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RESUMO:

As crises epilépticas sdo manifestacdes de dissir@uroldgicos, e ocorrem com freqiiéncia na
clinica de pequenos animais, principalmente nos.cdiem etiologia variada, porém em
algumas situacdes ndo ha uma causa identificaetlosa epilepsia idiopéatica a causa mais
comum de crises epilépticas recidivantes nos éfesssar da frequéncia elevada, poucas drogas
estdo disponiveis para o tratamento em cées e $8éocos clinicos que conseguem sucesso na
terapia. Isso ocorre pelo monitoramento incorretgaciente, por falta de esclarecimentos dos
proprietarios ou por ha maioria das vezes, se deggarcom crises parciais, pouco perceptiveis
no dia a dia e ao exame clinico, e, muitas vezefigeaciada. Na maioria dos animais, 0
sucesso na terapia € refletido pela redugéo néaéneip das crises ou ainda na sua intensidade,
ja que a remissdo completa dessa manifestacaaeinaxhente dificil de ocorrer. Os farmacos
mais utilizados séo o fenobarbital e o brometo @égsio. Os farmacos mais novos, ainda sao
destinados para terapia complementar, devido a coefa vida plasmética e aos seus efeitos
pouco conhecidos nos pequenos animais. Quando tisganéio € bem controlada, o animal
pode apresentar “status epilepticus”, que € uniagab que requer tratamento emergencial e
atencdo do clinico. Este trabalho tem como objdtimdamental realizar uma abordagem ampla
sobre as crises epilépticas, discorrer sobre géfisi etiologia e patogénese e discutir os
principais pontos envolvendo diagndstico e tratamdasse disturbio neuroldgico

Palavras Chaves: fenobarbital, “status epilepticus”, tratamento,ilegsia, crises
epilépticas

ABSTRACT:

Epileptic seizures are manifestations of neurolagitisorders and often occur in the clinic of
small animals, especially in dogs. Has a variedlagiy, but in some situations there is not an
identifiable cause, then it is know that the iditypa epilepsy is the most common cause of
recurrent seizures in dogs. In spite of the higigdency, few drugs are available for the
treatment of dogs and most of the clinicians camabieve succeed in therapy. This occurs by
incorrect monitoring the patient, because of tlok Iaf clarification of the owners or by most of
the times because they are confronted with pas@iaures, barely perceptible in the day-to-day
activities and in the clinical examination. In mosétcases, the success in therapy is reflected by
a reduction in the frequency of seizures or eveitsimtensity, since the complete remission of
this manifestation is extremely difficult to occurhe most commonly used drugs are the
phenobarbital and potassium bromide. The newer,raemded for complementary therapy,
because of the short plasma half-life and the iafikmation of their effects in small animals.
When a seizure is not well controlled, "statusegitus" may occur, which is a situation that
requires emergency treatment and care of clinida. main objective of this work is achieve a
broad approach on epileptic seizures, talk abofinitdens, etiology and pathogenesis, and
discuss the main points involving diagnosis andttment of this neurological disorder

Key Words: Phenobarbital, “status epilepticus”, treatmentlegsiy, seizure



efichcia  terapéutica dos  farmacos
disponiveis (Arias, 2009).
As crises epilépticas sdo os distlrbios
neurolégicos que ocorrem com maior
freqiiéncia na clinica de pequenos animais
(Chandler, 2006). S&o manifestacdes correto e muito insucesso no tratamento, o
clinicas decorrentes de descargas neuronaispresente trabalho tem como objetivo
anormais e hipersincronicas caracterizadas fundamental realizar uma abordagem ampla
por alteracbes estereotipadas e paroxisticassobre as crises epilépticas, discorrer sobre
de comportamento, e na maioria das vezes definicdes, etiologia e patogénese e discutir
de origem idiopatica (Knowles, 1998; Fisher 0s principais pontos envolvendo diagndstico
et al 2005; Lorenz e Kornegay, 2006). O e tratamento desse distarbio neurologico.
disturbio  cerebral caracterizado por
imprevisiveis e recorrentes interrupcées 2-REVISAO BIBLIOGRAFICA
anormais da funcéo cerebral que predispdem
as crises epilépticas recidivantes € 21 CONCEITOS
denominado de epilepsia (Fisher, et al, 2005;
Lorenz e Kornegay, 2006). Pode ser
classificada de acordo com a etiologia em
epilepsia idiopéatica- quando ndo ha uma
causa identificavel; sintoméatica- secundaria
a alteracdo na estrutura cerebral; e
criptogénica- provavelmente sintomatica,
mas nao é possivel identificar uma etiologia
(Chandler, 2006) Quando ocorre extensdo
das crises por mais de cinco minutos ou
recorréncia sem intervalos de consciéncia e
completa recuperagdo em um periodo de 30
minutos defini-se a manifestacdo como
“status epilepticds (De Lahunta e Glass,
2009).

1-INTRODUCAO-

Pela elevada incidéncia das crises epilépticas
na rotina veterinaria, desafio do diagnostico

Para o diagndstico adequado da epilepsia e a
formulacdo do correto esquema terapéutico,
€ essencial a definicdo correta dos termos
associados (Arias, 2009). Crise epiléptica é
o termo empregado para descrever as
manifestacdes clinicas de descargas
neuronais hipersincrénicas, caracterizadas
por alteracdes estereotipadas e paroxisticas
de comportamento (Knowles, 1998; Rodney

e Bagley, 2005; Fisher, et al, 2005; Lorenz e

Kornegay, 2006). Ja, convulséo, é um termo
reservado para as crises epilépticas
generalizadas com componente motor

ténico-clénico e, epilepsia é o disturbio

cerebral caracterizado predominantemente

O objetivo principal da terapia antiepiléptica
€ promover um equilibrio razoavel entre
controle das crises e dos efeitos colaterais
advindos das drogas utilizadas no tratamento

por imprevisiveis e recorrentes alteracdes
anormais no ambiente neuronal, que
predispdem a ocorréncia de crises
epilépticas espontaneas (Fisher, et al, 2005;

(Knowles, 1998). Apesar de haver inUmeros | grenz e Kornegay, 2006). Crises em

antiepilépticos de uso humano, ha limitagoes «cjyster” séo definidas quando duas ou mais
em seu uso na medicina veterinaria, devido a crises ocorrem dentro de um periodo de

ocorréncia .de' tOX|C|ande, tolera,mma, vinte e quatro horas, separadas por um
farmacocinética maprop_rlada e também ao periodo interictal normal, em que o animal

custo elevado de muitos deles (Dewey, retoma a consciéncia e realiza suas funcoes
2006). Porém, as causas de falha terapéuticanormajs, Quando essa crise é continua por
estdo mais relacionadas a orientagbes majs de cinco minutos, ou quando uma série
inadequadas ao proprietario, monitoragao ge crises ocorre sem recuperacdo completa

inadequada  do  paciente e falhas §g consciencia em um periodo de trinta

diagnosticas, do que especificamente a



minutos, denomina-se “status epilepticus” do equilibrio entre inibicAo e excitacdo

(De Lahunta e Glass, 2009). neuronal (De Lahunta e Glass, 2009). A
comunicacdo normal ocorre por meio de
2.2-PATOGENESE sinapses  envolvendo, principalmente,

neurotransmissores excitatérios como o

Para Compreender a base das crises glutamato e inibitérios como o &acido gama
ep”épticaS, deve-se ter mente que o0s amino butirico (GABA) 0] desequill'brio

neurdnios tém um limiar epiléptico (Fig 1), Nnessa transmissdo e geracdo do impulso
determinados pela genética de cada animal e pode gerar atividades andmalas com
por alteracdes no ambiente neuronal, €xcitacdo excessiva, ou inibicdo reduzida,

principalmente no que se refere a alteracdes resultando em crises epilépticas (Platt e
Olby, 2004)

Alto
Normal: Crises ocorrem somente com
estimulag&o de drogas ou chogues elétricos por
exemplo
Limiar epiléptico - - -
Crises ocorrem devido a estimulos
externos, como estresse, estro, febre
. Crises espontineas: E sia
Batio P plep

idiopatica

Fonte: Adaptado de De Lahunta e Glass (2009)

Figura 1- Limiar epiléptico e sua relagdo com ardo@ia de crises

2.3 CLASSIFICACAO DAS identificacdo e classificagdo das crises
EPILEPSIAS epilépticas (Chandler, 2006).

A classificacdo e identificacdo das crises 2.3.1 QUANTO A ETIOLOGIA

epilépticas em cdes sado muito limitadas,

devido a dificuldade de descricdo nos As crises epilépticas constituem indicio de

animais, a pouca utlizagio da wuma funcdo anormal do encéfalo que

eletroencefalografia na rotina veterinaria e alteram o ambiente neuronal (Lorenz e

também ao fato de que o clinico, na maioria Kornegay, 2006; De Lahunta e Glass, 2009).

das vezes, ndo presencia 0 momento dasPodem ser de origem primaria, secundaria
crises, tendo como base somente a descrigdoou criptogénica (Arias, 2009).

do proprietario que muitas vezes € limitada

(Chandler, 2006; Thomas, 2010). Portanto, 0 2.3.1.1 EPILEPSIA IDIOPATICA

historico detalhado, utilizando-se

questionarios sobre crises e observacéo de a gpjlepsia idiopatica, também denominada

videos realizados gel_o proprletar_lo: guxmam de primaria, é caracterizada por episodios
bastante 0 medico veterinario  na repetidos de crises, em que ndo tem ha uma



lesdo estrutural subjacente ou sinais
neuroldgicos presentes (Knowles, 1998;
Podell, 1998; Engel, 2006; Lorenz e
Kornegay, 2006; Arias, 2009). Iniciam-se,
na maioria das vezes, em animais entre um e

cinco anos, e qualquer raca pode ser afetada,

porém analises de herdabilidade indicam
uma base hereditdria para a epilepsia
idiopatica, observada principalmente nas
racas Pastor Alemdo, Labrador e Golden
retriver (Arias, 2009; Thomas, 2010). Esses
animais possuem baixo limiar epiléptico que

predispbem a crises espontaneas. A epilepsia

primaria pode ocorre em gatos, porém, é
muito menos comum (De Lahunta e Glass,
2009; Thomas, 2010).

2.3.1.2 EPILEPSIA SINTOMATICA

A epilepsia sintomatica, também

denominada de estrutural, resulta
diretamente de uma ou mais alteragbes
identificAveis na  estrutura  cerebral,

ocasionada por doenca intracraniana
progressiva ou ndo, como hidrocefalia,

tumores e sequelas de trauma intracraniano
(March, 1998; Podell, 1998; Engel, 2006;

Arias, 2009).

2.3.1.3 EPILEPSIA CRIPTOGENICA

A epilepsia criptogénica, é aquela cuja causa
seja possivelmente sintomatica, mas a
etiologia ndo pode ser diagnosticada e
demonstrada pela rotina neurodiagnostica
(March, 1998; Engel, 2006).

23.1.4 CRISES
REATIVAS

EPILEPTICAS

As crises epilépticas reativas ndo se
enquadram na definicdo de epilepsia, pois,
na maioria das vezes, ndao desencadeiam
alteracbes encefélicas crénicas e sdo
derivadas de distUrbios extracranianos, como
alteracdes metabdlicas ou toxicas. Levam a
alteracdes no ambiente neuronal que alteram
a atividade cerebral, e que cessam apos

resolucdo da causa primaria. Dentre as
causas mais comuns estdo hipoglicemia,
encefalopatia hepatica, hipoxia, hipertermia
e intoxicacbes (Arias, 2009; De Lahunta e
Glass, 2009).

2.3.2-QUANTO AO FOCO
EPILEPTIFORME
2.3.2.1- FOCAL (CRISES

PARCIAIS): As crises epilépticas parciais
sdo decorrentes de descargas anormais
localizadas em um dos hemisférios
cerebrais, ou em regides especificas do
prosencéfalo como hipocampo, lobos
parietal, temporal e frontal, podendo ou néo
se generalizar (Berent et al, 2004; Arias,
2009). A manifestacdo da crise usualmente
reflete a localizacdo do foco (March, 1998;
Berent et al, 2004). Por exemplo, quando a
regido motora, ou seja, 0 cortex cerebral do
lobo frontal é afetado, o animal pode
apresentar movimentos de mastigacéo,
pedalagem ou ainda contragdo unilateral da
face ou membros (Chandler, 2006; Arias,
2009). Na maioria dos casos, as crises
parciais ocorrem em animais com uma
patologia cerebral focal subjacente (Berent
et al, 2004; De Lahunta e Glass, 2009). As
crises parciais podem ainda ser divididas em
simples ou complexas. As crises parciais
simples ndo levam a alteragcbes de
consciéncia. J& nas crises parciais
complexas, ha alteracdo da consciéncia,
ocorrendo atividades e comportamentos
estereotipados bizarros ou atividades
motoras repetitivas, como correr sem rumo,
pressionar a cabeca contra objetos e
vocalizacdo, ou ainda por atividades
autondémicas (Berent et al, 2004; Ettinger e
Feldman, 2004; Thomas, 2010).
Recentemente, tem-se reconhecido que as
crises parciais sdo bastante comuns nos
animais, e que a maioria das crises
generalizadas tem inicio focal, muitas das
vezes pouco perceptiveis (Knowles, 1998;
Berent et al, 2004; Chandler, 2006; Thomas,
2010).



2.3.2.2- GENERALIZADA: é originada
em ambos o0s hemisférios cerebrais,
causando sinais simétricos e perda da
consciéncia (March, 1998). Pode apresentar
um ou Varios componentes como descritos a
seguir (Arias, 2009)

Tonica: contragao muscular
sustentada, principalmente  de
membros, geralmente apresenta-se
com animal em decubito lateral e
em posicao de opistétono (Thomas,
et al, 2001).

Mioclbénica: contracdo repentina,
breve e involuntaria seguida de
relaxamento de grupos musculares
especificos (Thomas, et al, 2001).
Clénica: mioclonia regular,
repetitiva e prolongada, que envolve
grupos musculares (Thomas, et al,

2001).
e Tonico-clénica: sequéncia de
contraces musculares, que

consistem em uma fase tonica,
seguida de uma fase clbnica
(Chandler, 2006; Thomas, 2010)
Atbnica: Resulta em uma repentina
e curta perda de tonicidade
muscular, o que leva o animal a
quedas (Thomas, et al, 2001).

2.4-ESTAGIOS DE UMA CRISE
EPILEPTICA

2.4.1-PRODROMO

O prédromo € o periodo que precede a crise
e consiste em mudancas comportamentais,
que podem ocorrer horas ou dias antes das
crises epilépticas. Alguns sinais como
ansiedade e medo podem ser observados e
sdo muitas vezes bem relatados pelos
proprietarios (Arias, 2009)

2.4.2- AURA

Considera-se aura a fase inicial de uma crise
epiléptica que corresponde também ao inicio
de uma crise parcial simples antes da
generalizacdo (De Lahunta e Glass, 2009). A
aura pode ser um indicativo que a crise

tenha um inicio focal (Chandler, 2006). Nos

animais manifestam-se como alteracdes
comportamentais iniciais de uma crise

epiléptica, anteriores a perda de consciéncia,
sem uma duracao definida, representada por
ganidos, andar a esmo, agitacdo, vémito,
defecacdo e miccdo (Thomas, 2010). A

diferenca entre a aura e o periodo

prodrémico é que no primeiro ha alteracbes
a eletroencefalografia (EEG) e o periodo é

muito curto. Ja o proédromo, o periodo de

duracdo é maior e ndo sdo observados
alteracbes a EEG (Dewey, 2008)

2.4.3- PERIODO ICTAL

O periodo ictal representa a crise
propriamente dita, cuja manifestacdo é
muito variavel. Tem duracdo média de 30 a
90 segundos na maioria dos cées (March,
1998). Geralmente o0s cdes apresentam
alteracdo de tbnus muscular, movimentos
involuntarios, perda de consciéncia,
sialorréia, miccdo, defecagcdo e vOmito
(Arias, 2009)

2.4.4- PERIODO POS-ICTAL

O periodo poés-ictal, refere-se a fase de
recuperacao apds a crise, em gue o paciente
pode apresentar-se confuso, com
movimentos de marchas circulares, cegueira
central transitéria, sonoléncia por longos
periodos e polifagia Representa a aparéncia
de um paciente cujos neurbnios estdo
exaustos devido a excessiva atividade
neuronal. A duragédo e a apresentacdo dessa
fase sdo variaveis, geralmente tem duracao
de uma hora e ndo existe correlacdo entre a
gravidade e duracdo da crise com a
gravidade e a duracdo do periodo poés-ictal
(De Lahunta e Glass, 2009).



2.4.5-PERIODO INTERICTAL ainda afeccBes vasculares como o acidente
vascular encefélico (AVE). As afec¢bes de
O periodo interictal relaciona-se ao periodo carater degenerativo séo de inicio lento e de
entre crises em que O paciente ja se carater crbnico, geralmente, tem piora
recuperou Comp|etamente do peﬂ'odo pc’)s- consideravel nos sinais clinicos com o
ictal, e em que o exame neurolégico deve ser decorrer do tempo, assim como as desordens

realizado (De Lahunta e Glass, 2009) de origem neoplasica, que sdo mais comuns
em animais acima de cinco anos, nos quais
2 5-DIAGNOSTICO 0s sinais clinicos sao cronicos e de carater

progressivo. Animais com distUrbios
metabdlicos apresentam crises epilépticas
reativas, a maioria das vezes acompanhadas
por distUrbios sistémicos do 6rgéao afetado e
de carater insidioso. Se tal distarbio nédo for
elucidado e tratado, a sintomatologia tende a
piorar com o tempo (Platt e Olby, 2004).

Muitos proprietarios utilizam a palavra

convulsdo para expressar uma variedade de
distirbios anormais que ocorre com seu
animal, portanto € importante determinar, se,
de fato, o animal apresenta uma crise, ou
outro tipo de desordem mal interpretada pelo
proprietario, como sincope, narcolepsia,

cataplexia, desordens vestibulares e tremores
de diversas origens (Rodney e Bagley,

2005). Portanto a avaliagéo diagndstica deve L P .
primeiramente responder a duas perguntas: o necessario para detectar sinais de ,a_fecgao
animal tem crise epiléptica? Se tiver, qual a sistémica, qualguer,pe?r&sten_ua de ple_:ﬁces, N
causa? (Dewey, 2008; Thomas, 2010). Para estabglecer dlqgno§t|cos qll,fer.enC|a|s que
tanto, a utilizacio de questionarios auxilia PCderiam levar as crises epilepticas (Quadro
bastante na definicio de um epis6dio de 1) (Knowles, 1998). Este deve ser realizado
crises epilépticas e sua evolugdo. Dados N  Periodo interictal, ~ pois  défices

relevantes que devem ser inclusos no 9eneralizados, como ataxia, depressdo e
questionario sdo: raca, idade, sexo, histérico CE9U€ira podem ocorrer no periodo pos-ictal
familiar, peso corporal, alimentacdo, © Portanto, ndo estar relacionado com
esquema vacinal, doencas prévias ou em qualquer  afecgdo c_erebral subja(;ente
curso, possiveis traumas ou intoxicacdes, (1homas, 2010). ~Animais com  crises

medicamentos administrados, data da ep;leptlca_s_ decorrelntest de g alteral(;oes
primeira crise, frequéncia das crises, EX{acraniass, —geraimente — desenvolvem

comportamento anterior & crise, fatores @mbem alteracGes sistemicas do orgdo

externos desencadeantes das crises, duragadetado, como figado, pancreas, rins ou

das crises. sinais observados durante as sistema cardiovascular (De Lahunta e Glass,

crises, comportamento observado apés a 2009). Animais com crises epilépticas e que

crise, comportamentos anormais antes de possuer? alterlagoes al(t) exame rleutrololglco
terse iniciado o quadro de crises aPresentam alguma alteraco estrutural no

generalizadas (Lorenz e Kornegay, 2006). Prosencéfalo (De Lahunta e Glass, 2009).
Além disso, o histérico detalhado é Exames complementares sdo fundamentais

fundamental, j& que o inicio dos sinais P&'@ auxiliar(_)di_agnéstico de altere}gﬁes que
clinicos e a sua progressao nos dizem muito estejam c_optn_bumdo para o aparecimento de
sobre o tipo de injdria do sistema nervoso CfIS€S epilépticas, porém nunca devem ser
central que justificariam as crises epilépticas 2valiados de forma unica (De Lahunta e
(Fig 2). Afeccdes de inicio stbito, com C'ass 2009; Thomas, 2010).

melhora gradual podem indicar traumas ou

Como as crises epilépticas séo
manifestacdes de diversas afeccbes, exame
clinico incluindo exame neurolégico é



Gravidade

\’ / / Metabdlico
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Fonte: Adaptado de Platt e Olby (2004)

Fig 2- Inicio e progresséo de doencas neurolégnaeelacdo as suas diferentes causas



Quadro 1- Causas de crises epilépticas em cade®dmacordo com a idade e categoria da doenca.

Categorias da | <6 meses (1 ano, 6 meses (1 ano) a5 anos >5 anos
doenca
Degenerativa Doencas do
armazenamento
Andmala Hidrocefalia, Hidrocefalia
lisencefalia
Metabdlica Encefalopatia Encefalopatia hepética | Encefalopatia hepaticg
hepatica,
Hipoglicemia Hipoglicemia
Hipoglicemia
Hipocalemia Hipocalemia
Hiperlipidemia Hiperlipidemia
Hipercalemia Hipercalemia
Uremia Uremia
Hipotireoidismo Hipotireoidismo
Neopléasica Neoplasias primarias e metastaticas
Nutricional Deficiéncia de tiamina
Infecciosa Viral: cinomose, PIFraiva
Bacteriana: Hematogena, invasédo direta
Fungica: Criptococose, aspergilose
Protozoario: Toxoplasmose, neosporose, leishmaniose
Riguétsias: erliquiose
Inflamat6ria Meningoencefalite granulomatosa, encefalite necries
Idiopatica Epilepsia idiopatica |
Traumatica Trauma cranioencefélico
Toéxica Organofosforados, carbamatos, chumbo, teobromatiacmina
Vascular Acidente vascular enceféalico, arritmias

Fonte: Adaptado de Lorenz e kornegay (2006) e AB869)
*Peritonite infecciosa felina



2.5.1 EXAMES aumentados de aménia sanguinea, além de
COMPLEMENTARES alteracdes em enzimas hepéticas como ALT
ASSOCIADOS AS ALTERACOES e FA. Hipoglicemia cronica pode ser
EM AFECCOES QUE resultado de insulinoma ou ainda de
PREDISPOEM AO inlsuficiéncia he)pética gravle b(DIe Lahunta e
Glass, 2009). Hiperglobulinemia e
APARECIMENTO DE CRISES : : .
EPILEPTICAS hipoalbuminemia podem ser encontradas na

2.5.1.1 HEMOGRAMA COMPLETO

leishmaniose e erliquiose que levam a
inflamacédo do SNC (Thomas, 1998).

2.5.1.3 AVALIACAO DO LiQUIDO

O hemograma € um exame basico € CEREBROESPINHAL
primordial na andlise da maioria das

afeccoes dos pequenos animais. Tem a  gyajiacdo do liquido cerebroespinhal
importancia no complemento diagndstico de (LCE) nio apresenta alteracdes nas
um animal com crises epilépticas derivadas epilepsias idiopaticas e pode ser normal

ge doencas |?f§edCC|osas, porem estas nao iy hem nas crises epilépticas decorrentes de
evem Ser exciuldas como causa na ausentla,eracges estruturais (De Lahunta e Glass,

de aI_teragﬁesN, ja que em muitos pacientes 2009). Porém segundo Thomas (1998), o
com inflamacdo do sistema nervoso central | ~g s ¢ teste diagnéstico mais importante

(SNC), os resultados de hemograma sé&o
inespecificos ou normais (Thomas, 1998).
Alteracdes como linfopenia e anemia podem
ser encontradas na leishmaniose e cinomose.
Além dessas a trombocitopenia ocorre com
frequiéncia na erliquiose (Thomas, 1998).
Pode estar alterado na intoxicacdo por
chumbo, em que hemacias nucleadas, e
pequeno volume celular sédo observados; no
desvio porto-sistémico, em que observa-se
geralmente anemia microcitica e leucocitose,
presente também em casos de encefalite e
mielite (De Lahunta e Glass, 2009).

2.5.1.2 PERFIL BIOQUIMICO

Avaliacdo de perfil bioquimico completo é

importante  para identificar  fatores

precipitantes das crises  epilépticas,
sobretudo quando ha suspeita de disturbios
organicos, e também na monitoracdo do
paciente em tratamento com antiepilépticos.

Valores de uréia e creatinina sanguinea
podem estar aumentados na insuficiéncia
renal crbnica e aguda. Valores diminuidos
de uréia sanguinea podem ocorrer nos
desvios portossistémicos ou  distlrbio
hepatico graves. A maioria dos animais com
encefalopatia hepética apresenta valores

nos pacientes em que héa suspeita de doencas
inflamatérias do SNC, pois os resultados
geralmente permitem diferenciar as doencas
inflamatérias das outras categorias de
doencas gue desencadeiam crises
epilépticas. Nao é, contudo, um exame de
eleicdo, a menos que haja suspeita de
encefalite ou neoplasias (Knowles, 1998).

2.5.1.4 UTILIZACAO DE IMAGENS

O diagndstico por imagem mais valioso para
identificacdo de disturbios prosencefalicos é
a ressonancia magnética, principalmente na
avaliacdo de alteracdes estruturais (Knowles,
1998). As radiografias dificilmente mostram
alguma lesdo estrutural, a ndo ser que
envolva alteracdes na calvaria direta ou
indiretamente, ou ainda traumas cranio-
encefalicos com fraturas da calota craniana
(Knowles, 1998). As  tomografias
computadorizadas mostram altera¢cdes como
“efeito massa” que ocorre em neoplasias e
sdo mais especificas para tecido duro. E
muito menos especifica na diferenciacao das
lesbes estruturais do que a ressonancia
magnética (De Lahunta e Glass, 2009).



2515 2006). Além disso, existem muitas falhas na

ELETROENCEFALOGRAFIA abordagem terapéutica, que comprometem a
terapia antiepiléptica como um todo. Por

A eletroencefalografia (EGG) é a Outro lado, se tais falhas forem elucidadas,

demonstracio da  atividade  elétrica Consegue-se um bom controle com os

espontanea do cortex cerebral e auxilia na Medicamentos disponiveis (Arias, 2009). As
confirmacdo de uma atividade epiléptica Causas mais comuns de fracassos no controle

quando o clinico tem davidas se das crises epilépticas séo: dose, freqiiéncia

determinado evento representa ou n3o crises 4 modo de administracéo inadequados dos
epilépticas (Platt e Olby, 2004; Dewey, Medicamentos antiepilépticos; concentragéio
2008). Permite ainda a identificac&o do foco sérica subterapéutica; desenvolvimento de
epiléptico, através de alteracdes de tolerdncia ao farmaco; falha diagndstica ou
frequiéncia e amplitude de ondas decorrentes doe€nca  progressiva; estro, estresse ou
de despolarizacdo neuronal em determinados €xcita¢do; monitoracdo inadequada do
eletrodos, que sdo colocados no espaco Paciente; interagdo com outros farmacos ou
subcutaneo do cranio nas regides encefalicas Utilizacdo de farmacos epileptogénicos
em que se deseja aferir essas ondas (Platt e(Arias, 2009).
Olby, 2004). )

2.6.1 CONSIDERACOES SOBRE O
2 6-TRATAMENTO INICIO DA TERAPIA

Ja que as crises epilépticas sdo associadas asegundo De La Hunta e Glass (2009), o
alteracdes de inibicdo e excitacdo neuronal, tratamento de uma crise epiléptica deve ser
as drogas antiepilépticas sdo usadas paradirecionado inicialmente para a causa
alterar a excitabilidade cerebral e retornar ao Primaria, quando existir e for tratavel, pois
equilibrio neuronal (Chandler, 2006). Os ela pode ser considerada o foco da crise e
animais que apresentam crises reativas e nioassim, adicionalmente, instituir-se a terapia
apresentam sequelas, ndo devem ser antiepiléptica.
considerados e nem tratados como tendo
epilepsia, jA que ndo ha um distirbio O sucesso no tratamento de crises
cerebral priméario e cronico, pois a causa ¢ epilépticas nos animais requer avaliagéo
extracraniana (Podell, 1998, Arias, 2009;) minuciosa do paciente, bom entendimento
dos principios da terapia antiepiléptica,
A selecdo adequada da droga é baseada nadesenvolvimento  de  protocolos  de
sua eficacia, farmacocinética e em seus tratamentos e pronto atendimento no caso de
efeitos adversos (Platt e Olby, 2004pesar “status epilepticus” (Podell, 1998). Portanto,
de existirem diversas drogas disponiveis antes do inicio da terapia o proprietario deve
para uso humano, com diferentes modos de Ser esclarecido quanto ao objetivo que se
acao, poucos sdo os antiepilépticos passiveisbusca com a sua instituicdo. Embora a
de serem utilizados nos animais. Isso ocorre €liminacdo completa das crises epilépticas,
devido & curta meia vida plasmatica da Sem a ocorréncia de efeitos colaterais seja
maioria dessas drogaS, em que haveria uma meta, nao é expectativa realista para a
necessidade de administrar o0 medicamento Maioria dos animais (Lorenz e Kornegay,
diversas vezes por dia para manutencéo da 2006)
concentracao terapéutica, além de custo e
toxicidade elevados. Portanto, pouco se O objetivo principal da terapia é reduzir a
evoluiu nos Ultimos anos em questdo de frequéncia, duragdo e/ou intensidade das
medicamentos antiepilépticogChandler, crises epilépticas, com o minimo de efeitos



colaterais (Rodney e Bagley, 2005; Dewey, outras (Dewey, 2006; Dewey, 2008; Arias,
2006; Thomas, 2010). Segundo Dewey, 2009). Isso ocorre, pois 0 primeiro episodio
(2008), uma mensuracao mais objetiva sobre pode induzir descargas excessivas em
0 sucesso do tratamento antiepiléptico pode neurbnios subjacentes, resultando em uma
ser feita pela redugdo em 50% na freqiiéncia difusdo progressiva, ou generalizacdo de
das crises epilépticas com o minimo efeito uma crise (De Lahunta e Glass, 2009).
colateral. Deve-se levar em consideracdao,

ndo somente a qualidade de vida do animal, 2. 6.2-DROGAS ANTIEPILEPTICAS
mas também o impacto na vida do

proprietario, ja que esta afeccdo requer og antiepilépticos atuam sobre  trés
comprometimento com o animal, traduzido ecanismos principais:

por administracdo didria de medicacgdo,
muitas vezes de uso continuo, consultas
freqlientes ao veterinario e observacdo de
qualquer efeito colateral que o animal possa
apresentar (Podell, 1998). Sem a cooperagéo
do proprietério, o controle efetivo das crises
epilépticas é dificil de ser obtido e é
considerado um dos grandes fatores, junto a
doenca progressiva e a epilepsia refratéria de
insucesso na terapia (Lorenz e Kornegay,
2006; De Lahunta e Glass, 2009).

1-Modular a ac¢do do GABA sobre a
membrana neuronal

2- Reduzir a transmissao excitatdria

3- Regular a condutancia de cations pela
membrana (Podell, 1998; Platt e Olby,
2004).

A maioria dos agentes antiepilépticos
utilizados, como o fenobarbital, brometo de
potéssio e diazepam, modulam a acdo do
GABA aumentando a condutancia de ions
cloro, o que intensifica a acéo inibitéria
desse neurotransmissor, (Lorenz e

Inicialmente a monoterapia é preferivel a
terapia combinada, pois evita interacdo
indesejada de  medicamentos, maior
previsibilidade dos efeitos farmacocinético e
farmacodindmico, e menor potencial de i
ocorréncia de efeitos adversos, além de ser Kornegay, 2006) (Fig 3). O aumento na

economicamente mais viavel (Platt e Olby, condutancia de fons cloro ocasiona em
2004; Thomas, 2010) hiperpolarizacdo de membrana e

consequentemente
~ aL . menor robabilidade de ocorrer
Para que a concentracdo terapéutica seja P

. L despolarizacdes e geracdo de impulso
alcancada, € necessario aguardar algumaselétrico (Podell, 1998). A reducdo da

semanas de tratamento, o que depende OIatransmisséo excitatéria ocorre pela inibicdo
meia vida do farmaco escolhido, e nesse . - pe! 16
da liberacdo do glutamato ao impedir o

intervalo o animal pode apresentar novos . o
influxo de sodio neste e a consequente

episodiogArias, 2009). despolarizagdo do neurénio pré-sinaptico, ou

0O inici da t . tienilénti por drogas que atuem na interagdo do
inicio precoce da terapia antiepiléptica, glutamato  no  receptor  N-metil-D-

resulta em melhores resultados, pois cada aspartato(NMDA) inibindo a sua acao (Fig
crise epiléptica pode favorecer o inicio de 4)
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Figura 3- Acao de drogas antiepilépticas no neurotransmisgmtorio.
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Figura 4- Acdo de drogas antiepilépticas no neurotransmessgitatorio.

2.6.2.1-FENOBARBITAL 3-5 mg/kg, administrado por via oral a cada
doze horas (Dewey, 2008).
O fenobarbital pertence a classe dos
barbitiricos e foi um dos primeiros a ser Os proprietarios devem ser orientados sobre
desenvolvido, sendo as suas propriedades 0s efeitos adversos, pois muitos pacientes
antiepilépticas reconhecidas em 1912 podem apresentar efeito sedativo com a dose
(Range et al, 2004). Farmaco de escolha inicial, porem € esperado que retornem a
para iniciar a terapia e mais utilizado no atitude normal dentro de uma a quatro
controle de crises epilépticas, devido as semanas, sem, contudo, necessidade de
formas de apresentacdo, baixo custo, e boa reduzir a dos¢De Lahunta e Glass, 2009).
eficacia (Arias, 2009). E rapidamente
absorvido dentro duas horas atingindo O tempo necessario para que ocorra a
concentracdo maxima no plasma em torno estabilizacdo sérica desse medicamento é de
de quatro a oito horas apd6s administracdo 3-4 semanas, sendo que a concentragdo
oral. A maior parte é metabolizada pelo sérica eficaz em cédes é de 15-45 mcg/mL
figado sendo o restante eliminado pela urina (Levitski eTrepanier, 2000; Ettinger e
sem alteracéo (Platt e Olby, 2004). Em cdes Feldman, 2004). Porém segundo Dewey
recomenda-se a utilizagdo de dose inicial de (2006), concentracoes séricas de
fenobarbiltal abaixo de 20 mcg/mL, sdo



insuficientes para controle efetivo das crises Porém, segundo Levitski eTrepanier (2000),

epilépticas e concentragdes acima de 35 em um estudo realizado com 32 cées, néo foi
mcg/mL conferem um risco maior de observado diferenca estatistica has amostras
hepatotixicidade. @A  mensuracdo da coletadas imediatamente antes da

concentracao sérica deve ser realizada cercaadministracdo, trés e seis horas apds a
de 21 dias apOs o inicio da terapi@. administracdo do fenobarbital em 91% dos

objetivo da monitoracdo da concentracdo animais com relacdo a concentracao sérica
sérica € determinar se a concentragdo de fenobarbital.

minima de fenobarbital, que ocorre 12 horas

apos a administragéo do medicamento, € A férmula das novas dosagens, necessaria
suficiente para o controle das crises, além de para recalcular quando a concentracdo sérica
evitar  efeitos  toxicos e também da droga encontra-se em niveis

individualizar a terapigPlatt e Olby, 2004).  subterapéuticos, segue o padrdo abaixo.

Nova dosagem dose atual X concentracao sérica
desejada/concentracéo sérica medida

Fonte: Adaptado de Arias (2009)

Sempre que houver a necessidade de colesterol, observados na insuficiéncia
alteracdo da dose, deve-se realizar novas hepética grave. O simples aumento de
medi¢cdes em torno de 21 dias (Chandler, enzimas  hepéticas  sugere inducéo
2006). enzimatica do farmaco. Assim sendo,
valores de perfil bioquimico devem ser
Em pacientes cujo controle das crises deve conferidos a cada seis meses no minimo e
ser imediato, deve-se adotar esquema de fazem parte do monitoramento ideal durante
dose de carga, que consiste na aplicacdo deo tratamento (Platt e Olby, 2004).
16mg/kg em 24 horas divididos em quatro
aplicacdes. Se o0 paciente apresentar sedacadRelacionou-se a administracdo crbénica de
intensa, esse protocolo deve ser fenobarbital, ou seja, acima de trés meses,
interrompido e a dose de manutencdo da na dose padrdo, a diminuicdo de valores de
terapia padréo deve ser iniciada (De Lahunta T4 total e T4 livre e ao aumento no valor
e Glass, 2009). sanguineo de TSH. Tais fatos podem estar
relacionados ao aumento do metabolismo
Os efeitos colaterais mais comumente hepatico, diminuicdo da sintese e secregéo
encontrados sdo sedacdo e discreta ataxia,da tiroxina e portanto ocasionar um
polifagia com consequente ganho de peso, hipotireoidismo induzido (Dewey, 2006;
polidipsia e politria. Esses efeitos costumam Lorentz e Kornegay, 2006). N&o foi
diminuir ap6s algumas semanas de Observada qualquer alteracdo no teste de
tratamento (Dewey, 2006). A lesdo hépatica, hiperadrenocorticismo, em cdes medicados
que ocorre se a concentracdo sérica for com fenobarbital (Dewey, 2006). A
mantida acima de 35mcg/mL, por longos administracdo cronica do farmaco esta
periodos, sera representada pelo ao aumentoassociada a indugdo enzimatica hepatica que
inespecifico de FA e ALT, além de aumenta o metabolismo da droga, portanto é
hipoalbuminemia, diminuicdo de uréia e esperado que o0s pacientes necessitem de



dosagens maiores do que a dosagem inicial em um periodo de 2 a 3 dias, a fim de atingir

para se alcancar a concentracdo sérica a concentracdo plasmética ideal
desejada com o decorrer do tempo (Dewey, precocemente, em casos em que ha
2008; Thomas, 2010) necessidade do controle rapido das crises.

Um protocolo simples proposto por Thomas
A associacdo de farmacos deve ser (2010) sugere dose inicial mais elevada de
considerada a partir do momento em que ndo 50mg/kg a cada seis horas, durante dois dias,
se consegue manter controle adequado das€ entdo, estabelecer a terapia com dose
crises epilépticas, apesar de a concentragdopadrdo. A concentragdo sérica terapéutica
de fenobarbital estar na faixa terapéutica para cdes em monoterapia € de 2 a 3mg/mL.
(Knowles, 1998). Para tanto, escolhe-se Ja para cdes que recebem fenobarbital
inicialmente a adicdo de brometo de potassio recomenda-se concentracdo terapéutica entre
(Ettinger e Feldman, 2004). 1,5 e 2,5mg/mL (Arias, 2009). Porém nao ha

como realizar esse exame no Brasil.

2.6.2.2-BROMETO DE POTASSIO
Dietas elevadas em cloreto de sddio podem

E a droga de escolha para a terapia aumentar a excrecdo renal de brometo,

complementar ao fenobarbital. Pode ser Ocasionando em diminuicdo de sua
utilizado na forma de capsulas ou solucdo e concentracéo sérica e controle inconsistente
deve ser manipulado (Dewey, 2008). Os das crises (De Lahunta e Glass, 2009).
efeitos adversos se assemelham aos

causados pelo fenobarbital com excegéo dos Deve ser evitado em gatos, devido ao risco
distarbios hepaticos. de inducdo de pneumonia e pancreatite (De

Lahunta e Glass, 2009). Diferentemente do
Pode ser usado com terapia inicial fenobarbital, a longa meia vida plasmatica

principalmente em animais hepatopatas e em d0 brometo permite que haja_interrupcao
filhotes, pois estes ndo apresentam o sistema aPrupta de sua administragao (De Lahunta e
microssomal hepatico desenvolvido. Porém, Glass, 2009).
segundo Dewey, (2006) ndo se mostrou tdo
eficaz quanto o fenobarbital.

2.6.2.3-DIAZEPAM
O mecanismo de acdo do brometo a nivel
celular esta atribuido & competicdo com ions Diazepam  pertence ao grupo dos
cloro, ocasionando em hiperpolarizagdo benzodiazepinicos, e tem como fungdo
neuronal (Arias, 2009). E excretado antiepiléptica potencializar a resposta ao
exclusivamente pelos rins e sua meia-vida GABA, por facilitar a abertura dos canais de
plasmatica é de aproximadamente 24 dias cloreto ativados pelo GABA (Range et al,
nos cées, sendo que a concentracédo ideal 62004). N&o é considerada a droga apropriada
atingida cerca de 100 a 200 dias ap6s o para usar como antiepiléptico de
inicio da terapia. A dose inicial € de 20-30 manutencdo nos caes, pois devido a sua
mg/kg, tanto quando em associacdo com o Curta meia vida plasmatica, ha necessidade
fenobarbital, ou quando utilizado na de administragdo do medicamento diversas
monoterapia, administrados vezes ao dia, cerca de seis a oito vezes para
preferencialmente uma vez ao dia e junto a manter a concentragéo sérica ideal, podendo
alimentacdo (Dewey, 2008). Existem ocorrer desenvolvimento de tolerancia apos
diversos protocolos para a realizagdo da uma a duas semanas de uso (Rodney e
dose de carga, que estabelecem como Bagley, 2005; Arias, 2009). Porém, é (util
dosagem padrdo 400-600 mg/kg, divididos para cessar rapidamente crises epilépticas,



principalmente quando o animal se encontra
em ‘“status epilepticus”, pois tem a

capacidade de penetrar
membrana hematoencefalica e ter inicio de
acdo em torno de um a dois minutos
(Rodney e Bagley, 2005; Arias, 2009). Em
gatos, o tempo de meia-vida plasmatico é
maior e ndo h& desenvolvimento de

Aproximadamente 70% da dose oral do
medicamento € excretado pela urina sem

rapidamente a qualquer alteracdo e 30% metabolizado pelo

figado (Thomas, 2010). Em animais adultos
é recomendada a dose de 20mg/kg a cada
oito horas, pois possui meia vida plasmética
curta (Podell, 1998). Poucos efeitos
colaterais séo associados ao uso dessa droga,

tolerancia como nos cées. Porém, o uso oral sendo atribuidos principalmente a distarbios

pode levar a faléncia hepética aguda e fatal,

hepaticos. A maior vantagem desse

portanto se usado, deve-se estabelecer umantiepiléptico a terapia padréo € auséncia de

controle rigoroso, observando-se alteracbes sedacgéo

em enzimas hepéticas (Thomas, 2010).
Podem ser utilizados como terapia
temporaria, por via retal na dose de 1-

(Dewey, 2006). A  maior
desvantagem € o alto custo e necessidade de
administracdo vérias vezes ao dia.

2mg/kg, nas situagcdes em que € necessario 02.6.2.4.2-GABAPENTINA

controle imediato da crise, como em
controle do “status epilepticus” iniciada pelo
proprietario em casa (Thomas, 2010). O
diazepam é bem absorvido a partir do reto
dez minutos ap6s a administracdo, e a
disponibilidade é de cerca de 65% (Lorentz
e Kornegay, 2006). O efeito antiepiléptico
dura por trinta minutos (Arias, 2009)

2.6.2.4-UTILIZACAO DE NOVAS
DROGAS

Apesar da maioria dos animais terem um
bom controle das crises epilépticas com as
medicacdes padrdo anteriormente citada,

Andlogo estrutural do GABA, atua

aumentando a liberacdo e a acdo do GABA
no cérebro, além de inibir os canais de
sédios neuronais. Apesar de 30 -40% da
droga serem metabolizados pelo figado, ndo
had inducdo consideravel das enzimas
microssomais hepéticas portanto ha menor
risco de interacdo farmacoldgica com outros
antiepilépticos que possuem metabolizacao
hepética (Podell, 1998; Dewey, 2006). Tem

um tempo de meia vida muito curto, em

torno de 4 horas, portanto as administracbes
devem ser realizadas a cada 6-8 horas na
dose de 25-60mg/kg nos caes. O seu uso

25% desses animais s&o refratarios a este,Pode levar a efeitos colaterais como sedacéo,
sendo necessario muitas vezes a adicdo depPolifagia associado a ganho de peso

uma nova droga a este tratamento padréo.

Sado poucas as drogas antiepilépticas

(Dewey,2006).

passiveis de serem utilizadas como terapia 2.6.2.4.3- LEVETIRACETAN

complementar ao fenobarbital e ao brometo
de potassio devido a curta meia vida
plasmatica, ao pouco conhecimento dos
efeitos em animais domésticos e ao preco
extremamente alto (Dewey, et al, 2004;
Arias, 2009)

2.6.2.4.1-FELBAMATO

Aumenta a acdo inibitéria do GABA,
bloqueando os canais de sodio (Thomas,
2010)

O efeito antiepiléptico dessa droga ainda ndo
€ bem conhecido. Quando administrado por
via oral apresenta uma biodisponibilidade
aproximada de 100%. Possui meia-vida
plasmética em torno de 3-4 horas. Ainda nédo
se estabeleceu a concentracdo terapéutica
dessa droga para cades e gatos. Recomenda-
se uma dose inicial de 20mg/kg a cada oito
horas. A droga parece ser bastante segura,
qguando observado seu uso continuo em caes,
sendo uma escolha interessante em terapia



complementar para animais que apresentam concentracdo sérica desses antiepilépticos e
disturbios hepéticos. Segundo Dewey (2006) a perda de sua acgdo, ou o aumento da
0 levetiracetan € a droga indicada como concentracdo sérica e a sinais de
terapia complementar para gatos que estdo intoxicacdo. O fenobarbital acelera o
utilizando fenobarbital, devido as evidéncias metabolismo da digoxina, corticosterdides e
de poucos efeitos colaterais e boa eficicia doxiciclina (Arias, 2009). J4 a cimetidina,

nessa especie. cloranfenicol e cetoconazol diminuem a taxa
de metabolizacdo do fenobarbital por inibir a
2.6.2.4.4-ZONISAMIDA acdo da enzima microssomal hepatica p450,

podendo ocasionar acumulo deste e

Metabolizada pelo sistema microssomal consequente toxicidade (Podell, 1998).
hepéatico e parece ser bem tolerada pelos

cdes inclusive em altas doses e longo Ao realizar anestesias e tranquilizagdes,
periodo de uso, apesar de haver poucas deve-se evitar os fenotiazinicos, a quetamina
informacdes documentadas sobre a eficacia € a tiletamina, que diminuem o limiar para a
da zonisamida nas crises epilépticas caninas ocorréncia de crises epilépticas (Arias,
(Dewey, et al, 2004). Deve ser administrado 2009). Observou-se em pacientes humanos
por via oral a cada doze horas na dose inicial que a fluoxetina pode aumentar as
de 5-10mg/kg para atingir a concentracdo concentracbes séricas de diazepan por
terapéutica de 10-40mcg/mL e tem um inibicdo do seu metabolismo (Marcolini et al
tempo de meia vida plasmatica em torno de 2004)

15 horas (Dewey, 2006). Possui um custo

bastante elevado em relacdo a terapia padrdo2.6.4- TERAPIA UTILIZADA NO

(Dewey, et al, 2004). Poucos efeitos “STATUS EPILEPTICUS”
colaterais sao observados em uso recente em

caes (Dewey, 2006). S30  situagbes  emergenciais,  com

mortalidade acima de 25% nos céaes, que
2.6.25- RETIRADA DA carecem de atencdo e tratamento imediato,
MEDICACAO ANTIEPILEPTICA pois a vasodilatacdo, edema cerebral,

aumento da presséo intracraniana, isquemia,
Os cées que estdo livres de crises epilépticas hipertermia, podem levar a lesdes cerebrais
por um ano ou mais sdo candidatos a irreversiveis com morte neuronal (Thomas,
retirada do antiepiléptico que deve ser feita 2010). Portanto o paciente deve ser tratado
de forma gradativa: a cada duas semanas,cCom 0s mesmo cuidados de um paciente
reduzir a dose em 10% a 25%, mas caso haja politraumatizado, com especial atencdo a
recidivas, a terapia antes utilizada deve ser manutencdo da homeostasia, ja que acidose
reinstituida. Porém em animais com metabdlica, arritmias cardiacas, edema
epilepsia  idiopatica recomenda-se a pulmonar neurogénico, mioglobindria e
continuagdo da terapia, mesmo apods insuficiéncia renal aguda podem ocorrer
remissdo por longos periodos das crises. COMO consequéncia do “status epilepticus”
(Knowles, 1998; Ettinger e Feldman, 2004; (Arias, 2009). Para isso deve-se manter uma

Arias, 2009; Thomas, 2010). via aérea patente e administrar oxigénio e
fluidos, sendo a salina isotonica

2.6.3-INTERACAO recomendada na maioria das vezes, verificar

MEDICAMENTOSA glicemia e reestabeler nivel glicémico

guando necessario, 1-2 mL/kg de glicose

. N C 50% lentamente pela via endovenosa, além
A interacdo entre antiepilépticos e outros

farmacos pode levar a diminuicdo da



de regular a temperatura, ndo deixando para as crises deve ser reiniciado (Arias,
ultrapassar 40°C (Arias, 2009). 2009).

Para o tratamento especifico da crise o 3- CONSIDERACOES FINAIS

diazepam intravenoso na dose de 1mg/kg é a

escolha inicial, pois tem uma rapida acédo As crises epilépticas sdo manifestacdes
inicial e & bastante seguro. Contudo, esse freqiientes de distirbios neuroldgicos na
medicamento resulta na maioria das vezes clinica de peguenos animais’ por isso o

em contencdo temporaria, em média, trinta entendimento correto de termos e também
minutos, ou ainda pode ser insuficiente para suya correta identificagdo se tornam
cessar a crise por completo. Entao, junto ao fundamentais para diagnéstico correto e
diazepam, deve-se realizar a aplicacdo jnicio do esquema terapéutico. Compreender
intravenosa de fenobarbital, na dose de 4- a patogénese e os fatores Subjacentes que

Smglkg, ja que, apesar de demorar mais para predisppem as crises € um passo
fazer efeito, tem uma meia vida plasmatica fyndamental na conducdo de um caso
maior e acao mais duradoura. Esse protocolo clinico. Quando identificavel, a causa

deve ser realizado até que se tenha 0 sypjacente deve ser tratada, juntamente com
controle do “status epilepticuse a partr 3 medicacdo para o controle das crises.
desse ponto restaurar o protocolo de pevido ao conhecimento limitado de grande

medicacdo antiepiléptica padrdo (Arias, parte dos médicos veterinarios, a terapia
2009) Caso nao haja. controle efetivo com o correta e a monitoragéo freqUente dos
protocolo acima deve-se instituir outra droga animais ndo s&o realizadas. Isso acarreta na
como o pentobarbital na dose de 2-15mg/kg. maioria das vezes, controle inconsistente das
O pentobarbital pertence a classe dos crises epilépticas, manifestacdes de efeitos
barbitdricos, assim com o fenobarbital, colaterais medicamentosos graves, caso ndo
sendo (til para abolir as manifestagﬁes Sejam precocemente diagnosticados e
motoras das crises, além de atuar nos desenvolvimento de “status epilepticus”,

receptores de GABA aumentando a considerada situacdo emergencial com risco
conducdo gabaergica (Claasen et al, 2002). de ¢bito. Apesar da pouca disponibilidade

Se as crises continuarem recorrentes depois farmacéutica para o controle de crises

de passado o efeito do pentobarbital, a epilépticas nos pequenos animais e do pouco
infusdo continua deve ser considerada na avanco a nivel terapéutico, consegue-se
dose de 0,5-4mg/kg/h (Dewey, 2006). sucesso com uso adequado do fenobarbital e

brometo de potassio, no que se refere a

Propofol na dose de 1-6mg/kg em “bolus”, diminuicdo na freqiiéncia e gravidade das

7

também € considerado um bom agente
terapéutico no tratamento de “status
epilepticu$, devido a sua acéo agonista com
0o GABA no cérebro aumentando a
transmissdo gabaergica (Claasen et al,
2002). Tem a vantagem de ter uma acado
mais rapida, ser rapidamente metabolizado e
diminuir a presséo intracraniana (Dewey,
2006).

Quando o paciente sai da condicdo de
“status epilepticds, o tratamento padréo

crises, se for realizado uma abordagem mais
completa do paciente. Para tanto o

significado da palavra sucesso deve ficar
bem clara ao proprietario, j& que na maioria
dos casos ndo € esperado o término das
crises epilépticas, mesmo com a instituicdo
de terapia adequada. De forma objetiva
sucesso para o clinico seria considerado
como reducdo em 50% das crises, porém
torna-se variavel e dependente das relacdes
diversas existentes entre animal e homem,
sendo muitas vezes dificil pontuar

objetivamente esse significado. Apesar de



antigos, o fenobarbital e o brometo de série de fatores, entre eles o tipo de
potdssio ainda sdo considerados primeira epilepsia, efeitos colaterais do farmaco e
escolha na terapia antiepiléptica e devem ser droga utilizada. Animais com diagndstico de
usado de forma correta. A terapia com epilepsia idiopatica devem ser medicados
farmacos mais novos deve ser utilizada pela vida inteira, mesmo estes nao
somente como complemento a terapia apresentando crises por longos periodos, ja
padrdo, quando esta for inconsistente no que € um distarbio cerebral crénico e sem
controle das crises epilépticas. A retirada da causa identificavel que possa ser tratada.
medicacdo antiepiléptica depende de uma
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