mecanismos gerais: alteragdo da fun¢do da membrana neu-
ronal que leva a uma despolarizacio excessiva (por exemplo, por alteragdo da bomba de
sodio e potassio), alteracdes de permeabilidade na membrana celular (instigada, por
exemplo, por hipdxia, inflamag¢do ou trauma), diminui¢do de neurotransmissores inibito-
rios, aumento de neurotransmissores excitatorios ou alteracdo da concentragao de potas-
sio e cdlcio (durante uma convulsdo, ha um aumento de potdssio e uma diminuicao de
calcio no espaco extracelular, levando ao aumento da excitacio da membrana e facili-
tando o comego e propagacdo da convulsdo) (Boothe, 1998).

Apesar dos estudos feitos sobre patofisiologia de convulsdes e epilepsia, 0 mecanismo
celular ainda continua desconhecido. Por essa razdo, € que o tratamento de epilepsia esta
direcionado para o controlo das convulsdes e ndo para o tratamento da doenga em si (Law
et al., 2014). Se as drogas anticonvulsivas atuarem em varios mecanismos tendem a ser
mais eficazes, por isso o uso de terapia combinada com drogas com alvos diferentes pode

ser mais eficaz em convulsdes refratirias a monoterapia (Boothe, 1998).

52



3.6. Diagnosticos diferenciais

3.6.1. Eventos convulsivos

Quando estamos perante um animal com convulsdes antes de afirmar que ¢ epilepsia
idiopatica ¢ preciso descartar certas doengas. A lista de diagnosticos diferenciais de EI
que poderemos pensar pode incluir: anomalias no desenvolvimento (hidrocefalia ou dis-
plasia cerebral), neoplasias encefalicas, infegdes (bacterianas, viricas, flingicas ou proto-
zoarias), inflamagdes (meningoencefalites), traumatismos, acidentes vasculares ou doen-
cas sistémicas e intoxicagdes com sintomatologia nervosa (Thomas, 2000; Fernandes,
2010; Olive, 2014).

Normalmente a EI origina convulsdes generalizadas, mas também pode apresentar
convulsdes focais, por isso devemos ter em conta que convulsdes focais nao excluem EI,
nem convulsdes generalizadas sugerem de imediato EI (Pakozdy et al., 2014).

Para simplificar o diagnostico podemos pensar que as convulsdes podem ser origina-
das por doencas intracranianas (doenga cerebral primaria) e doengas extracranianas (dis-
funcdo cerebral por doenga metabolica, alteracdes na perfusio cerebral ou intoxicagao

exdgena ou enddgena) (Volk & Penderis, 2014).

» Doengas extracranianas:

Doencas metabdlicas e toxicas tendem a ter efeitos difusos e simétricos no cérebro, o
que leva a convulsdes generalizadas e simétricas no comego. Os animais podem apresen-
tar também diminui¢do de consciéncia, cegueira central (comprovada com auséncia de
visdo e resposta no teste de ameaga, mas com um normal reflexo pupilar) e demonstragao
de envolvimento do tronco cerebral e cerebelo, em casos mais severos. Algumas doencas
extracranianas podem causar sinais clinicos agudos e rapidamente progressivos (como no
caso de desequilibrios eletroliticos ou intoxica¢des exdgenas), enquanto outras parecem
ter um curso mais lento (como no caso de shunts portossistémicos que levam a intoxica-
coes endogenas). A terapia medicamentosa anticonvulsiva standard tem pouca eficcia
contra convulsdes por causas extracranianas, por isso € importante fazer os exames ade-
quados em todos os casos de convulsdes para ndo se falhar o diagndstico de doengas
metabolicas (Volk & Penderis, 2014).

Uma causa de convulsdes nos animais, embora pouco frequente, ¢ a aciduria. Com-
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preende um pequeno grupo de enzimas especificas com atividade deficiente, cataboli-
zando aminoacidos, hidratos de carbono ou lipidos, o que origina uma acumulacio de um
ou mais acidos carboxilicos nos tecidos. Em caes ha dois tipos de acidaria reconhecidos:
aciduria hidroxiglutarica e aciduria malénica (Fernandes, 2010).

Devemos pensar nas diferentes causas metabolicas, como hipoglicémia, hipdxia, hi-
pertermia, hiperosmolaridade, hiponatrémia, hipernatrémia, hipomagnesemia, hipocalcé-
mia, hipercalcémia, encefalopatia urémica por doenca renal grave, encefalopatia hepatica,
hiperlipoproteinemia, hipertrigliceridemia, deficiéncia em tiamina, policitemia vera, hi-
pertensdo sistémica severa, hipertiroidismo e hiperglicémia. Nao podemos esquecer tam-
bém de outras causas de convulsdes, como a gastroenterite parasitaria, a criptococose € a
coccidiose (Botelho et al., 2014; Moore, 2014; Saraiva, 2014).

As convulsdes por intoxicagdo externa podem ser causadas por muitas toxinas, como
toxinas de origem animal, cafeina ou outras metilxantinas, hidrocarbonetos e destilados
de petroleo (etileno glicol, metanol), chumbo ou outros metais pesados, micotoxinas, pes-
ticidas (brometalina, metaldeido, organofosfatos, carbamatos, piretrinas, piretroides e es-

tricnina), plantas toxicas e firmacos/medicamentos (Saraiva, 2014).

» Doengas intracranianas:

Uma grande variedade de doencas intracranianas pode resultar em convulsdes epilé-
ticas, mas as lesdes estruturais cerebrais mais frequentemente encontradas incluem doen-
cas infeciosas ou inflamatodrias, neoplasias, anomalias de desenvolvimento ou malforma-
coOes cerebrais. Lesdes como estas podem resultar em convulsdes generalizadas no co-
meco da doenga, mas em muitos casos no inicio os animais apresentam convulsoes focais,
afetando mais um lado do animal que o outro. No exame neurolédgico interictal podemos
verificar défices neuroldgicos assimétricos, como défices assimétricos de sensibilidade,
resposta do teste de ameaca alterada contralateral a lesdo ou redu¢do unilateral da propri-
ocecao (Volk & Penderis, 2014).

As lesdes a nivel cerebral podem ser divididas em varios grupos: congénitas, neopla-
sicas, infeciosas, inflamatorias, traumaticas e vasculares.

Nas doencas congénitas, a hidrocefalia e a lisencefalia sdo as causas mais comuns de
convulsoes em medicina veterinaria, sendo também uma causa, embora menos frequente,

a encefalocele (Fernandes, 2010).
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Nas neoplasias extra-axiais (fora do parénquima cerebral) as mais comuns sdo os me-
ningiomas e os tumores 0sseos. Das neoplasias intra-axiais (aparentemente no interior do
parénquima cerebral) os gliomas sd3o os que mais frequentemente se encontra, havendo
também uma grande percentagem de neoplasias secundarias a metastases. No que diz
respeito as neoplasias intraventriculares, os ependimomas e os papilomas do plexo
coroide sdo os mais comuns. As neoplasias cerebrais originam alteragdes estruturais e os
sinais clinicos estdo relacionados com a localizagdo e o tipo de tumor, sendo que as con-
vulsoes sao o sinal clinico mais comum, podendo ser o primeiro ou até mesmo o Unico.
Por vezes, a presenca da neoplasia pode estar mascarada pelas alteragcdes secundarias
como hemorragia, edema, hidrocefalia, herniagdo ou necrose (Fernandes, 2010; Podell,
2013b)

As doengas infeciosas que afetam o sistema nervoso causando convulsdes podem ter
uma causa virica, bacteriana, fingica ou parasitaria. Das bactérias, Escherichia coli, Stre-
ptococcus, Staphylococcus e Klebsiela sao as que mais frequentemente causam encefali-
tes nos caes, embora nunca possamos descartar as bactérias anaerobias. Quanto aos virus,
a esgana, PIF, FIV e FeLV podem ser responsaveis por problemas neurologicos e dos
protozoarios Toxoplasma gondii € Neospora caninum s3o 0s que mais causam alteragdes
neuroldgicas (Radaelli & Platt, 2002; Chandler & Volk, 2008; Fernandes, 2010).

Das afecdes inflamatorias, a meningoencefalite, que € definida como sendo uma in-
flamagdo do cérebro e meninges, também pode levar ao aparecimento de convulsdes.
Esta doenca costuma ter um inicio agudo, progredindo a medida que o tempo passa. Pode
ter distribui¢do focal ou difusa. Os sinais neuroldgicos estdo relacionados com o local do
foco de inflamacao e podem estar associados com sinais vestibulares e dor cervical. Das
afecoes inflamatorias ndo infeciosas a meningoencefalite granulomatosa ¢ a mais co-
mum, sendo menos comum a encefalite necrosante (Fernandes, 2010; Talarico & Schatz-
berg, 2010).

As lesoes resultantes de um trauma craniano podem ser divididas em lesdes primarias
e secundarias. As lesdes primarias sdo o produto direto do trauma craniano, havendo ru-
tura das estruturas intracranianas. As lesdes secundarias ocorrem minutos a dias apos o
trauma, sendo provocadas por uma associacao entre alteragcdes fisicas e bioquimicas,

tanto sistémicas como intracranianas. Estas lesdes podem ser hipoxia, infeg¢do, hipoglicé-
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mia, hiperglicémia, edema cerebral, aumento da pressdo intracraniana, entre outras (Flet-
cher & Syring, 2009).

De entre as doengas vasculares pode ocorrer enfarte, trombose e hemorragia. Estes
podem aparecer devido a um tratamento farmacologico, trombocitopénia, trauma, hiper-
tensdo, ateroesclerose devido a hipotiroidismo, infe¢do ou até espontaneamente. Os sinais
clinicos sao agudos, progredindo ao longo do tempo devido as lesdes secundarias e ao

edema na area afetada (Chandler & Volk, 2008; Fernandes, 2010).

3.6.2. Eventos nao convulsivos

Por vezes, os proprietarios podem confundir eventos ndo convulsivos por eventos
convulsivos e o que dizem que € uma crise de convulsdes pode ser sincope, miastenia
gravis, narcolepsia, dor cervical, disfuncdo vestibular, fraqueza induzida pelo exercicio,
movimentos normais/anormais durante o sono ou disturbios comportamentais, sendo
muito importante diferenciar estes eventos de um evento convulsivo. Estes eventos ndo
convulsivos ndo respondem a terapia anticonvulsiva (Thomas, 2000; Pakozdy et al.,
2014).

Os movimentos durante o sono podem ser espasmos, vocalizagdo ou movimentos de
pedalagem. Ocorrem apenas durante o sono e podem ser interrompidos ao acordar o ani-
mal. Nao sdo observados sinais pos-ictais (Thomas, 2000).

Disturbios comportamentais sdo comportamentos anormais estereotipados que nor-
malmente podem ser interrompidos. Os animais t€ém consciéncia normal e nao apresentam
sinais pos-ictais (Thomas, 2000).

Na dor cervical o animal apresenta rigidez ou tremor muscular. Pode estar associado
a movimento e o animal tem uma consciéncia normal (Chandler & Volk, 2008).

Sincope ¢ caracterizada por uma perda de consciéncia e tonus postural repentina, tran-
siente e de curta duragdo, em que os animais apresentam flacidez, mas podem ter mioclo-
nias breves antes do colapso. Normalmente, em sincopes nao ha sinais antes ou depois do
episadio, estdo associadas ao exercicio, a recuperagao do animal € rapida e podem ocorrer
varios episodios sucessivamente. Nao se deve administrar medicacao antiepilética, pois
nao respondem a essa medicacao e esta pode causar redu¢do na fungao cardiorrespiratd-
ria, o que pode agravar estes episodios (Thomas, 2000; Magalhaes, 2013).

Narcolepsia ¢ um disturbio do sono cronico raro, que pode levar a ataques catalépticos
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que os donos podem confundir com um ataque convulsivo. Os ataques catalépticos podem
ser induzidos por comida ou outra situacdo de excitagdo ou stresse. O animal perde o
tonus muscular e colapsa. Durante o ataque o animal permanece consciente. A etiologia
da narcolepsia canina estd associada a uma deficiéncia na neurotransmissao de hipocre-
tina. Existe uma forma familiar que ocorre nas ragas Dobermann, Labrador Retriever e
Dachshund. Existem raros casos registados em gatos (Tonokura et al., 2007).

A fraqueza induzida pelo exercicio ¢ uma doenca hereditaria caracterizada por fra-
queza muscular, dificuldade de locomogio e colapso apos atividade fisica intensa. E au-
tossomica recessiva, afetando principalmente caes jovens da raca Labrador Retriever e
decorre de uma mutagdo no gene codificador da proteina dinamina 1 (DNM1), a qual ¢é
responsavel pela reciclagem das vesiculas sindpticas nos terminais nervosos durante um
estimulo persistente e de alta frequéncia. Os animais afetados s@o normais em repouso,
mas apds 5 a 20 minutos de intensa atividade fisica, desenvolvem fraqueza, ataxia e pa-
raparesia flacida ndo dolorosa, que pode evoluir para colapso. A recuperagdo ¢ gradual
(Basso et al., 2014).

Os animais com disfuncdo vestibular apresentam perda de equilibrio, inclina¢do da
cabega, nistagmos e ataxia. A disfungdo vestibular pode ter origem central ou periférica.
Os animais com disfuncao vestibular central podem ter alteracao de consciéncia e déficits
propriocetivos. (Kent et al., 2010).

Miastenia gravis ¢ uma fraqueza induzida pelo exercicio que pode conduzir a colapso,
fadiga aumentada, tremores musculares, andamento curto e fraqueza dos membros pos-
teriores. Esta fraqueza pode ser originada devido a uma destruicao dos recetores de ace-
tilcolina na juncao neuromuscular por anticorpos anti-recetores pos-sindpticos da acetil-
colina ou por deficiéncia ou anomalia nesses mesmos recetores. O animal recupera apos
repouso (Thomas, 2000).

Convulsdes parciais com automatismo facial podem ser também confundidas com a
sindrome de dor orofacial felina. Esta sindrome ¢ um problema com inicio agudo de des-
conforto oral e automutilacdo da face ou lingua. Os gatos costumam apresentar lambedura

exagerada e movimentos de mastigacdo (Pakozdy et al., 2011).

3.7. Diagnostico

Os principais objetivos do diagnostico incluem determinar a etiologia das convulsdes,
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se for possivel, instituir um prognostico relativo a recorréncia dos ataques e estabelecer
um tratamento médico adequado a cada animal (Fernandes, 2010).

Para a avaliagdo de um animal convulsivo, para além de uma detalhada anamnese
deve-se realizar varios exames.

Em relacdo a epilepsia idiopdtica, atualmente, ndo existe nenhum exame que confirme
esta doenca, sendo que o seu diagnostico apenas pode ser suspeitado com base na elimi-
nacao sistematica de todas as causas possiveis até que nenhuma causa possa ser identifi-
cada (Law et al., 2014; Pakozdy et al., 2014). Os critérios para o diagndstico de epilepsia
idiopatica incluem o inicio das convulsdes entre um e cinco anos de idade, exame fisico
e neurologico na fase interictal normal e resultados normais dos exames complementares
disponiveis, incluindo tomografia computorizada ou ressonancia magnética (RM) e li-
quido cefalorraquidiano (Hicks, 2011; Moore, 2014; Volk, 2014).

Idealmente, o médico veterinario consegue fazer todos os exames necessarios para
conseguir um diagnoéstico definitivo, incluindo os testes necessarios para averiguar tanto
doenga metabolica como doenga estrutural. Contudo, os exames a realizar sao dependen-
tes de cada situacdo, como a idade do animal, o seu historial médico ¢ a situagao finan-
ceira do dono (Hicks, 2011).

Para melhor e mais rapidamente alcancar um diagndstico, € aconselhéavel a aproxima-

¢ao metddica do problema passo-a-passo (Volk, 2014).

3.7.1 Anamnese e historia pregressa

O primeiro passo em determinar o diagndstico correto € uma anamnese € historia pre-
gressa completa. Devemos pedir ao proprietario para nos dar uma descri¢do detalhada do
episodio (frequéncia, dura¢do e tipo da convulsdo (focal ou generalizada), comporta-
mento durante e nas fases que precederam e procederam a crise e fatores externos que
possivelmente a precipitou). Outras informagdes que devemos perguntar incluem: habitos
de alimentacdo, defecacdo e mic¢ao, medicacdes que podera estar a tomar, ambiente do
animal (indoor ou outdoor?; estd exposto a outros animais?), o seu estado vacinal, historia
de viagens e possiveis traumas ou intoxicagdes (Bailey & Dewey, 2009). Dados relevan-
tes que também devem ser averiguados sdo: raga, idade, sexo e peso corporal do animal,
seu histoérico familiar, doencgas prévias ou em curso e idade do animal na primeira crise

(Martins et al., 2012; Pakozdy et al., 2014).
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Como na maioria das vezes, apenas o proprietario presencia o ataque e pode ndo con-
seguir descrever o episddio ou pensar erradamente numa convulsio, o melhor seria regis-
tar em video o episodio para o médico veterindrio poder posteriormente visualizar o que
aconteceu e fazer a sua analise (Bailey & Dewey, 2009).

Certas conclusdes de estudos podem ajudar a nos orientar no diagndstico, pois alguns
autores afirmam que clusters sdo mais comuns em doengas estruturais cerebrais e que
convulsoes focais sao frequentemente reportadas em animais com doenga estrutural ce-
rebral, enquanto convulsoes generalizadas sdo mais comuns em epilepsia idiopatica, do-
enc¢as degenerativas, metabdlicas ou toxicas e em hidrocefalia. (Chandler & Volk, 2008;

Fernandes, 2010)

3.7.2 Exame fisico e neurolégico

Uma vez obtida a historia pregressa do animal, um exame fisico ¢ um exame neuro-
logico deve ser realizado. Devera ser efetuado um exame neurologico completo de modo
a detetar défices neurologicos persistentes generalizados ou lateralizados. Esse exame
deve incluir uma avaliagao do estado mental, modo de andar, rea¢des posturais, reflexos
espinhais, reflexos dos nervos cranianos e nervos cutaneos (Bailey & Dewey, 2009).

A presenca de sinais de lateralizagdo, como diminui¢do unilateral da resposta no teste
de ameaca apesar de um reflexo pupilar normal, diminuigdo unilateral da sensibilidade
nasal e défices unilaterais propriocetivos em placing e hopping leva a suspeita de epilep-
sia sintomatica, mas a auséncia deles ndo exclui o diagndstico dessa epilepsia. Animais
com sinais lateralizados podem fazer circulos para o mesmo lado da lesdo e pode haver
alteracdes no comportamento. As alteragdes comportamentais sdo mais subtis em gatos
que em caes (por exemplo, o gato passa mais tempo escondido) e podem precisar de uma
anamnese mais cuidadosa para as identificar (Moore, 2014).

Os exames fisicos e neuroldgicos devem ser realizados no periodo interictal, pois se
examinarmos o animal logo ap6s uma convulsdo (na fase pos-ictal) poderemos obter re-
sultados anormais (alteragdes como ataxia, depressdo e cegueira transitéria podem ser
encontradas, ndo estando no entanto, relacionadas com qualquer afe¢ao encefalica subja-
cente). Os défices encontrados na fase pds-ictal sdo simétricos € normalmente resolvem-
se em poucos dias. Nestas situagdes, o melhor € repetir o exame quando o animal estiver

recuperado, na fase interictal (normalmente repete-se apos 24 a 48 horas para averiguar
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se os sinais neurologicos sdo persistentes). Sabe-se que cerca de 50% dos gatos apresenta
défices pds-ictais, como cegueira central, diminui¢do das reagdes posturais, alteracdes da
consciéncia, anisocoria ¢ ataxia. Logo, ¢ conveniente perguntar ao proprietario se o ani-
mal ja apresentava alteragdes comportamentais antes do episddio convulsivo e o tempo
passado desde que ocorreu o ultimo ataque de forma a poder estabelecer se as alteragdes
verificadas no exame neuroldgico sdo alteracdes pds-ictais. Se encontrarmos alteragdes
neurologicas no periodo interictal € muito provavel que haja lesdo estrutural no encéfalo.
As alteragdes encontradas nesses animais podem ser alteragdes na consciéncia, alteragdes
comportamentais, diminui¢do ou auséncia da resposta a estimulacdo do septo nasal e a
hemiparesia, os défices propriocetivos, os défices no teste de resposta de ameaga, e hipo-
algesia facial que também podem ser encontradas sdo contralaterais a lesdo. A marcha
pode ser relativamente normal, mesmo em situagdes severas de doenca cerebral. Contudo,
um exame neuroldgico normal ndo exclui a possibilidade de haver uma lesao cerebral.
Certas lesdes podem envolver regides cerebrais silenciosas ou de dificil avaliagdo, como
¢ o caso do lobo olfativo, podendo nao apresentar sinais clinicos até a doenga estar mais
avangada. As convulsdes podem ser o primeiro e Unico sinal de doenca estrutural cerebral,
como no caso de neoplasia no lobo frontal ou lobo olfativo (estruturas cerebrais que po-
dem ndo causar alteragdes reparadas ao exame neuroldgico) (Bailey & Dewey, 2009; Mo-
ore, 2014). No caso das doencas progressivas (por exemplo, neoplasma de crescimento
lento), as alteragdes motoras e sensitivas desenvolvem-se ao longo do tempo, por isso o
médico veterinario deve repetir o exame neuroldgico apds algumas semanas, principal-
mente se outros exames nao estdo disponiveis, como ressonancia magnética (Rusbridge,
2005).

O exame fisico ndo deve ser considerado menos importante que o exame neurolédgico.
Certas doengas vém acompanhadas de alteragdes no exame fisico. Os animais com epi-
lepsia reativa, normalmente também desenvolvem sinais sistémicos relacionados com a
disfungdo hepatica, pancreatica, renal ou cardiovascular (Martins et al., 2012). As infe-
¢oes no sistema nervoso central raramente estdo confinadas a essa area, sendo encontra-
dos sinais sistémicos, como alteracdes na retina em infe¢cdes de PIF ou toxoplasmose.
Para além dessa alteracao, toxoplasmose ¢ também associada a miosite, pneumonia e he-

patopatia. Também em animais com shunt portossistémico podemos observar a presenca
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de ictericia (Rusbridge, 2005). Estes animais também podem ter défices neuroldgicos si-
milares aos animais com doenca cerebral estrutural, mas normalmente afetam ambos os
lados (Fernandes, 2010; Volk, 2014).

E aconselhado também a realizagio de um exame oftalmolégico. Este exame pode
demonstrar sinais de infegoes sistémicas ativas ou inativas, edema do nervo 6tico, hemor-
ragia na retina ou infiltracdo no nervo 6tico (Knowles, 1998; Fernandes, 2010).

No entanto, por vezes, o que os proprietarios dizem que ¢ uma crise de convulsdes
pode ser outro problema diferente (como sincope, narcolepsia, miastenia gravis, entre
outros). Por essas razoes, deve-se também avaliar outros sistemas, como o sistema mus-
culo-esquelético e o sistema cardiovascular (arritmias cardiacas, bloqueios atrioventricu-
lares ou outras doencas cardiacas podem causar hipoxia cerebral o que pode levar a con-
vulsoes) para descartar estas disfungdes (Knowles, 1998; Fernandes, 2010; Hicks, 2011;
Martins et al., 2012). O que pode diferenciar uma convulsio de outro evento paroxistico
¢ o registo eletroencefalografico no periodo ictal. Contudo, esse registo raramente ¢ pos-

sivel em veterindria, embora o registo no periodo interictal também possa ser util (Volk,

2014).

3.7.3 Exames complementares de diagnostico

Urianalise, medicdo de pressdo arterial e analise sanguinea, que pode incluir conta-
gem sanguinea completa, perfil hepatico e renal, proteinas totais, albumina, perfil tiroi-
deio e medicao de acidos biliares, devem ser feitas na avaliagao do animal. Exames mais
especificos como serologia/PCR para Toxoplasma gondii, Neospora caninum, esgana,
PIF, FeLV e FIV também fazem parte de uma avaliagdo completa, apesar de ser improva-
vel que sejam a causa primaria de disturbio cerebral na auséncia de outros sinais sistémi-
cos (Olive, 2014). As analises hematoldgicas e bioquimicas do sangue servem para ex-
cluir causas metabolicas, ajudando também para a obtencao de pardmetros basais do ani-
mal para monitorizagdo futura e avaliar se a administragdo de farmacos antiepiléticos ou

anestésicos nesse animal ¢ segura (Rusbridge, 2005; Pakozdy et al., 2014).
» Ecografia e radiografia
Ecografia e radiografia ndo sdo obrigatorias em todos os animais com convulsoes,

sendo usados como exames complementares para certas doencgas (por exemplo, quando

61



se suspeita de hepatopatia). A radiografia pode ser util em animais com suspeita de neo-
plasia do cranio ou nasais com extensdo até ao cérebro e no diagnostico de tumores 0Os-
seos, fraturas, hidrocefalia, osteomielite e meningiomas. Para além destas situacdes,
quando ha suspeita de neoplasia, ¢ recomendado radiografar o térax e o abdémen para
averiguar a presenga de massas tumorais ou metastases (Fernandes, 2010; Volk, 2014).

Outros exames complementares existentes que ajudam a confirmar o diagnostico sao
o eletroencefalograma, analise do liquido cefalorraquidiano, tomografia computorizada e
ressonancia magnética (Bailey & Dewey, 2009; Hicks, 2011; Ekenstedt et al., 2012; Volk,
2014).

» Ressonancia magnética e tomografia computorizada

A RM ¢ o exame imagioldgico mais usado no diagndstico de doencas intracranianas
em medicina humana. RM tem algumas vantagens em relagdo a TC que consistem numa
melhoria da resolugdo de contraste, maior capacidade de aquisi¢do de imagens multipla-
nares, melhor detalhe das estruturas de tecido mole intracranianas, acesso a sequéncias
especializadas e o uso de radia¢do ndo i6nica. Contudo, tem algumas desvantagens, como
recolha de dados mais demorada e capacidade de resolucdo espacial menor. A RM em
veterindria pode também nao ser suficientemente sensivel para detetar alteragdes subtis,
tais como displasias corticais. TC ¢ usada em casos de trauma craniano, onde a visualiza-
¢do de estruturas 6sseas de pequeno tamanho e a menor duracdao do periodo de anestesia
sdo importantes, ou se hemorragia intracraniana ¢ suspeitada. Porém, ¢ menos sensivel
que a RM, sendo esta ultima a modalidade de topo no diagndstico imagioldgico das do-
encas intracranianas (Fernandes, 2010; Volk, 2014).

TC e RM devem ser usadas quando ha suspeita de lesdo estrutural intracraniana ou
quando hd um mau controlo das convulsdes apesar do tratamento com farmacos adequa-
dos e em concentragdo sérica terapéutica. Ambos os exames permitem a avaliacao estru-
tural do cérebro, em que os processos patologicos podem ser identificados por alteragdes
na simetria, diferencas na intensidade ou através do uso de contraste (Rusbridge, 2005).
As convulsdes podem causar alteragdes pos-ictais temporarias visiveis através de RM,

mais frequentemente alteracdes simétricas nos lobos piriforme e temporal (Volk, 2014).
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» Analise do liquido cefalorraquidiano

Se TC ou RM tiverem resultados normais, uma recolha do liquido cefalorraquidiano
deve ser feito de forma a descartar doengas inflamatorias, infeciosas ou autoimunes (Rus-
bridge, 2005).

Para a recolha de LCR o animal deve ser anestesiado e o local onde se ird fazer a
recolha preparado assepticamente. O LCR pode ser retirado do espago atlanto-occipital
ou no espaco subaracnoéide lombar. Nos animais, o local preferencial para esta recolha ¢
0 espacgo atlanto-occipital, pois o espago subaracnoide ¢ maior fazendo com que se con-
siga recolher um volume maior e torna a contaminag@o sanguinea iatrogénica menos pro-
vavel (Fernandes, 2000).

Depois da recolha do liquido cefalorraquidiano pode-se realizar um exame fisico, ci-
tologico e bioquimico. O LCR deve ser claro e transparente. A populagdo celular normal
presente neste liquido consiste em linfocitos, mondcitos, e, muito raramente, neutréfilos
(Rusbridge, 2005; Lucas et al., 2008; Moore, 2014). Alteragdes na contagem celular ou
na concentragao proteica sao resultados sensiveis, mas nao especificos de animais com
convulsdes e PCR ou serologia para organismos infeciosos devem ser feitos. FIV, PIF,
Toxoplasmose, e criptococose sdo doencas infeciosas que resultam em convulsoes ¢ alte-
ragdes no liquido cefalorraquidiano. Podem também ser realizadas culturas bacterianas
para averiguar a existéncia de meningoencefalomielite infeciosa (Rusbridge, 2005; Mo-
ore, 2014).

A recolha de liquido cefalorraquidiano estd contraindicada nos casos de suspeita de
aumento da pressao intracraniana, de problema de coagulacao ou visualizagdo por RM ou
TC de herniagdo (Lucas et al., 2008; Moore, 2014).

A propria convulsdo tem o poder de alterar o LCR (pode levar a um aumento leve e
transiente na contagem das células), e quanto maior for o tempo entre o Gltimo ataque e
a recolha do LCR, menores serdo estas alteracdes. Embora o mecanismo em que a con-
vulsdo altera o LCR ndo seja totalmente claro, pode ser explicado pelas lesdes a nivel da
barreira hematoencefélica e pela libertacdo de substancias quimiotaticas, durante a con-

vulsao (Fernandes, 2010; Volk, 2014).
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» Eletroencefalograma

O eletroencefalograma ¢ um teste funcional que nos ajuda a obter um registo da ati-
vidade elétrica cerebral, diferenciar eventos convulsivos de ndo convulsivos e pode indi-
car a presenga e a localizagao de certas doengas. Doencas como encefalite e hidrocefalia
tém padrdes de onda especificos no EEG enquanto as convulsdes focais apresentam uma
ondulagdo anormal esporddica na area onde estas convulsdes sdo originadas (Rusbridge,
2005). O EEG também estd indicado para a avaliagao do sucesso da terapia anticonvulsiva
no status epilepticus tanto em caes como em gatos (Cuff et al., 2014; Volk, 2014).

Os artefactos da atividade muscular observados no registo podem ser reduzidos com
a sedagdo ou anestesia do animal, mas a sedagdo também altera o EEG (Fernandes, 2010;
Volk, 2014).

Contudo, o uso de EEG em veterinaria é limitado, sendo que normalmente nao é
recomendada a sua realizacdo. Apesar de ser muito usado em humanos, a informacéo de
EEG em veterinaria € escassa, ndo € consistente e parece nao haver consenso acerca da
técnica apropriada e protocolo de sedacdo ou interpretacdo de certos padrdes que estdo
associados a convuls@es epiléticas. Por essa razdo, é importante que sejam clinicos expe-
rientes a interpretar os resultados de EEG (Cuff et al., 2014; Pakozdy et al., 2014). Um
estudo propds alguns posicionamentos dos elétrodos nos cdes, obtendo bons resultados
na descoberta do local originério das convulsdes (figura 18). Este estudo apenas usou 12
elétrodos, mas se se aumentar o nimero de elétrodos consegue-se aumentar a sensibili-
dade e obter descobertas mais precisas no que respeita a atividade elétrica do cortex ce-
rebral em cées (Pellegrino & Sica, 2004).

O uso de medetomidina e dexmedetomidina para o registo de EEG foi avaliado em
alguns estudos. Apesar de os agonistas dos recetores a2 adrenérgicos ndo apresentarem
propriedades anticonvulsivas, estes farmacos induzem ondas de sono lentas e ndo agem
como pré-convulsivos. Por esse motivo, sdo Uteis em protocolos de sedagdo para a reali-

zacdo de EEG (Cuff et al., 2014).
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Figura 18 — Posicionamento dos elétrodos: a) vista dorsal em cao mesocefa-
lico. Fp, elétrodo frontopolar; F, elétrodo frontal; P, elétrodo parietal; O, elé-
trodo occipital; T, elétrodo temporal; Cz, elétrodo central; Oz, elétrodo occipi-
tal central; b) vista lateral em cao mesocefalico mostrando local do elétrodo
temporal; ¢) vista lateral em cao braquicefalico. Adaptado de: Pellegrino, F. &

Sica, R. (2004)

3.8. Tratamento

O tratamento da doenga primaria deve ser realizado o mais depressa possivel. Depen-
dendo da causa das convulsdes, o prognoéstico € o tratamento sao distintos. Apesar disso,
o tratamento simultdneo das convulsdes ¢ também importante e ndo deve ser esquecido
(Hicks, 2011).

E importante que os animais com epilepsia estrutural e reativa recebam, sempre que
possivel, tratamento direcionado para a causa subjacente, principalmente quando a causa
das convulsdes se deve a uma doenga metabdlica ou tdxica, uma vez que as convulsdes
reativas sdo frequentemente refratarias ao tratamento antiepilético quando a causa prima-
ria ndo € solucionada (Saraiva, 2014).

Em relacgao a epilepsia idiopatica, esta ¢ uma doenga cronica em que os medicamentos
usados modificam o limiar convulsivo, prevenindo o aparecimento de convulsdes, isto &,

estdo direcionados para o sinal clinico e ndo para a prevencao da epiletogénese (Volk &
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Penderis, 2014). O objetivo do seu tratamento ¢ diminuir a gravidade, frequéncia e dura-
¢do das convulsdes e proporcionar ao animal e ao seu dono uma boa qualidade de vida.
Mesmo sem a existéncia de uma cura para a epilepsia idiopatica a melhoria da qualidade
de vida pode ser obtida na maioria dos casos (Knowles, 1998; Law et al., 2014; Olive,
2014).

A decisdo de comecar o tratamento anticonvulsivo depende de caso para caso e ba-
seia-se em varios fatores, como o tipo e causa de epilepsia, frequéncia, duragao e intensi-
dade das crises, dos sinais pds-ictais, riscos do tratamento, cooperacao do proprietario,
possibilidade de monitorizagdo sérica e qualidade de vida do animal e do proprietario
(Fernandez & Minguez, 2014; Pakozdy et al., 2014; Volk & Penderis, 2014).

Normalmente, considera-se adequado iniciar terapia anticonvulsiva nas seguintes si-
tuagoes: duas ou mais crises isoladas no periodo de seis meses, status epilepticus, clusters,
sinais pds-ictais severos (por exemplo, cegueira prolongada e agressividade), historia de
doencga ou trauma cerebral ou aumento da frequéncia ou severidade das crises (Podell,
2013b; Fernandez & Minguez, 2014; Pakozdy et al., 2014; Volk & Penderis, 2014). Nao
¢ necessario iniciar tratamento logo apds um Unico episddio singular. Contudo, quanto
mais cedo se comecar o tratamento, melhor o controlo das convulsdes (Podell, 2013b;
Fernandez & Minguez, 2014).

O tratamento predominante das convulsdes consiste no uso de farmacos anticonvul-
sivos, dos quais 0s mais comumente prescritos sao o fenobarbital e o brometo de potassio.
Monoterapia € o mais recomendado, pois 0 uso de apenas uma droga tem vantagens, como
auséncia de interacdes medicamentosas, propriedades farmacodinamicas e farmacociné-
ticas previsiveis, menor probabilidade de aparecer efeitos adversos e € menos dispendioso
para o proprietario (Podell, 2013b). Infelizmente, aproximadamente 20-30% dos caes epi-
léticos ndo tém um controlo satisfatorio das convulsdes ou apresentam efeitos adversos
inaceitaveis com o tratamento médico convencional de fenobarbital e brometo de potas-
sio. Novos farmacos anticonvulsivos tém sido aprovados para uso humano nos ultimos
anos e alguns deles estdo a ser usados em medicina veterinaria nos caes com epilepsia
refratdria, como levetiracetam ou gabapentina (Dewey et al., 2009; Muiiana et al., 2012b).

Existem varios fatores que devem ser considerados aquando da escolha da medicagao
anticonvulsiva, como o tipo de convulsdo, a farmacocinética e farmacodinamica do far-

maco, a sua eficacia, os efeitos adversos da medicagdo, interacdo com outros farmacos,
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frequéncia da administracdo e o custo monetario. Apesar de existirem variados farmacos
para uso humano, com diferentes modos de acdo, poucos sdo elegiveis para caes e gatos,
devido ao curto tempo de meia-vida plasmatica e adversos efeitos secundarios da maioria
desses farmacos nestas espécies (Martins et al., 2012; Saraiva, 2014).

O farmaco anticonvulsivo ideal deve ser seguro, altamente toleravel, ndo piorar a qua-
lidade de vida do animal e do seu proprietario e ser antiepileptogénica em vez de apenas
ter propriedades anticonvulsivas. Infelizmente nenhum dos farmacos existentes para uso
veterinario apresenta propriedades antiepileptogénicas (Volk et al., 2014).

O procedimento usual para o controlo das convulsdes consiste em aumentar gradual-
mente a dose do primeiro farmaco escolhido até alcangar o limite maximo terapéutico
seguro e toleravel. Se mesmo assim, ndo houver um controlo adequado das convulsdes
ou o dono ndo estiver satisfeito com o resultado, pode-se adicionar outras drogas ao tra-
tamento (Volk & Penderis, 2014).

Infelizmente, em alguns caes podem aparecer efeitos adversos severos que obriguem
a mudanca do medicamento anticonvulsivo (Volk & Penderis, 2014). Porém, se necessi-
tarmos de mudar a medica¢do, nunca devemos fazer uma paragem brusca, pois pode cau-
sar convulsdes devido a sindrome de abstinéncia. Esse problema ocorre mais frequente-
mente com o fenobarbital, devido ao desenvolvimento de dependéncia fisica a droga. Por
essa razdo, € mais seguro reduzir a dose do farmaco em 25% cada més e a0 mesmo tempo
comecar a administrar o novo farmaco. Se for necessario mudar imediatamente de far-
maco devido a efeitos adversos graves, o paciente deve ser hospitalizado para uma moni-

torizagdo constante (Bailey & Dewey, 2009; Volk et al., 2014).

3.8.1. Farmacos anticonvulsivos

3.8.1.1 Fenobarbital

O fenobarbital ¢ usado, por muitos médicos veterinarios, como droga de primeira es-
colha no tratamento de epilepsia, tanto em caes como em gatos (Bailey & Dewey, 2009;
Martins et al., 2012).

O seu mecanismo de acdo primario € a potencializacdo da inibi¢do ao nivel pos-si-

naptico através de acdo sobre o recetor GABAA. Promove o prolongamento da abertura
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dos canais pos-sinapticos de cloro resultando num aumento intracelular desse ido e sub-
sequente hiperpolarizacdo da membrana celular (Thomas, 2010; Podell, 2013a).

Os efeitos secundarios possiveis sao sedacdo, ataxia, polidipsia, politria, polifagia,
hepatotoxicidade, supressao da medula 6ssea e hiperexcitabilidade. Também ¢ um fator
de risco para o desenvolvimento de dermatite superficial necrolitica. Os sinais de hipe-
rexcitabilidade, inquietagdo ou sedagdo normalmente ocorrem no inicio do tratamento,
nao sao dependentes da dose e resolvem-se em uma semana. A discrasia sanguinea (neu-
tropénia, anemia e trombocitopénia) tipicamente ocorre nos primeiros seis meses de tera-
pia. A hepatotoxicidade ¢ verificada por um aumento da ALT e niveis anormais dos acidos
biliares. Se discrasia sanguinea ou hepatotoxicidade ocorrer deve-se parar imediatamente
o tratamento com esta droga e iniciar outra. Em gatos ¢ menos provavel que se desenvolva
hepatotoxicidade com fenobarbital (Bailey & Dewey, 2009; Thomas, 2010; Martins et al.,
2012; Podell, 2013a).

T4 total e livre estdo baixas em animais em terapia com fenobarbital o que pode levar
a um diagnostico errado de hipotiroidismo. Contudo, ndo interfere no teste de supressao
a doses baixas de dexametasona (Martins et al., 2012; Podell, 2013a; Podell, 2013Db).

Pequenas quantidades desta droga sdo excretadas no leite materno, o que pode afetar
os animais que ainda se alimentam do leite da mae. No entanto, parece ser o mais seguro
em animais gestantes comparado com os outros farmacos anticonvulsivos (Lavely, 2014).

Este fArmaco tem metabolismo hepatico e provoca autoindug¢do de enzimas microso-
mais hepdticas (sistema p450). Aproximadamente metade da droga liga-se a proteinas
(Podell, 2013a). Devemos ter em conta que como o fenobarbital aumenta a atividade en-
zimatica hepatica (este efeito ¢ dependente da dose) pode levar a um aumento da taxa
metabolica de algumas drogas, como digoxina, glucocorticoides, agentes quimioterapicos
e algumas drogas anestésicas. Por isso, em animais tratados com fenobarbital a eficacia
terapéutica destes farmacos pode estar reduzida (Volk & Penderis, 2013).

Pode-se associar este farmaco com brometo de potédssio, porém um estudo demons-
trou que 10% dos cdes que recebiam essa associa¢do acabavam por ter pancreatite com-
parados com os 0,3% de cdes que usavam monoterapia com fenobarbital. Pancreatite € o
efeito adverso mais frequente e severo da associagdo de fenobarbital e brometo de potas-

sio (Gaskill & Cribb, 2000). Contudo, para além do brometo de potassio, pode-se associar
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o fenobarbital com os outros firmacos atualmente disponiveis, como pregabalina ou leve-
tiracetam (Bailey et al., 2008; Dewey et al., 2009).

A dose inicial em caes e gatos ¢ 2,5 mg/Kg PO a cada 12h. Precisa de 10 dias para
alcancar nivel sérico estavel (Podell, 2013b; Volk & Penderis, 2013).

A concentragdo sérica de fenobarbital deve ser medida aos 14, 45, 90, 180 e 360 dias
apos inicio do tratamento e a cada seis meses apds essas medi¢gdes ou se acharmos que o
animal esta mal controlado. Se houver mudanga de dose deve-se medir apds duas semanas
da mudanga. A concentragdo sérica terapéutica segura € de 20 a 40 pg/ml. A monitoriza-
¢do bioquimica de rotina deve ser feita a cada seis meses para controlar a hepatotoxici-
dade. O teste de acidos biliares deve ser realizado se houver aumento da ALT ou diminu-

i¢do da albumina (Thomas, 2000; Podell, 2013a).

3.8.1.2. Brometo de potassio

O brometo de potassio pode ser usado isoladamente e como droga de primeira esco-
lha, mas ¢ muito usado em associagdo com fenobarbital em animais cujas convulsdes nao
estao a ser bem controladas apenas com o fenobarbital (Mufana, 2013b; Podell, 2013a).

O seu mecanismo de a¢do implica a hiperpolarizagdo da membrana pds-sinaptica apos
atravessar os canais de cloro GABA acumulando-se no espaco intracelular, potenciando
assim os efeitos do neurotransmissor GABA, com atividade inibitdéria (Mufiana, 2013b).

Os efeitos mais comuns provocados por este fArmaco sdo polidipsia, politria, poli-
fagia, irritacdo gastrica, sedacdo, ataxia e alteracdes comportamentais. Pancreatite ¢ um
efeito raro, no entanto o risco de aparecer aumenta quando se associa brometo de potassio
e fenobarbital (Gaskill & Cribb, 2000).

Este farmaco ndo tem metabolismo hepéatico, sendo excretado inalterado por via renal.
E reabsorvido nos tubulos em competi¢do com o cloro, por essa razdo uma dieta mais rica
em cloro aumenta a excre¢ao de brometo, diminuindo o seu tempo de meia-vida, enquanto
uma dieta mais pobre em cloro diminui a excre¢do de brometo, aumentando o seu tempo
de meia-vida (Baird-Heinz et al., 2012).

Sabe-se também que em humanos este farmaco consegue atravessar a placenta e, por
essa razao deve ser evitada em animais gestantes. Deve ser evitado também em animais
com hipoadrenocorticismo para prevenir intoxicacdo de potassio (Volk & Penderis,

2013).

69



O seu uso como monoterapia estd recomendado para os animais com hepatopatia,
baixa frequéncia convulsiva ou com epilepsia idiopatica. Nao esta recomendado como
primeira escolha para animais com alta frequéncia convulsiva, com epilepsia sintomatica
ou se os efeitos adversos persistirem (Podell, 2013Db).

O seu uso em gatos também foi descrito, no entanto a incidéncia de efeitos adversos
¢ muito alta, por isso o seu uso nesta espécie ¢ desaconselhado. Foi reportado tosse em
35-42% dos gatos por doenca alérgica bronquica. O compromisso respiratorio pode ser
um perigo para a vida e por essa razao o uso de brometo de potassio para o tratamento de
epilepsia em gatos ¢ desencorajado (Bailey & Dewey, 2009; Muifiana, 2013b).

A dose em caes deve ser 20 mg/Kg BID, se em monoterapia e 15 mg/Kg BID se
associado a outra droga. Precisa de dois a trés meses até alcangar nivel sérico estavel
(Thomas, 2010; Podell, 2013a).

A sua concentragdo sérica deve ser mensurada um més apos o inicio do tratamento e
as 8-12 semanas (altura em que a concentragdo do farmaco fica estavel). O objetivo ¢
alcangar 800-2000 mg/L de brometo de potdssio no sangue, embora o intervalo seja vari-

avel entre cada individuo (Podell, 2013a).

3.8.1.3. Imepitoina

A imepitoina tem uma eficacia similar ao fenobarbital, mas os efeitos secundarios que
ocorrem quando em tratamento com este farmaco sdo menos frequentes que com feno-
barbital. Estes sdo ligeiros e transitorios e podem ser polidipsia, politria, polifagia, letar-
gia, hipersidlia, emese, hiperatividade, ataxia, apatia, diarreia, protusdo da membrana
nictitante e diminuicao da visao e da sensibilidade ao som (Saraiva, 2014; Volk & Pende-
ris, 2014).

A imepitoina ¢ um derivado da imidazolina e atua como agonista parcial de baixa
afinidade no local de ligacao das benzodiazepinas do recetor GABAA. Tem assim, uma
acdo central e ¢ capaz de atravessar a barreira hematoencefalica, apresentando um efeito
ansiolitico e anticonvulsivo. A imepitoina inibe as convulsdes por potenciagao dos efeitos
inibidores mediados pelo recetor GABA A sobre os neuronios, apresentando também, con-
soante a dose administrada, um fraco efeito bloqueador dos canais de célcio dependentes

de voltagem (Rundfeldt & Loscher, 2014).
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A sua administragdo nao estd recomendada em cadelas gestantes ou em lactagdo, ape-
sar de a imepitoina ndo ser genotdxica nem teratogénica. Também nao se recomenda o
seu uso em machos reprodutores, pois foi observado atrofia difusa dos tubulos seminife-
ros nos testiculos e reducao da contagem espermatica associada, em caes machos apos a
administracdo de 10 vezes a dose teraputica maxima recomendada (Saraiva, 2014).

E usado isoladamente, embora ha evidéncias de que associado com fenobarbital ob-
tém-se bons resultados (Volk et al., 2014).

A dose recomendada ¢ de 10 mg/Kg, BID. Como tem um elevado perfil de seguranga

¢ possivel aumentar a dose até¢ 30 mg/Kg, se necessario (Volk et al., 2014).

3.8.1.4. Benzodiazepinas

As benzodiazepinas interagem com recetores especificos para as benzodiazepinas que
ativam os canais de cloro GABA hiperpolarizando as membranas neurais. Diazepam ¢ a
benzodiazepina mais utilizada em medicina veterinaria, sendo usada no tratamento de
emergeéncia para convulsdes por via intravenosa ou rectal. Nao ¢ recomendado o seu uso
oral a longo prazo devido a perda de efic4cia no controlo das convulsdes, seu curto tempo
de meia-vida, o seu potencial para aumentar a inibi¢do de enzimas hepaticas, apareci-
mento de dependéncia fisica e psicologica e diminuig¢do da eficacia do uso de diazepam
intravenoso nas emergéncias (Podell, 2013b). Nos tratamentos de longa duragao o recetor
GABAA pode responder menos ao efeito continuo das benzodiazepinas, devido a adapta-
¢oes do proprio recetor GABA A, a mecanismos intracelulares e a alteragdes noutros sis-
temas de neurotransmissores. A interrupcao do tratamento pode levar ao aparecimento da
sindrome de abstinéncia em que o animal apresenta grande agitacao, alteragdes sensoriais
e convulsdes. Assim, a utilizagdo de benzodiazepinas, como o diazepam esta contraindi-
cada em tratamentos de longa duragdo, constituindo, no entanto, um grupo de farmacos
de primeira escolha no tratamento agudo do status epilepticus e clusters (Rundfeldt &
Loscher, 2014; Saraiva, 2014).

A administrag@o oral em gatos tem sido associada a hepatotoxicidade idiossincratica
fatal, por isso o seu uso oral deve ser limitado e realizada a monitorizagao de sinais clini-
cos e valores de alanina aminotransferase (ALT) e aspartato aminotransferase (AST), de
modo a se descontinuar o tratamento caso ocorra algum efeito adverso. Contudo, similar

aos caes, a administrac¢do oral de diazepam em gatos ¢ altamente desaconselhavel. Porém,
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ao contrario da administrag@o oral, o uso intravenoso desse produto ndo esta associado a
hepatotoxicidade (Bailey & Dewey, 2009; Hicks, 2011; Moore, 2014).

As benzodiazepinas e os seus metabolitos causam anomalias congénitas se adminis-
tradas no primeiro trimestre de gestagao e sdo excretadas no leite materno, por isso devem
ser evitadas em animais gestantes e lactantes (Lavely, 2014).

O clorazepato ¢ uma benzodiazepina de longa duracdo com melhores propriedades
farmacocinéticas que o diazepam para uso cronico nos caes, mas apresenta problemas
similares ao uso de diazepam oral (principalmente o potencial de provocar convulsdes
apos a sua retirada no organismo). E usado em gatos para o tratamento de convulsdes
parciais complexas numa dose de 0,25mg/Kg uma a duas vezes por dia. Deve ser feita
monitorizagdo hepatica, devido ao risco de ocorrer hepatotoxicidade (Podell, 2013a).

Virios estudos demonstraram a eficicia de midazolam no tratamento de convulsdes
em humanos quando administrada via intramuscular (IM), intranasal e bucal ou sublin-
gual. Tem grande potencial de ser um anticonvulsivo de curta agdo em caes, pois possui
o dobro da afinidade para o recetor para as benzodiazepinas e quatro vezes a poténcia
hipnética do diazepam. A concentragao plasmatica do midazolam necessaria para cessar

com as convulsdes ainda ndo ¢ conhecida em humanos ou caes (Eagleson et al., 2012).

3.8.1.5. Gabapentina

O seu mecanismo de a¢do ainda nao esta esclarecido. Esta sugerido que se liga a uma
proteina moduladora especifica dos canais de calcio dependentes de voltagem que resulta
na diminui¢ao da libertacao de neurotransmissores excitatorios (Hicks, 2011).

A gabapentina € usada principalmente em associagdes com outras drogas, na epilepsia
refratdria, embora também possa ser usada em monoterapia, em caes e gatos (Hicks,
2011).

Ao contrario dos roedores e gatos, em que a gabapentina ¢ excretada via renal inalte-
rada, em caes, um ter¢o da dose absorvida passa por um metabolismo hepatico antes de
ser excretada na urina. Apesar disso, pode ser usada em convulsdes epiléticas secundérias
a doenca hepatica (por exemplo, shunts portossistémicos) (Podell, 2013b).

Os efeitos secundarios mais comuns sao ataxia e seda¢ao (Mufnana, 2013a; Mufana,
2013b).

As formulagdes que contenham o adogante xilitol devem ser evitadas, pois podem
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provocar hipoglicémia, uma vez que xilitol leva ao aumento da produ¢do de insulina e
hepatopatia (Mufiana, 2013a).

A gabapentina ¢ excretada no leite, mas a sua quantidade nao ¢ clinicamente signifi-
cante. No entanto, deve ser evitada em animais gestantes, pois foi demonstrado que em
ratos e coelhos ¢ teratogénica (Lavely, 2014).

A dose recomendada para cdo e gato ¢ de 10 a 20 mg/Kg cada 8 horas (tem uma curta

semi-vida). Os niveis séricos terapéuticos ainda nao estdo estabelecidos (Podell, 2013Db).

3.8.1.6. Zonisamida

A zonisamida tem varios efeitos farmacoldgicos: bloqueia os canais de calcio tipo-T,
inibe os canais de s6dio dependentes de voltagem, aumenta a libertagdo de GABA e inibe
a libertacao de glutamato (Podell, 2013Db).

Este farmaco tem metabolismo hepatico e ¢ excretado via renal (Podell, 2013Db).

Os efeitos secundarios incluem sedagdo, ataxia, perda de apetite, vomitos, diarreia,
acidose metabdlica e formacao de calculos renais. Como tem metabolismo hepatico, he-
patopatia € possivel de ocorrer, embora seja raro, pois tem menos efeito hepatotoxico que
o fenobarbital (Podell, 2013a).

Pode ser usado isoladamente ou associado a outras drogas anticonvulsivas e pode ser
usado nos casos de epilepsia refratdria (Bailey & Dewey, 2009; Hicks, 2011; Mufiana,
2013a; Munana, 2013b; JY Chung et al., 2014). Parece ser seguro para felinos, sendo que
ja foi usado com sucesso em gatos com epilepsia refrataria (Hicks, 2011).

N3do se sabe se € excretado no leite materno, mas nao € recomendado o seu uso em
animais gestantes, pois causa anomalias no feto (defeitos no septo ventricular, cardiome-
galia e anomalias valvulares e arteriais) (Lavely, 2014).

Como a zonisamida tem uma janela terapéutica ampla, ndo ¢ feita, por rotina, a me-
digdo das suas concentragdes séricas. Aconselha-se a medi¢ao das concentragdes séricas
de zonisamida quando o controlo das convulsdes ndo ¢ satisfatorio, para determinar se é
necessario um aumento da dose (Saraiva, 2014).

A dose estipulada ¢ de 5 a 10 mg/Kg duas vezes por dia. Se o animal continuar com
convulsoes pode-se aumentar até no maximo 20 mg/Kg uma vez por dia. Monitorizagao
bioquimica sérica duas a trés semanas apoés inicio da terapia e uma a duas vezes por ano

(Moore, 2014).
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3.8.1.7. Levetiracetam

O levetiracetam ¢ usado em conjunto com outras drogas antiepiléticas. O seu meca-
nismo de acdo ainda ndo estd completamente esclarecido, mas pensa-se que modula a
libertagao de neurotransmissores ao se ligar seletivamente a proteina pré-sinaptica SVA2,
diminui a corrente que passa pelos canais de céalcio dependentes de voltagem e inibe a
libertagdo de calcio (Podell, 2013a; Moore, 2014).

E excretado inalterado via renal. Sinais adversos incluem sedacdo, ataxia, letargia,
inapeténcia e ptialismo (Mufiana et al., 2012b; Mufiana, 2013a; Mufiana, 2013b; Podell,
2013a). Comparado as outras drogas anticonvulsivas, levetiracetam tem uma maior mar-
gem de seguranca (Patterson, 2014).

O levetiracetam também ¢ excretado no leite materno, por isso pode afetar os animais
que ainda se alimentam do leite da mae. Deve ser usado com cuidado também em animais
gestantes, pois observou-se que doses altas aumentaram a mortalidade embriofetal em
ratos e coelhos (Lavely, 2014).

A dose para caes e gatos ¢ de 10 a 20 mg/Kg duas a quatro vezes por dia (embora a
maioria dos animais necessita de, pelo menos, 20 mg/Kg trés vezes por dia) (Rusbridge,
2013; Fernandez & Minguez, 2014; Moore, 2014).

Os limites terapéuticos séricos ainda nao estdo bem definidos e a monitoriza¢ao do
medicamento s6 € recomendada para estabelecer um padrao farmacocinético individual.

Pode ser usada via IV para o tratamento de status epilepticus (Patterson et al., 2008).

3.8.1.8. Pregabalina

A pregabalina pertence ao mesmo grupo da gabapentina tendo um mecanismo de a¢ao
similar. Produz uma boa reposta no tratamento de epilepsia refrataria quando associado
aos farmacos standard (fenobarbital e brometo de potéssio). Sinais adversos incluem se-
dacdo e ataxia. Como a gabapentina, apenas um ter¢o da dose passa por um metabolismo
hepatico antes de ser eliminada na urina (Dewey et al., 2009; Mufana, 2013Db).

Nao hé informacao sobre o uso de pregabalina em gatos. No entanto, presume-se que
seja um farmaco antiepilético efetivo nesta espécie, uma vez que o seu antecessor, ga-
bapentina, tem sido usado com sucesso em gatos (Bailey & Dewey, 2009).

E excretada no leite e grandes dosagens administradas a ratos e coelhos causaram

malformagdes esqueléticas nos neonatos, por isso deve ser evitada em animais gestantes
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e em lactacdo (Lavely, 2014).
A dose inicial deve ser 3 a 4 mg/Kg trés vezes ao dia, podendo-se aumentar até 10

mg/Kg se toleravel pelo animal. Os intervalos terapéuticos ainda estdo por determinar

(Podell, 2013a).

3.8.1.9 Felbamato

O felbamato ¢ usado em epilepsia refrataria a fenobarbital e brometo de potassio.
Normalmente ¢ administrado associado a estes, mas também pode ser usado como tnico
farmaco anticonvulsivo. Aumenta a agdo inibidora do GABA ao bloquear os canais de
calcio. Demonstrou ser eficaz no controlo de convulsdes parciais em caes (Fernandes,
2010).

Os efeitos secundérios sdo raros podendo aparecer sinais como nervosismo, hiperex-
citabilidade, diminuicao do apetite, anemia, trombocitopenia, leucopenia e queratocon-
juntivite seca. Geralmente ndo ocorre sedagdo. Mostrou ter hepatotoxicidade, principal-
mente quando administrado com outros farmacos hepatotdxicos, como fenobarbital
(Goiz-Marquez et al., 2008; Fernandes, 2010; Martins et al., 2012).

A dose deve ser de 15-20 mg/Kg cada 8 horas, podendo-se aumentar a dose em 15
mg/Kg a cada duas semanas até se alcancar um bom controlo das convulsdes. Doses de
até 70 mg/Kg cada 8 horas sdo bem toleradas em alguns caes (Fernandes, 2010; Martins
etal., 2012).

E excretado maioritariamente pelo rim, mas tem um grau de metabolizagdo hepatica.
A monitorizagao bioquimica deve ser feita a cada 6 meses e os niveis séricos de felbamato
medidos uma a duas semanas ap6s o inicio do tratamento, embora os niveis terapéuticos

em animais ainda ndo estejam estabelecidos (Fernandes, 2010; Martins et al., 2012).

3.8.1.10. Farmacos nao apropriados

A primidona ¢ metabolizada no figado em &cido feniletilmalonico e fenobarbital,
sendo que o seu efeito anticonvulsivo € devido maioritariamente ao fenobarbital. Primi-
dona ¢ eficaz, mas ndo ¢ comum a sua utilizacdo por ter maior predisposicdo em causar
hepatopatia que o fenobarbital (Thomas, 2000; Fernandes, 2010).

O acido valproéico tem uma inapropriada farmacocinética, pois possui um curto tempo
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de meia-vida. Este farmaco também nao pode ser administrado IM, pois provoca necrose
muscular (Patterson et al., 2008).

A fenitoina pode causar hepatopatia e tem um curto tempo de meia-vida. Em elevadas
concentragdes também pode levar a arritmias cardiacas. Quando administrada via intra-
muscular ¢ muito dolorosa, ndo ¢ bem absorvida e pode causar também necrose muscular
(Patterson et al., 2008).

Tal como a fenitoina, a lamotrigina pode causar arritmias cardiacas quando em gran-
des concentracdes séricas (Patterson et al., 2008).

Foi reportado que a tiagabina pode causar mielinolise e a vigabatrina pode provocar
discrasias sanguineas (Volk & Penderis, 2013).

A lacosamida ja foi usada com sucesso em caes com epilepsia idiopatica refrataria,
mas estudos adicionais sao precisos (Podell, 2013b).

A rufinamida mostrou ter um efeito positivo em humanos, mas nenhum estudo foi
feito ainda em caes e gatos (Podell, 2013b).

A carbamazepina e a oxcarbamazepina t€ém um curto tempo de meia-vida e existem
poucos estudos acercas destes farmacos (Volk & Penderis, 2013).

O topiramato tem poucos efeitos secundarios sendo usado em pacientes humanos
(adultos e criangas) em terapia combinada. Ja foi usado com sucesso em caes com con-
vulsdes generalizadas e focais que ndo responderam a terapia com fenobarbital e brometo
de potassio. Contudo, existem poucos estudos feitos em animais (Cho et al., 2009; Podell,

2013b).

3.8.2. Terapias alternativas

3.8.2.1.Estimulacao do nervo vago

Este tipo de tratamento, que envolve a implantagdo de um aparelho similar a um pa-
cemaker que liberta estimulagdes elétricas repetitivas no nervo vago no pesco¢o, mostrou
ter sucesso em humanos. Um estudo em cdes provou que este tratamento ¢ seguro e eficaz
em alguns animais. Similar ao que acontece em humanos, alguns animais tém uma res-
posta rapida, outros respondem de uma forma gradual e outros falham em responder a

esta estimulagdo. No entanto, devido ao preco elevado do aparelho e a incapacidade de
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prever a resposta de cada individuo, esta terapia raramente ¢ usada em medicina veteri-
naria (Munana, 2013a; Mufiana, 2013b).

A ideia de usar estimulagdo vagal para controlo de convulsdes ¢ suportada por dados
fisiologicos e anatdmicos. Sabe-se que, aproximadamente 80% a 90% do nervo vago con-
siste em fibras aferentes que t€ém origem em visceras € que terminam maioritariamente
no nucleo do trato solitario. Elas realizam sinapse com axdnios que se projetam para va-
rias areas do cérebro corticais e subcorticais, onde exercem os seus efeitos na excitagao
neuronal (Munana et al., 2002).

Estudos demonstraram que a estimulacdo do nervo vago na regido cervical altera a
atividade EEG cortical, o que leva a pensar que as crises epiléticas, causadas por atividade
sincronizada e espontanea dos neurdnios corticais, podem ser interrompidas ou preveni-
das pela estimulagdo do nervo vago. O mecanismo através do qual esta estimulagdo
exerce o seu efeito antiepilético ainda niao € bem entendido (Mufiana et al., 2002).

As complicagdes que podem ser encontradas durante a implantagao do dispositivo sdo
bradicardia temporaria, assistolia e apneia. Nos 14 dias a seguir a cirurgia pode ocorrer
seroma, migragao subcutanea do dispositivo e sindrome de Horner transiente. Os efeitos
cardiacos podem ser previstos devido a influéncia do nervo vago no cora¢do. Em huma-
nos e caes, o nervo vago do lado esquerdo tem menos influéncia cardiaca que o do lado
direito, por isso o lado esquerdo € o escolhido para a implantagdo de modo a diminuir os
efeitos cardiacos da estimulag@o. A sindrome de Horner pode ser explicada por estimula-
¢do do tronco simpatico. Nos humanos, a porg¢ao cervical do nervo vago esta adjacente,
mas completamente separado do tronco simpatico enquanto em caes os dois nervos estao
juntos ao longo do pescogo e sdo dificeis de separar. Por isso, em caes muitas vezes 0s
elétrodos sao implantados a volta do tronco vagosimpatico € ndo no nervo vago isolada-
mente como em humanos. A sindrome de Horner resulta do breve comprometimento do
fluxo sanguineo no nervo simpatico durante a tentativa de isolamento do nervo vago ou
durante a implantacao dos elétrodos a volta do tronco vagosimpatico. O edema resultante
da manipulagdo do nervo pode levar também a um bloqueio da condugao nervosa tempo-
rario. Contudo, a taxa de complicag@o ¢ baixa e os efeitos adversos sdo poucos e bem
tolerados. Nao ¢ eficaz em todos os individuos, mas ¢ uma terapia opcional para os que

nao respondem a terapia farmacoldgica convencional (Mufana et al., 2002).
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3.8.2.2 Acupuntura

Diferentes técnicas de acupuntura tém sido usadas para o tratamento de epilepsia
como a introdu¢ao de agulhas em acupontos ou electroestimulagdo. Esta descrita também
a implantagao de fragmentos de ouro nos pontos de acupuntura. A utiliza¢ao de implante
de ouro ¢ uma forma permanente de acupuntura. Os fragmentos de ouro sao colocados
em pontos de acupuntura e em pontos gatilho causando uma estimula¢dao por um longo
periodo de tempo. Uma vez alcangado o resultado positivo, pode durar anos ou até o fim
da vida do animal. Os implantes surgiram para complementar o tratamento da acupuntura
tradicional e podem ser feitos com diversos materiais, como por exemplo: aco inoxidavel,
platina, p6 de ouro, entre outros. Os materiais mais usados sdo os fragmentos metalicos
como ouro, prata ou ago inoxidavel. Porém, os fragmentos de prata ndo t€ém o mesmo
efeito i6nico sobre tecidos corporais como o ouro. Varios autores acreditam que o ouro
possui um efeito de estimulagdo, enquanto a prata tem um efeito de sedagdo (Goiz-Mar-
quez et al., 2008; Vilela, 2008).

Os implantes de ouro sdo capazes de reduzir o nimero, frequéncia e gravidade das
crises convulsivas. O ouro € utilizado em animais que ndo responderam a medicagao con-
vencional ou estdo recebendo grandes dosagens do medicamento anticonvulsivo. O tra-
tamento deve ser feito em todos os meridianos. Como os implantes de ouro agem lenta-
mente, durante a primeira semana apos a implantagao, as crises convulsivas podem con-
tinuar. Contudo, se o paciente continuar a ter convulsdes, € preciso implantar mais frag-

mentos noutros pontos ou reavaliar o caso (Vilela, 2008; Goiz-Marquez et al, 2009).

3.8.2.3. Dieta

Uma das hipdteses dietéticas inclui adicionar taurina a dieta. A taurina € um aminoa-
cido inibidor com propriedades neuroprotetoras. Estudos em roedores com convulsdes
evidenciaram que a taurina parentérica ¢ potencialmente capaz de tratar lesdes cerebrais
associadas a convulsdes e o suplemento oral podera reduzir as convulsdes. Contudo, ainda
ndo existem estudos acerca do seu beneficio na epilepsia canina e felina (apenas estdo
registados trés relatos clinicos em gatos sugerindo sucesso a curto-prazo apds adminis-
tracdo de taurina parentérica) (Rusbridge, 2005; Rusbridge, 2013).

A dieta cetogénica consiste numa dieta rigorosa rica em gordura e pobre em hidratos

de carbono e proteinas que mostrou ser eficaz no controlo de convulsdes em criangas. No
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entanto, estudos realizados em caes ndo comprovaram nenhuma eficicia nestes. Apesar
do mecanismo exato para o seu efeito antiepilético continue desconhecido, alguns meca-
nismos propostos incluem o envolvimento e/ou alteragdes no metabolismo energético ce-
rebral, neurotransmissores inibitdrios ou excitatorios, corpos cetonicos, acidos gordos e
metabolismo dos farmacos anticonvulsivos. Tem sido usada com sucesso em criangas
com epilepsia, por isso as propriedades antiepiléticas desta dieta levaram a ser proposta
como opgao de tratamento em caes com epilepsia. No entanto, devido as diferencas no
metabolismo entre caes e humanos, a indugdo de cetose em caes usando a dieta cetogénica
¢ muito mais dificil (Volk et al., 2014).

A suplementagdo em acidos gordos essenciais ou a dieta hipoalergénica também nao
mostraram nenhuma melhoria no controlo de convulsdes (Mufiana, 2013b; Martlé et al.,
2014).

Um estudo avaliou o efeito do gel da folha de Aloé vera em ratos epiléticos. Os resul-
tados deste estudo mostraram que Aloé vera tem atividade antioxidante e anticonvulsiva
significante. Observou-se que aumenta significativamente o limiar de convulsdes, dimi-
nui a duragdo das mesmas e que havia uma diminui¢cao de malondialdeido e aumento de
glutationa (parametros de stress oxidativo) nos animais que recebiam Aloé vera (Rathor
etal., 2013).

Estudos adicionais nesta area sao precisos para se perceber qual o potencial papel da

dieta no tratamento da epilepsia (Mufana, 2013a; Munana, 2013b).

3.8.2.4. Cirurgia

Em medicina humana, opta-se pela cirurgia em pacientes com um foco epilético bem
definido e em que ndo € possivel obter um controlo satisfatorio das convulsdes, mesmo
utilizando dois farmacos antiepiléticos. Podemos distinguir duas categorias de cirurgia
para pacientes epiléticos: cirurgia curativa ou recetiva e cirurgia paliativa ou de descone-
xao (Saraiva, 2014). A intervengao cirurgica deve remover tecido neuronal apenas o sufi-
ciente de forma a eliminar convulsdes e mais nada. Por essa razao, na avaliacdo pré-ci-
rurgica deve-se identificar a principal area cerebral responsavel para a ocorréncia de con-
vulsoes e verificar se essa area pode ser removida sem causar problemas neurologicos ou
cognitivos adicionais inaceitaveis (Engel, 1996). O tratamento cirurgico em animais ainda

ndo se encontra muito desenvolvido e raramente ¢ executado. A principal razdo para tal
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¢, provavelmente, porque ndo existe um sistema de classificacdo tdo detalhado e consis-
tente como em medicina humana e ¢ dificil localizar com precisdo a origem da convulsio
(Saraiva, 2014).

Contudo, muitas vezes, apos cirurgia o animal continua a precisar de terapia anticon-

vulsiva para a vida inteira (Bailey & Dewey, 2009).

3.8.2.5. Fluoxetina

Estudos realizados em pacientes humanos ¢ modelos animais puseram a hipotese da
participagdo de transmissdo seratoninérgica na patogénese da epilepsia e o efeito de ini-
bidores seletivos da recaptagdo de serotonina, como a fluoxetina, no controlo das crises
epiléticas, especialmente na epilepsia refrataria. Observou-se que a administragao de fluo-
xetina melhora a atividade anticonvulsiva dos farmacos antiepiléticos convencionais. No

entanto, mais estudos sobre este assunto devem ser feitos (Garcia-Belenguer et al., 2009).

3.8.2.6. Homeopatia

Uma revisdo geral das doengas felinas e caninas cronicas tratadas através de trata-
mento homeopatico individualizado por 21 médicos veterinarios homeopatas verificou
que para a epilepsia 63,6% dos casos apresentaram uma melhoria moderada ou grande.
Foi referenciado o tratamento bem-sucedido da epilepsia com Belladona 200 homeopa-
tica. No entanto, o estudo envolveu apenas 10 cdes seguidos durante dois a sete meses.
Outras opgdes homeopaticas sao sugeridas, como Huperzine A. No entanto, poucos estu-
dos estdo publicados sobre este assunto (Varshney, 2007; Schneider et al., 2009; Rus-
bridge, 2013).

3.9. Insucesso terapéutico

Considera-se que um farmaco ¢ eficaz quando resulta numa redugdo da frequéncia
das convulsdes de 50% ou mais (Bailey & Dewey, 2009).

Se a terapia ndo estiver a mostrar-se eficaz (apenas hd redugdo das convulsdes de
menos de 50%, nao ha qualquer alteracdo na frequéncia ou severidade das mesmas ou ha
um aumento da frequéncia convulsiva) o protocolo terapéutico deve ser reavaliado. Va-

rias podem ser as causas de insucesso no controlo convulsivo: dosagem errada; frequéncia
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ou modo de administragdo inadequados; concentracdo sérica subterapéutica; desenvolvi-
mento de tolerancia ao farmaco; falha no diagnostico da causa priméaria; doenga progres-
siva; estro; interacdes inadequadas entre farmacos (Bailey & Dewey, 2009).

Quando estamos perante um caso refratario a terapia inicial e sem efeitos adversos
podemos aumentar a dose da droga inicial (tendo aten¢@o para ndo ultrapassar a concen-
tracdo sérica maxima tolerada) ou adicionar outra droga ao tratamento (Bailey & Dewey,
2009).

A epilepsia refrataria ¢ um problema que nao se consegue ainda prever em que paci-
entes ird aparecer, pois ainda ndo se conhece a razao para o desenvolvimento de tolerancia
ao farmaco. Sabe-se que pacientes que tiverem uma frequéncia elevada de convulsdes
antes da terapia ou que apresentem uma resposta inadequada ao tratamento farmacoldgico
inicial tém maior probabilidade de ter epilepsia refrataria (Kwan & Brodie, 2000).

O elemento genético ¢ um fator de risco para o aparecimento de uma pobre resposta
aos farmacos (existem genes e mutagdes genéticas responsaveis pela resposta aos farma-
cos anticonvulsivos encontradas em certas racas). Sabe-se que em caes, roedores e huma-
nos com uma grande severidade da doenga (alta frequéncia convulsiva, clusters e status
epilepticus) o risco de farmacoresisténcia aumenta significativamente (Volk & Penderis,
2014).

A epilepsia refrataria aos firmacos usados estd associada a aumento de morte prema-
tura e inesperada, lesdes, disfungdo neurocomportamental e reducao da qualidade de vida
(Law et al., 2014).

Aproximadamente 30% dos caes epiléticos torna-se refratario a terapia meédica con-
vencional com fenobarbital e brometo de potassio (mesmo estando estas a uma dosagem
maxima tolerada) (Dewey et al., 2009; Mufiana et al., 2012a). Individuos com epilepsia
refrataria normalmente sdo resistentes a uma grande variedade de farmacos com diferen-
tes modos de a¢do, o que sugere que um mecanismo nao especifico € responsavel pelo
mau controlo convulsivo em alguns animais. As teorias propostas para a patogenia da
epilepsia refrataria sdo a hipotese de alvo (propde alteragdes genéticas ou relacionadas
com doengas nos alvos celulares dos farmacos anticonvulsivos resultando numa diminu-
icdo da sensibilidade ao tratamento), a hipotese de transporte (propde que a expressao
excessiva de P-glicoproteina e outras proteinas de transporte de drogas na barreira hema-

toencefalica resulta num transporte ineficaz das drogas aos seus alvos) e a hipdtese de as
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drogas anticonvulsivas falharem os alvos (afirma que as drogas anticonvulsivas ndo
atuam nos processos € mecanismos apropriados que possam induzir convulsdes, como o
stresse oxidativo mitocondrial). Apesar de existirem diferentes hipoteses ¢ mais provavel
que as causas da farmacoresisténcia sejam muito variaveis ¢ multifatoriais (Mufana et
al., 2012a; Law et al., 2014). Por essa razdo ha necessidade de desenvolver novos farma-
cos com maior eficacia. O problema da perda de eficacia quando em tratamento em longa
duragdo também ocorre com as benzodiazepinas. No entanto, ao contrario destas que sao
agonistas do recetor GABAA, os agonistas parciais (como ¢ o caso da imepitoina) de-
monstraram ndo estar associados a tolerancia nem a dependéncia fisica e psicoldgica
quando a tratamento de longa duragdo. A imepitoina revelou ser eficaz na reducao da
frequéncia de convulsdes em animais com epilepsia refratdria com fenobarbital, tor-
nando-se uma importante op¢do quando estamos perante animais com este problema

(Rundfeldt & Ldscher, 2014).

3.10. Prognostico

A resposta ao tratamento ¢ um indicador de prognoéstico, mais do que a severidade da
convulsao (Bailey & Dewey, 2009). Uma resposta rapida e antecipada ao tratamento an-
ticonvulsivo proporciona um prognostico favoravel (Kwan & Brodie, 2000).

O prognostico depende do tipo e causa de epilepsia, sucesso terapéutico e cooperagao
do proprietario. A mortalidade normalmente ¢ mais elevada em epilepsia sintomatica
(principalmente quando ha neoplasia cerebral ou doenca cerebrovascular) quando com-
parada aos outros tipos de epilepsia. Sabe-se também que animais com elevada frequéncia
convulsiva apresentam pior prognostico. No entanto, a avaliacdo do tempo de sobrevi-
véncia de animais com epilepsia é controversa, pois a maioria destes ndo morre de causa
natural, sendo submetidos a eutandsia a pedido dos donos. Os donos que optam pela eu-
tandsia do animal fazem-no ndo sé pela manifestacdo que esta doenca tem, mas também
pelo desgaste emocional do proprietario (Berendt et al., 2004; Saraiva, 2014).

E importante informar os proprietarios que a epilepsia idiopatica é uma doenga cro-
nica e a sua evolucao ¢ dificil de prever. Os médicos veterindrios devem informar também
que o animal pode continuar a ter convulsdes, mesmo com medicagdo apropriada anti-
convulsiva, e que o controlo destas ¢ muito importante. Devem ser explicadas as vanta-

gens e desvantagens do tratamento para o dono ter no¢do do que pode esperar, dos efeitos
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que podera observar no animal e o que fazer no caso de se encontrar com alguma alteragdo
neste (Knowles, 1998).

Deve-se levar em consideragdo, nao somente a qualidade de vida do animal, mas tam-
bém o impacto na vida do proprietario. Este disturbio requer comprometimento com o
animal e sua terapia, administracdes diarias de medicagdo por tempo indeterminado, vi-
sitas frequentes ao médico veterindrio € mensuragdo constante de parametros organicos,
para prevencao de efeitos deletérios. Portanto, antes do inicio da terapia, o proprietario
deve ser esclarecido quanto aos objetivos e fatores que levam ao sucesso ou fracasso te-
rapéutico (Martins et al., 2012).

Alguns animais com lesdes estruturais cerebrais podem continuar com convulsdes
apos terapia, como ¢ o caso das malformagdes vasculares cerebrais (MVC). Isto ocorre,
pois estas MVC sdo suscetiveis de causar gliose intralesional e perilesional progressiva,
isquémia, perda neuronal e hemorragia que podem contribuir para a epileptogénese (Kra-
emer & Awad, 1994).

Apesar de raras, remissdes sdo possiveis. A remissdo ¢ definida como o periodo igual
ou superior a um ano em que o animal esteve livre de convulsdes. Infelizmente, ¢ impos-
sivel de prever quais os individuos que irdo entrar em remissao. Nestes casos, pode-se
pensar em remover a terapia medicamentosa. Alguns autores apenas consideram o des-
mame da medicacgao antiepilética se o animal estiver livre de convulsdes por um periodo
igual ou superior a um ano estando com as concentragdes séricas do farmaco num nivel
subterapéutico ou se se encontrarem no limite minimo do intervalo terapéutico. Este des-
mame tem que ser feito de forma suave, pois se for realizado de forma abrupta pode con-
duzir a uma situagdo de SE. Deve-se reduzir ndo mais de 25% da dose a cada quatro
semanas ou mantendo-a a este nivel até que se verifique novamente a estabilizacdo da
concentragdo sérica do farmaco, e s6 depois procede-se a uma nova reduciao da medica-
¢do. Caso haja recidiva, a posologia antes utilizada deve ser reinstituida. Nos pacientes
com epilepsia idiopatica, recomenda-se o uso da terapia ad eternum, mesmo apds ausén-
cia de crises por longos periodos (Martins et al., 2012; Saraiva, 2014).

Existe uma resposta individual para cada paciente com o mesmo fairmaco a mesma
dose, pelo qual ¢ indispensavel o médico veterinario efetuar uma monitorizacao tanto do
efeito anticonvulsivo como dos possiveis efeitos secundarios (Fernandez & Minguez,

2014).
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3.11. Monitorizacao

O médico veterinario deve aconselhar o proprietario a manter um registo das convul-
sdes, onde pode mencionar o numero de convulsdes e as caracteristicas das mesmas, como
a duragao e tipo de convulsdo, altura em que ocorreu, alteracdes observadas no periodo
pré-ictus e pos-ictus, duracao dessas alteracdes e observagao de clusters ou status epilep-
ticus. Este registo deve ser levado para todas as consultas para o médico veterinario ir
acompanhando e fazer a sua avaliacdo do caso (Rusbridge, 2005; Bailey & Dewey, 2009).

A cada seis meses, no minimo, um exame fisico ¢ neurolégico deve ser realizado,
devendo ser feitos com maior regularidade nas fases iniciais do tratamento. Também de-
vem ser feitos, nessas alturas, a monitorizagdo da concentracao dos farmacos anticonvul-
sivos, andlises sanguineas basicas e urianalise. Se o animal apresentar sinais de anorexia,
letargia, poliaria, polidipsia ou emese, deve-se avaliar as enzimas hepaticas. Para além
disso, a concentracao dos farmacos anticonvulsivos deve ser avaliada duas a trés semanas
apos qualquer alteragdo na dose (Rusbridge, 2005; Bailey & Dewey, 2009). Porém, nos
farmacos em que os niveis terapéuticos sao ainda desconhecidos, como ¢ o caso de leve-
tiracetam, zonisamida, gabapentina e pregabalina, os seus niveis no sangue nao costumam

ser medidos (Lavely, 2014).

3.12. Tratamento de emergéncia

3.12.1 No hospital

Status epilepticus e clusters sdo casos de emergéncia e devem ser resolvidos rapida-
mente.

A gestdo inicial de SE e clusters deve incluir principios basicos de suporte de vida e
tratamento anticonvulsivo.

Por vezes, oxigenoterapia ¢ necessaria em certos pacientes e se estes precisarem de
ser anestesiados, ¢ importante a sua entubacao e o uso de suporte de ventilagdo. Devemos
ter em atengdo que o uso de drogas anticonvulsivas sedativas pode levar a perda de tonus
faringeo e risco de pneumonia por aspiragdo. O acesso venoso deve ser obtido o mais
cedo possivel e deve-se fazer monitorizagao terapéutica de pacientes ja em terapia com

farmacos anticonvulsivos (Patterson, 2014). A manutencao da homeostasia ¢ muito im-
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portante, uma vez que convulsdes prolongadas e frequentes podem resultar em hipergli-
cemia, hipertensdo, necrose neural, hipertermia, arritmias cardiacas, insuficiéncia renal
aguda, edema pulmonar neurogénico, mioglobinuria, acidose metabolica, CID, falha car-
diorrespiratoria e predisposi¢ao para mais convulsdes. Por essa razao, uma intervengao
atempada, segura e agressiva ¢ importante, devendo-se manter uma via aérea patente e
proceder a fluidoterapia, sendo que o soro isotoénico de NaCl 0,9% ¢ o recomendado na
maioria das vezes. Ha que ter em conta que inicialmente o animal pode ter hipertensao,
mas que apos 30 minutos pode ter hipotensdao e aumento da pressao intracraniana. A gli-
cemia deve ser medida e reestabelecida, quando necessaria, com 1-2 ml/Kg de glicose
50%, lentamente por via intravenosa. Temperatura, pulsoximetria, pressao arterial e ECG
devem ser também monitorizados e se observadas algumas anomalias, estas devem ser
tratadas imediatamente. Pode-se proceder a administragdo de manitol quando existe uma
elevada pressdo intracraniana (Martins et al., 2012; Patterson, 2014).

As benzodiazepinas sao muito usadas como primeira linha para a terapia anticonvul-
siva de emergéncia, sendo que diazepam intravenoso em bolus ¢ o mais usado como pri-
meira escolha. E seguro e répido a atuar. Se for eficaz em acabar com a convulsio, mas
convulsdes adicionais ocorrerem, pode-se administrar mais bolus (na dose de 1mg/Kg)
ou infusdo continua (0,5 a 2 mg/Kg/h em soro fisioldgico ou dextrose a 5%). Diazepam
por via rectal € usado como tratamento de emergéncia em casa, mas também se pode usar
nos hospitais, a uma dose de 1 a 2 mg/Kg, se nao for possivel naquele momento por via
intravenosa. Nao nos devemos esquecer que, quando se usam infusdes de diazepam, ¢
necessario uma monitorizagdo cuidadosa da frequéncia cardiaca, frequéncia respiratoria
e pressao arterial. Apds 24 horas sem nenhuma convulsdo, a infusdo pode ser descontinu-
ada com monitorizacao para o caso de mais atividades convulsivas ocorrerem. Midazolam
ou lorazepam também podem ser usados (Bailey & Dewey, 2009; Hardy et al., 2012;
Fernandez & Minguez, 2014).

Se o diazepam ndo for eficaz para o controlo das convulsdes, outras opgdes estao
disponiveis.

O fenobarbital ¢ o fArmaco usado como segunda escolha. Deve ser administrado a
uma dose de 3-5 mg/Kg por via intravenosa a cada 15-30 minutos (ou a uma dose de 15
mg/Kg IV lento se o animal ndo estiver em terapia com fenobarbital). Apesar de ndo ter

um efeito imediato, tem um tempo de meia-vida plasmatica maior e agdo mais duradoura.
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Se o animal estiver em infusdo continua com diazepam e mesmo assim continuar com
crises pode-se adicionar fenobarbital a 3 mg/Kg IV a cada 4 horas até um maximo de 24
mg/Kg em 24 horas. O seu uso ¢ muito util quando fenobarbital ¢ a droga usada na ma-
nutengado da epilepsia (Bailey & Dewey, 2009).

Caso ndo haja controlo efetivo com diazepam ou fenobarbital, pode-se recorrer ao uso
de levetiracetam IV a uma dose de 20-60 mg/Kg cada 5-10 minutos. Foi verificado num
estudo com roedores e humanos que existe sinergia entre levetiracetam e diazepam. E um
farmaco relativamente seguro e efetivo no tratamento de SE e clusters com pouca proba-
bilidade de causar efeitos adversos devido a sua farmacocinética e minimo metabolismo
hepatico, o que resulta em menor tempo de hospitalizagdo ¢ menos custos para o dono.
Possui um efeito anticonvulsivo rapido e mantém-se por varias horas (tem maior duragao
que uma dose de diazepam intravenoso). Também ¢ rapidamente absorvido por via oral e
IM. A administra¢do IM ¢ provavelmente mais efetiva no tratamento de emergéncia para
convulsdes que PO. Alguns médicos veterindrios pensam que tem potencial para ser tes-
tado para ser administrado IM em casa, o que iria diminuir a necessidade de hospitaliza-
¢do em alguns casos. Num estudo usando levetiracetam em caes demonstrou que o extra-
vasamento de 50% da dose a volta do local de administragdo IV de levetiracetam nao
causou nenhum dano tecidual detetavel e esse extravasamento ndo pareceu alterar signi-
ficativamente a farmacocinética do farmaco, o que indica que os caes podem ter uma boa
absorcao de levetiracetam se administrado por via subcutianea, mas um estudo detalhado
para o comprovar € necessario (Patterson et al., 2008).

Se continuarmos sem conseguir controlar as crises recomenda-se o uso de anestesia
geral. Esta ira diminuir a atividade metabolica cerebral, diminuir a pressdo intracraniana
e controlar a atividade motora. Pode-se administrar propofol em bolus na dose de 1-4
mg/Kg IV ou em infusdo continua a 1-6 mg/Kg/h ou usar anestesia volatil com isoflurano.
O propofol € um anestésico com atividade agonista do GABA no sistema nervoso central.
Deve ser administrado lentamente, pois se administrado muito rapidamente pode levar a
apneia. Para além disso, o propofol pode levar também a depressdo cardiovascular. Por
esse motivo, o seu uso torna necessario a entubacao endotraqueal, monitorizagao do ani-
mal e ventilagdo mecanica. Quando os animais estdo a recuperar tendem a ter movimentos

de pedalagem, o que pode ser confundido por uma atividade convulsiva. Quando recor-
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remos a anestesia geral ndo devemos esquecer de monitorizar a temperatura, pressao ar-
terial, oxigenacdo e hidratagdo do animal. A sua posicao deve ser mudada a cada quatro
horas, pelo menos. Deve-se palpar a bexiga e esvazia-la, se for preciso (Bailey & Dewey,
2009; Martins et al., 2012; Fernandez & Minguez, 2014).

O pentobarbital também pode ser usado. Apesar de ndo ser um farmaco anticonvul-
sivo, cessa a atividade motora que esta associada com as convulsdes, podendo ser usada
a dose de 2-15 mg/Kg IV. Tem um rapido efeito, embora ndo tao rapido como o diazepam.
Pode causar depressao do sistema respiratorio € hipotermia, por isso ¢ necessario moni-
torizar a frequéncia respiratdria e a temperatura do animal. Similar ao propofol, os ani-
mais podem apresentar movimentos de pedalagem (Bailey & Dewey, 2009).

Apesar de a maioria dos fAirmacos usados serem Uteis como medicagdo de emergéncia,
causam sedacdo em variados graus, o que ¢ indesejavel em certas situacdes como em
pacientes pos-craniotomias, com pneumonia por aspiracdo ou cujo estado neurolégico
precise de uma monitorizagdo continua. Nestas circunstancias, a op¢ao mais viavel serd
levetiracetam intravenoso, pois o seu efeito anticonvulsivo € rapido, mantendo-se por va-
rias horas, os animais nao ficam sedados e recuperam mais rapidamente do episodio do
que com a administragdo de diazepam. Posteriormente, o paciente podera entdo continuar
com tratamento com levetiracetam ou mudar para outro dependendo da situacdo (Bailey
& Dewey, 2009).

Ha quem sugira que ¢ melhor usar terapia combinada com duas drogas ndo anestésicas
no inicio da crise, em vez de apenas usar benzodiazepinas como primeira escolha. Con-
tudo, sdo necessarios mais estudos para averiguar se a terapia combinada € mais eficaz e
segura que a monoterapia com benzodiazepinas. Tém vindo a ser desenvolvidas novas
potenciais terapias para SE, como neurosteroides, terapia genética, optogenética (controlo
ligeiro dos neurdnios através de proteinas sensiveis a luz), novos alvos bioquimicos, como
a adenosina, e uso de inibidores de micro RNAs que vao afetar a expressdao de genes
(Patterson, 2014).

Convulsdes apos cirurgia a shunts portossistémicos ocorrem em 5% a 18% dos caes,
normalmente nas 72 horas a seguir a cirurgia. Estas convulsdes tendem a ser refratarias
aos farmacos anticonvulsivos standard e a maioria evolui para status epilepticus. Os far-

macos normalmente usados para tratar SE (benzodiazepinas, barbitaricos e propofol) em
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bolus ou infusdo continua demonstraram ter um sucesso limitado nestes SE. Administra-
¢do de brometo de potassio até duas semanas antes da cirurgia também nao demonstrou
diminui¢do na incidéncia das convulsdes pos-operativas. Quanto ao fenobarbital, se usado
em tratamento pré-cirargico nao diminui significativamente as sequelas neuroldgicas pos-
operativas, mas parece prevenir o desenvolvimento de convulsdes generalizadas ou status
epilepticus. Contudo, a administragdo de fenobarbital nos animais que irdo ser submetidos
a este tipo de cirurgia ndo € a escolha ideal, pois pode resultar em alteragdes comporta-
mentais, sedacdo, polifagia e poliuria. Para além de que este firmaco ¢ hepatotoxico ¢ a
administracdo deste agente com um metabolismo hepatico em animais com fung¢ao hepa-
tica anormal pode aumentar o risco de efeitos adversos e complica¢des. Pelo contrario,
levetiracetam ¢ um novo farmaco antiepilético usado em pacientes humanos criticos ou
geriatricos devido ao seu limitado metabolismo hepatico e excrecdo primaria renal. Re-
sultados num estudo em caes com shunts portossistémicos demonstraram que a adminis-
tracdo de levetiracetam antes da cirurgia a uma dose de 60 mg/Kg/dia diminui a incidéncia

das convulsdes pos-cirurgia e status epilepticus (Fryer et al., 2011).

3.12.2. Em casa

A administragdo rectal de diazepam ¢ o mais aconselhado pelos médicos veterinarios
para o controlo de convulsdes em casa. A dose de diazepam rectal ¢ 1-2 mg/Kg (2 mg/Kg
se 0 animal estiver em tratamento com fenobarbital). As indicagdes para a sua adminis-
tragdo em emergéncia sao os clusters generalizados e status epilepticus (Munana, 2013b).

Num estudo com caes com histéria de clusters verificaram que a administragdo de
diazepam rectal diminui significativamente o nliimero de clusters em 24 horas, assim
como diminui o custo de cuidados intensivos (Eagleson et al., 2012).

O diazepam também pode ser administrado via intranasal a uma dose de 0,5 mg/Kg.
O midazolam e o lorazepam também podem ser usados por essa via, a uma dose de 0,2-
0,5 mg/Kg e 0,2 mg/Kg, respetivamente. O lorazepam via rectal ndo ¢ recomendado, pois
passa primeiro por uma metabolizacdo hepética e ¢ rapidamente convertido em metabo-
litos inativos (Patterson, 2014).

Clusters e SE devem ser monitorizados e administrado diazepam via rectal ou intra-
nasal. Se ndo resultar, o passo a seguir sera hospitalizar o animal para uma monitorizacao

constante e um tratamento mais agressivo (Patterson, 2014).
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4.CASO CLINICO

Nome: Levezinho

Raca: Chihuahua

Idade: 6 anos

Sexo: Macho, ndo castrado
Peso: 1,500 Kg

Figura 19 — Levezinho, cdo de raca Chihuahua

4.1. Anamnese

Na Clinica Veterinaria da Lagoa apresentou-se para consulta, um canideo macho, nao
castrado, de raga Chihuahua, com seis anos de idade e 1,500 Kg de peso corporal (figura
19). O motivo da consulta referido pelo proprietario era a presenga de convulsdes suces-
sivas. O animal estava vacinado e desparasitado corretamente e ndo tinha historia de

trauma ou intoxicacao.

4.2. Sinais clinicos e historia pregressa

Este animal comecou com convulsdes aos quatro anos de idade. Estas convulsdes
eram do tipo clonico. Apds um més do inicio das convulsdes os proprietarios levaram-no
para consulta. Os proprietarios afirmaram que, por vezes, antes das crises o animal se
encontrava agitado e apds as crises apresentava desorientagdo. Durante o exame fisico e

neurologico ndo se observaram nenhumas alteracdes.

4.3. Exames complementares de diagnostico

Os exames recomendados no caso de animais com convulsdes incluem analise de

sangue, ecografia abdominal, TC/RM e recolha de liquido cefalorraquidiano.
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Contudo, o proprietario apenas concordou em analise de sangue e ecografia abdomi-
nal. Esta analise sanguinea incluiu hemograma completo, ionograma, albumina, proteinas
totais, globulinas, ALT, FA, amilase, glucose, creatinina, ureia e observagao ao microsco-
pio de um esfregago de sangue. Nos exames realizados, os resultados foram todos nor-

mais.

4.4. Diagnéstico

Presumiu-se que fosse um caso de epilepsia idiopatica, devido a idade no inicio das
convulsdes se encontrar entre um e cinco anos, no exame fisico e neurolégico nao se
detetar nenhuma anomalia e os resultados dos exames realizados serem normais (apesar

de ndo terem sido feitos todos os exames necessarios para excluir outras doengas).

4.5. Tratamento

O tratamento baseou-se na administra¢do de farmacos anticonvulsivos. Decidiu-se
iniciar o tratamento anticonvulsivo com fenobarbital (Luminaletas® 15mg) % comprimido
BID. Desde que iniciou este medicamento comecou a apresentar polifagia, mas sem mais

nenhuma alteragao.

4.6. Evolucao

No dia 12 de Dezembro de 2014 veio para consulta por ter um abcesso dentario. O
médico veterinario aproveitou a oportunidade para perguntar como estava o animal em
relacdo a epilepsia. Os proprietarios afirmaram que desde o inicio do tratamento as crises
diminuiram de frequéncia (um ataque por més). Apesar de o objetivo da terapia ser um
ataque a cada seis meses, no maximo, o proprietario estava contente com o resultado.
Contudo, continuando a anamnese soube-se que o animal apenas estava a tomar fenobar-
bital uma vez ao dia. Nessa altura reafirmamos que devia ser dado duas vezes ao dia.
Recomendou-se também fazer anélises bioquimicas e da concentracdo sérica de fenobar-
bital, uma vez que desde o diagnostico o animal ndo apareceu para monitoriza¢do. No
final da consulta o animal sofreu um ataque convulsivo clonico. Procedeu-se a adminis-
tracdo de diazepam IM e o animal cessou a atividade convulsiva.

No dia 14 de Janeiro de 2015 os proprietarios levaram-no para a clinica, pois tinha
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tido varios ataques convulsivos desde ha dois dias e ndo se conseguia colocar em estagao.
Desde essa manha que também tinha tido inimeros ataques de duragdo aproximada de
um minuto com um periodo interictal muito curto (poucos minutos).

Internou-se o animal, iniciou-se fluidoterapia com NaCl 0,9% e administrou-se 0,15
ml de diazepam (10mg/2ml) IV (figura 20). O animal apresentava cluster com convulsdes
clonicas e sempre que iniciava uma convulsdo administrava-se diazepam, o que resultava
na paragem da mesma. O animal manteve-se alerta, mas sem se conseguir colocar em
estacao. Como ao final da tarde ainda ndo tinha estabilizado por completo, ficou internado
durante a noite para monitorizagdo e controlo das convulsdes. Durante a noite teve duas

crises, ao que se procedeu a administracao de diazepam.

Figura 20 — Levezinho internado
para tratamento anticonvulsivo

Procedeu-se a uma recolha de sangue para monitorizagdo dos pardmetros sanguineos
e doseamento sérico de fenobarbital. O doseamento de fenobarbital deve ser feito com o
animal em jejum e antes da administracdo do medicamento anticonvulsivo. Como na al-
tura em que o animal ficou internado, este ndo se encontrava em jejum e ja tinha tomado
fenobarbital, a recolha de sangue realizou-se no dia seguinte. Os resultados dos parame-
tros sanguineos eram normais, mas a concentracdo de fenobarbital no sangue era baixa
(15,3 ug/ml). Recomendou-se aumentar a dose para um comprimido de fenobarbital BID.
Como ao final do dia o animal ja ndo apresentava convulsdes, teve alta e foi para casa.

Apos esse internamento o animal melhorou sem sequelas aparentes. Recomendou-se
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ao proprietario uma nova medi¢ao da concentragdo de fenobarbital e analises bioquimi-
cas. Infelizmente, o proprietario pareceu ndo compreender a importancia destas avalia-

¢des, uma vez que ndo apareceu para a monitorizagao.

4.7. Discussao

A epilepsia ¢ um distarbio neurolégico comum em cdes que afeta tanto a vida dos
animais como dos proprietarios. Esta doenga pode ter inimeras causas, tanto intracrania-
nas como extracranianas. Por esse motivo, ¢ muito importante fazer os exames necessa-
rios para a exclusao dessas doengas e obter um diagndstico definitivo (Bollinger-Schmitz
& Kline, 2000; Chandler & Volk, 2008). O tratamento e o prognoéstico ¢ diferente conso-
ante a causa das convulsdes. Farmacos anticonvulsivos sao muito usados para o trata-
mento de epilepsia. Por vezes, mesmo com o diagndstico definitivo de doenga intracrani-
ana como causa das convulsdes ¢ preciso o uso de medicagdo anticonvulsiva, mesmo
tratando da doenca primdria. Outras vezes, ndo ¢ possivel o tratamento da causa primaria
e opta-se pelo uso de anticonvulsivos para melhorar a qualidade de vida do animal. Na
epilepsia idiopatica ndo se encontra nenhuma causa para as convulsdes e o tratamento ¢
baseado no uso de farmacos anticonvulsivos (Bailey & Dewey, 2009; Podell, 2013b; Volk
& Penderis, 2014).

Sempre que um animal esta a receber tratamento anticonvulsivo deve ser feita a mo-
nitoriza¢do da concentracdo do firmaco de forma a verificar casos de subdosagem e a
monitorizagdo bioquimica de modo a verificar quaisquer efeitos adversos no organismo
do animal (Podell, M., 2013a).

Este tipo de caso apresentado ¢ comum na pratica clinica, em que os proprietarios
apenas permitem a realiza¢gdo de um ou dois exames, sendo que muitos animais com epi-
lepsia ndo chegam a fazer TC/RM ou recolha de LCR. A razdo maioritaria € o elevado
custo desses exames. Apesar disso, na maioria dos casos € possivel conseguir um bom
controlo das convulsdes. Contudo, sem a cooperacdo do proprietario em levar o animal
regularmente ao médico veterindrio para uma monitorizagdo de sinais neurologicos, ana-
lises bioquimicas e concentragdo do fdrmaco anticonvulsivo € dificil o acompanhamento
correto do caso e a percegdo atempada e precoce de efeitos adversos ou subdosagem do
farmaco. Para contornar este problema pode-se optar por escolher um farmaco mais ade-

quado a situacdo (com menos efeitos secundarios ou que ndo seja necessario a constante
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monitoriza¢do que € indispensavel com fenobarbital). Alguns farmacos, como levetirace-
tam, pregabalina, gabapentina e zonizamida, ndo possuem ainda limites séricos terapéu-
ticos definidos para os animais, sendo que ndo se costuma realizar a monitorizagao das
suas concentragdes. Para além disso, os sinais adversos que podem advir com o trata-
mento anticonvulsivo, ocorrem com menor frequéncia em muitos deles (como felbamato,
pregabalina e levetiracetam), embora, comparado as outras drogas anticonvulsivas, leve-
tiracetam tem uma maior margem de seguranca. A imepitoina também pode ser uma boa
op¢ao, uma vez que os efeitos secundarios sdo ligeiros e transitorios € ocorrem com me-
nos frequéncia que com fenobarbital e considera-se que tem um elevado perfil de segu-
ranga. Estes fArmacos podem ser teis nos casos em que o proprietario se mostra indispo-
nivel para a monitorizagdo da concentragdo sérica dos farmacos e avaliagdo bioquimica

(Bailey & Dewey, 2009; Patterson, 2014).
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5. CONCLUSAO

A epilepsia foi a afe¢@o neurologica encontrada com maior frequéncia durante o esta-
gio na CVL. Foi esse facto, aliado a curiosidade e gosto por esta area que ajudou na
escolha deste tema como base para a monografia.

A epilepsia ¢ das doencgas neuroldgicas mais encontradas na clinica veterinaria, afe-
tando tanto cdes como gatos. Uma vez que diversas doencas podem levar a convulsdes, €
muito importante a realizacdo de varios exames complementares de modo a detetar a
causa da epilepsia e proceder rapidamente ao seu tratamento. A cooperacao do proprieta-
rio € essencial, tanto no processo de diagndstico da doenga como ao longo do tratamento.
Atualmente, ja estdo disponiveis diversos farmacos anticonvulsivos que podem ser utili-
zados em animais. Contudo, a epilepsia ¢ ainda um tema muito controverso, sendo neces-
saria a realizag¢do de mais estudos relativamente a este assunto.

A realizagdo deste estagio curricular foi muito importante para o desenvolvimento
profissional, permitindo aprofundar e aplicar os conhecimentos obtidos durante a vida
académica. Ajudou a perceber o funcionamento dentro de uma clinica, obter experiéncia
profissional e interagir com os proprietdrios. Considera-se assim, que este estigio curri-

cular foi bastante importante para a formacao como Médica Veterinaria.
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