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ENCEFALOPATIA HEPATICA CANINA

Dykiman Vitoria Lacerda Lima*
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Resumo: Objetivou-se realizar uma revisdo de literatura sobre a encefalopatia
hepética canina, elucidando seus aspectos clinicos, apresentando sua casuistica,
diagnéstico e tratamento. A Encefalopatia Hepatica Canina (EH) € uma condicdo
neuroldgica associada a disturbio hepaticos congénitos ou adquiridos, podendo ser
reversiveis. A patogenia da EH n&o esta completamente elucidada, no entanto, o
acumulo excessivo da amoénia tem sido implicada como uma das causas principais,
devido ao funcionamento anormal do figado, pode levar ao acumulo dessas
substancias na corrente sanguinea. Na EH, a uma interacdo de diversos fatores que
contribuem de maneira inter-relacionadas para esta patogenia. O entendimento,
conhecimento dos sinais clinicos, anamnese, em conjunto com exames
complementares e exames diferenciais que séo ferramentas que contribuiram com
informacdes de extrema importancia para o diagndéstico, sendo assim, a partir disso
um tratamento de eleicdo adequado. A EH esta relacionada alta mortalidade e
morbidade em pacientes com doencas hepaticas, sendo assim, € necessario a
compreensao de todos os fatores em conjunto para um diagnostico definitivo, sabendo
gue, € necessario a exclusao de doencas primarias e investigacao a partir do historico
médico completo do canino. A compreensao dos disturbios hepaticos e neuroldgico €
essencial para o diferencial que também pode ajudar no diagnostico. O tratamento de
encefalopatia hepéatica tende a proporcionar terapia de suporte ao paciente e aos seus
sintomas e rapida reducdo das neurotoxinas produzidas no trato gastrointestinal,
reduzindo as condi¢des neuroldgicas que afetam o sistema nervoso, evitando que se
torne fatal.

Palavras-chave: Encefalopatia. Hepatica. Canino. EH.
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Abstract: The objective was to carry out a literature review on canine hepatic
encephalopathy, elucidating its clinical aspects, presenting its series, diagnosis and
treatment. Canine Hepatic Encephalopathy (HE) is a neurological condition associated
with congenital or acquired liver disorders, which may be reversible. The pathogenesis
of HE is not completely understood, however, the excessive accumulation of ammonia
has been implicated as one of the main causes, due to the abnormal functioning of the
liver, which can lead to the accumulation of these substances in the bloodstream. In
HE, there is an interaction of several factors that contribute in an interrelated way to
this pathogenesis. The understanding, knowledge of the clinical signs, anamnesis,
together with complementary exams and differential exams that are tools that
contributed with extremely important information for the diagnosis, thus being, from
that, an adequate treatment of choice. HE is related to high mortality and morbidity in
patients with liver diseases, therefore, it is necessary to understand all factors together
for a definitive diagnosis, knowing that it is necessary to exclude primary diseases and
investigation based on the complete medical history of the canine. Understanding liver
and neurological disorders is essential for the differential which can also aid in
diagnosis. Treatment of hepatic encephalopathy tends to provide supportive therapy
for the patient and their symptoms and rapid reduction of neurotoxins produced in the
gastrointestinal tract, reducing neurological conditions that affect the nervous system,
preventing it from becoming fatal.

Keyword: Hepatic. Encephalopath. Canine. HE.
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1 INTRODUCAO

A Encefalopatia Hepatica Canina (EH), € uma sindrome clinica que resulta em
distarbios metabdlicos secundarios, como doencas hepaticas graves, podendo levar
a insuficiéncia hepética (aguda ou cronica) ou de anomalia vascular portossistémica,
qgue levam ao acumulo de substancias toxicas no sangue, causando alteracdes no
sistema nervoso central. A alimentacdo esta diretamente ligada a esses disturbios,
onde o acompanhamento correto é essencial para uma evolucéo clinica (JOAO,
2015).

A EH é ocasionada por uma reduzida capacidade de funcionamento do figado
de excretar o acumulo das substancias, como a aménia. A ambnia € formada a partir
do catabolismo de aminoacidos derivados de proteina dietéticas, aonde sua
apresentacdo vem da alimentacdo. Ha um conflito entre a cirrose e o EH, onde os
pacientes de cirrose requer altas ingestdo de proteinas devido ao metabolismo
alterado, podendo ocasionar o0 aumento de amoénia devido a essa dieta rica em
proteinas que serdo convertidas em amonia (KROUPINA; BEMEUR; ROSE, 2022).

Os sinais clinicos podem variar, devido que o mecanismo fisiopatologico da EH
nao sejam completamente compreendidos, por motivos de ter inimeros outros
mediadores desencadeantes, sendo assim multifatoriais, podendo ser de forma aguda
ou cronica (KHAN, 2013). Também podem ser observados alguns sinais de doenca
hepatica como perda de peso, falta de apetite, olhos, gengivas e pele amareladas,
polidipsia, polaciuria, aumento abdominal, Emese e/ou diarreia (BRISTER, 2021).

E importante ter o entendimento que a EH esta agregado a morbidade e
mortalidade nos cédes com doencas hepaticas, devido aos seus distarbios
significativos hepatico e neurolégicos (TIVERS et al., 2014).

O diagnostico é obtido por meio do exame fisico buscando sinais de doenca
hepatica ou neurolégica associados aos exames laboratoriais e de imagem.
Alteragcbes comumente encontradas em doencas hepaticas incluem, baixa
porcentagem de glébulos vermelhos, anemia, enzimas hepéaticas elevadas, como,
fosfatase alcalina, bilirrubina, alanina aminotransferase e diminuicdo da glicemia
(BRISTER, 2021).

O tratamento tem como objetivo proporcionar terapia de suporte e rapida

reducéo de neurotoxinas produzidas no trato gastrointestinal que afetam os sistemas
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do cdao, terapia para a sintomatologia geral do céo, reduzindo todos os sintomas
apresentado (LIDBURY; COOK; STEINER, 2016).

Tendo em vista a importancia desta sindrome na clinica médica de pequenos
animais objetivou-se realizar uma revisao de literatura sobre a encefalopatia hepéatica
canina, elucidando seus aspectos clinicos, apresentando sua casuistica, diagnéstico

e tratamento.
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2 METODOLOGIA

O trabalho desenvolvido seguiu os preceitos do estudo exploratério, por meio
de pesquisas bibliograficas, desenvolvidas a partir de materiais publicados,
constituido de 6 artigos cientificos, 10 livros, 2 sites. A presente revisdo de literatura
teve o inicio de sua pesquisa, 30 de agosto de 2022 até o dia 5 de novembro de 2022,
através dos descritores encefalopatia hepéatica em caes; hepatopatias; metabolismo
hepatico.

Foram selecionados artigos cientificos, revistas cientificas, sites académicos,
trabalhos académicos, pesquisados nas bases de dados: Google académico,
Scientific Electronic Library Online (SciELO), ScienceDirect, Scopus, publicados em
inglés e portugués, como a delimitacdo temporal dos ultimos 10 anos, devido a
dificuldade de encontrar abordagens sobre o presente tema.
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3 DESENVOLVIMENTO

3.1 Anatomofisiologia hepética

O figado é considerado a maior glandula do corpo, havendo caracteristicas do
tipo da sua funcéo, sendo elas, exdcrinas e enddcrinas. O produto da funcéo exdcrina
é a bile, sendo armazenada, concentrada na vesicula biliar e a liberagéo no duodeno
(KONIG et al., 2016). A bile é concentrada a partir da absorcédo através da mucosa
pregueadas, anteriormente de ser eliminada pelo duodeno, tem encargo de
emulsificar os componentes gordurosos antes de ser absorvidos, também inclui os
produtos do metabolismo da hemoglobina e seus subprodutos de determinados
farmacos metabolizados. A sua parte enddcrina, suas substancias sao liberadas pela
corrente sanguinea e colaboram no metabolismo de proteinas, gorduras e
carboidratos (KONIG et al., 2016).

O Figado esta presente em outras fungdes, sendo elas, exercendo atuacao de
armazenamento dos lipideos das vitaminas lipossoluveis como A, D e E, como
também, alojando macrofagos especiais que sao elas as células de kupffler, que estéo
presente ao longo do sinusoides, € atuam protegendo o figado contra antigenos
bacterianos e virais que podem atingir a circulacéo portal (GOFF, 2017).

Nos cées adultos, o peso do figado pode variar em 3 a 4% do peso corporeo e
no animal jovem, a mesma pode ser considerada até mesmo maior que nos animais
adultos, devido a sua contribuicAo hematopoiética. Por outro lado, pode ser
visualizado a atrofia em animais de idade mais avancadas (DYCE; SACK; WENSING,
2019; KONIG et al., 2016).

O figado estéa localizado na parte mais cranial do abdémen, atras do diafragma.
Nos carnivoros, o figado apresenta quatro lobos e quatro sublobos, assim como, dois
processos que sdo eles, lobos hepaticos que os dois, tanto o esquerdo e direito sédo
subdivididos em lobos medial e lateral, e o lobo caudado é subdivido no processo
caudado e no processo papilar. O figado é revestido praticamente quase de forma
total pelo peritdnio seroso, e possui uma capsula fibrosa subjacente que cobre todo o
6rgdo (DYCE; SACK; WENSING, 2019; KONIG et al., 2016).

O sistema venoso do trato gastrointestinal assegura que os produtos da

digestdo que sdo encaminhados na corrente sanguinea apos a absorcao passem por
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células hepéticas antes de entrar na circulacdo geral (DYCE; SACK; WENSING,
2019). A partir disso, entendemos a importancia do funcionamento do 6rgédo, de que
forma, se houver alteracbes, podem apresentar comprometimento de funcdes vitais,

ocasionando grandes riscos para a saude dos cées.

Figura 1 - Figado do céo, representacdo esquematica, fase visceral.

Lebo hepético Impresso renal
e ey Veia cova coudol
Pracesso popilor

Artéria hepética &
linfonodos portais
Veia porta
Processe coudedo
Lobo hepatico
lobo hf:;: laterol direito
P Vesicula biliar

Lobo hapético

medial esquerdo
Lebo hepético
medial dirsito

j %o foliforme
¢ ligamen'o redondo

Fonte: KONIG et al. (2016).

A circulacao hepéatica é amplamente irrigada por meio da artéria hepatica e da
veia porta, que fornece cerca de 75% do seu fluxo sanguineo. Contudo, o fluxo
sanguineo da veia porta ja passou pelos capilares intestinais, a maior parte do
suprimento de oxigénio levado ao figado vem da artéria hepatica (HASSER, 2017).

A irrigacédo do figado ocorre por meio de duas fontes, a primeira, a artéria
hepatica, que apresenta um calibre menor, mas o sangue que provém dela é
oxigenado para o figado e seus ramos, ela também é um ramo da artéria celiaca.
Juntamente com a artéria, chega ao figado com a veia porta na porta na face visceral
do 6rgao, com réus ramos constitui o principal suprimento, fornecendo sangue venoso
rico em substancias. Apoés entrar no figado, a veia porta se divide em ramos direito e
esquerdo, que suprem o 6rgdo em profundidade. Ja a artéria hepatica também vai se

dividir em direito e esquerdo, sendo uma e outra enviam sangue para dentro do Iébulo
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hepético através de capilares hepéticos, que, como sinusoides hepaticos séo
particularmente permeéveis (DYCE; SACK; WENSING, 2019).

Os sinusoides hepéticos sdo cobertos por endotélio altamente fenestrado e
permeavel, revestidos por hepatécito. Entre a camada endotelial do sinusoide e os
hepatécitos, encontra-se um pequeno espaco chamando de espaco Disse, que
apresentam células estrelada, sendo habitualmente inativas, mas quando houver
danos aos hepatdcitos em decorréncias de toxinas e/ou infecgbes, as células estrelas
produziram tecidos cicatricial fibroso para circundar o local, com o intuito de
impossibilitar o espalhamento das doencgas. Portanto, ions e nutrientes precisam
passar por sinusoides e atravessar o espaco Disse antes de atingir os hepatécitos
(GOFF, 2017).

Os hepatocitos tem encargo de remover toxinas, materiais de degradacao do
sangue para processamento e excrecdo da bile, quando houver precisdo, podem
retiram uma porcao dos nutrientes do sangue misturado do sistema venoso porta e
artéria hepatica nos sinusoide. Também executam diversas funcdes, como
destoxificacdo de bilirrubina, toxinas, entre outras, que sao removidos do sangue pela
mesma e excretados na bile. As membranas celulares de hepatdcitos adjacentes
apresentam um pequeno espaco entre elas, conhecido como canaliculo, portanto
cada hepatocito acaba expelindo a bile neste local, a partir disto ira conduzir para um
canal biliar (GOFF, 2017).

O sangue venoso proveniente dos sinusoides hepaticos chega ao centro do
I6bulo hepatico e a veia central, em seguida por meio de veias coletoras, até as veias
hepaticas que na margem dorsal do figado desembocam na veia cava caudal.
(REESE; BUDRAS, 2012). Ambos os vasos se ramificam ao longo dos septos fibrosos
juntamente com os tributarios do ducto hepatico. Ela faz parte da vascularizacéo da
estrutura do figado, a capsula, o sistema intra-hepatico de ductos biliares, as paredes
dos vasos sanguineos e os nervos antes de finalmente desembocarem, juntamente
com os ramos da veia porta, nos sinusoides hepaticos (KONIG et al., 2016).

A artéria hepatica e a veia porta combinados banham de sangue repleto de
nutrientes as células parénquimas. Tecido conectivo interlobular transporta vasos
sanguineos para o 6rgao. O parénquima hepatico é dividido em inumeraveis unidades

peguenas de trabéculas mais finas, os I6bulos hepaticos, sendo pequenas unidades
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funcionais visiveis e compfe de lamina de hepatdcitos curvadas que circundam
cavidades cheia de sangue, sendo elas a sinusoides hepaticas (KONIG et al., 2016).

A veia porta € formada por trés ramos, sendo elas a veia esplénica, veias
mesentéricas cranial e caudal, sdo chamadas de tributarias, responsaveis por
coletarem o sangue do trato digestorio sendo o estbmago e intestino, pancreas, baco.
Desse modo, ela transporta o sangue funcional para o figado. Elas formam rotas
alternativas para o sangue, quando a circulacdo é impossibilitada pela reducéo ou
obstrucdo do fluxo pelo figado. No caso da obstrucdo completa € considerada
ligeiramente fatal (DYCE; SACK; WENSING, 2019; REESE; BUDRAS, 2012). No
caso de cirrose hepatica um dos distirbios causadores de encefalopatia hepatica,
temos a circulacao intra-hepéatica € impedida, sendo constituidas rotas alternativas
para a circulacdo (KONIG et al., 2016).

O ducto venoso no feto, apresenta uma continuagao direta do tronco umbilical,
atravessa o figado em tuneis, desviando da circulacédo hepatica para se juntar a veia
cava caudal. Esse desvio portocaval, chamado desvio portossistémico (DPS) ou shunt
portossistémico, pode ser encontrado em cées, apds o nascimento (KONIG et al.,
2016). A partir disso € possivel entender que o EH € um disturbio metabdlico
secundario a doencas hepaticas graves como cirrose e hepatite aguda ou a shunts
portossistémicos, entre outras (JOAO, 2015).

A drenagem venosa do figado se inicia com uma unica veia central no meio de
cada l6bulo hepatico. Essas veias coletam o sangue misto da artéria hepatica e da
veia porta depois que ele foi misturado nos sinusoides hepaticos e em contato com os
hepatocitos. As veias centrais adjacentes se fundem para formar as veias
sublobulares, as quais se unem umas com as outras para compor as veias hepaticas.
Essas veias deixam o 6rgao por sua face diafragmatica até finalmente desembocarem
na veia cava caudal (KONIG et al., 2016).

A encefalopatia hepatica (EH) é ocasionada por circunstancias que ocorre
devido aos metabdlitos téxicos encontrados na circulagdo sistémica a partir de
alteracoes hepaticas, sendo assim, se acumularem no sistema nervoso central (SNC),
ao nao serem metabolizados corretamente pelo figado, apresentando niveis téxicos
para o organismo, ocasionando altera¢cées no seu funcionamento. Portanto, se o

figado estiver apresentando comprometimento, essas toxinas vao se encaminhar na
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circulacdo sanguinea chegando ao encéfalo e provocando um quadro de
encefalopatias (ALVES, 2013; SALGADO; CORTES, 2013).

O tecido hepatico é inervado por nervos simpaticos e parassimpaticos com
fibras aferentes e eferentes do tronco vagal ventral e fibras simpaticas do ganglio
celiaco. No sistema nervoso central (SNC), tem a atuacdo de varias substancias
qguimicas que atuam como neurotransmissores, sendo ela suas principais acetilcolina
(ACh), aminas, serotonina, dopamina, norepinefrina, epinefrina, glutamato, aspartato,
glicina, acido y-aminobutirico (GABA), peptidios e 6xido nitrico (KONIG et al., 2016;
UEMURA, 2017).

3.2 Patogenia da encefalopatia hepatica

A encefalopatia hepatica canina tem como sinais clinicos alteracdes
neuroldgicas e de comportamento, cegueira e depressédo de consciéncia até o coma.
Essa sindrome clinica se desenvolve em cdes com doencas hepatobiliares graves por
causa da exposicao do cortex cerebral as toxinas intestinais absorvidas pelo figado
nas quais nao foram eliminadas. Amonia, metionina/mercaptano, acidos graxos de
cadeia curta, aminoacidos aromaticos, inddis, escatois, mercaptanos, sdo variedade
de substancias importantes na encefalopatia hepatica (EH), isoladas ou em conjunto.
Havendo uma grande diminuicdo da massa hepatica funcional, e/ou fluxo sanguineo
portal foi desviado pelo desenvolvimento de anastomoses venosas portossistémica
evitando a desintoxicacao das toxinas gastrintestinais (RADLINSKY, 2014; WATSON,
2015).

O desvio portossistémico (DPS) pode acontecer por um padrdo vascular
macroscopico que se dar através do erro de comunicacao vascular congénita ou de
um complexo adquirido de valvas conhecidas de escape, que se inicia uma doenca
hepatobiliar primaria grave. No momento em que um padrao vascular anormal nao
pode ser identificado, as principais causas para a EH séo incapacidade hepatocelular
disseminada para desintoxicar substancias entéricas nocivas ou desvio
portossistémico intra-hepatico microscépico (WATSON, 2015).

Esporadicamente, quando doencas hepatobiliares primarias graves com desvio

adquirido e anomalias portovasculares congénitas sédo eliminadas, deve-se ter em
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consideracado deficiéncias enzimaticas no ciclo da ureia e acidemias organicas, nas
guais a amoOnia n&o poder ser degradada em ureia (WATSON, 2015).

O aumento de amoénia (NH3) no sangue permanece como a causa principal da
EH, porém as relacdes da correlacédo absoluta da gravidade do EH e a concentragcéo
de amdnia no sangue nao sao consistentes, a paciente graves de EH com
concentragbes de amonia normais no sangue, entretanto, a maioria dos fatores
desencadeantes e as recomendacdes terapéuticas afetam as concentracdes de NH3
no sangue (TIVERES et al., 2014; WATSON, 2015).

O cérebro é muito sensivel aos efeitos toxicos da aménia, porém ndo tem um
ciclo de ureia, portanto o NH3, no liquido cerebroespinal (LCE) € desintoxicado para
glutamina. Caes com DPS congénito possuem elevadas concentracdoes de
aminoacidos aromaticos no LCE, principalmente triptofano e seus metabdlicos,
estando diretamente correlacionado as concentragcbes de amoénia no liquido
cerebroespinal, devido a que dividem um transportador antiporte (TIVERES et al.,
2014; WATSON, 2015).

A amonia é considerada um produto da digestdo residual de proteinas da
alimentacdo do animal por bactérias presente no trato gastrointestinal do mesmo,
sendo assim, o intuito do controle do EH é a partir de corrigir fatores que atual na
predisposicdo, como reduzir a absorcdo de toxinas produzidas pelas bactérias
intestinais, diminuindo a comunicacdo das bactérias entéricas e substancias
nitrogenadas. Incluindo a reducdo da alimentacdo com grande quantidade de
proteina, principalmente a carne; as infecdes bactérias que também atuam no sistema
urinario, principalmente bactérias produtoras de urease. No sistema gastrointestinal,
hemorragias, terapias inadequadas e eletrélitos/anormalidade acido-base séo fatores
gue predispbes a EH, sendo assim precisa ser controla (HITT, 2018; RADLINSKY,
2014).

Na EH, a érgdos que estdo mais envolvidos na movimentacdo da aménia
(Figura 2), dentre eles temos o figado onde recebe ambnia por meio da veia portal,
sendo ele o principal local de sintese de ureia, a partir da NH3. Sendo assim, é
considerado a principalmente meio de eliminacdo da ambnia, com grande quantidade
de excrecado de primeira passagem. Outro 6rgdo participante € os rins, onde a ureia

nitrogenada no sangue € excretada pelo mesmo. O sistema acometido também é os



23

musculos esqueléticos na qual o catabolismo enddgeno decorrente de pouco acumulo
de amonia, a partir dela poucas quantidades de amodnia sdo consequentes do
catabolismo enddgeno do musculo esquelético (HITT, 2018).

Figura 2 - Metabolismo e circulacdo de amonia. Os principais 6rgaos e tecidos envolvidos na
movimentagdo da amonia.
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Fonte: Adaptado de DR. RANDI GOLD, TEXAS A&M University; LIDBURY; COOK; STEINER (2016).

3.3 Sinais clinicos

Os sinais clinicos sao separados por quatro estagios, sendo o primeiro estagio,
normalmente, os cées apresentam alteracdes como confusao e irritabilidade leves e
inapeténcia. Ja no segundo, € possivel visualizar ataxia, letargia, movimento
rotatorios, mudanca de personalidade, pressionamento da cabeca contra objetos
(Figura 3), cegueira cortical e desorientacdo. Em seguida, o terceiro estagio pode ser
observados, incoordenacédo, confusdo, ptialismo grave, agressividade ocasional e
convulsdes. E por fim o quarto estagio, incluindo decubito, falta de resposta, coma e
morte (SALGADO; CORTES, 2013).
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Figura 3 - Pressionamento da cabeca.

Fonte: MALABO APD — All rights reserved (2010).

Em todos os estagios do EH, os cdes podem apresentar sintomas nao
relacionados a disturbio neuroldgicos e sim relacionados a disturbio hepatico (Figura
4), sendo a doenca base como vomito, nausea, diarreia, falta de apetite, perda de
peso, polidria e polidipsia (BRISTER, 2021).

As causas mais frequentes de EH sao shunt portossistémico congenito e vasos
colaterais portossistémicos adquiridos , geralmente o inicio desses sinais clinicos séo
em cdes com 33 meses, porém essa idade varia de 1 més a 7 anos congenito
(LIDBURY; COOK; STEINER, 2016).

As racas com maior predisposi¢ao de ter shunt portossistémico congenito (em
ordem crescente) sdo: Shi Tzu, Schnauzer Standard, Schnauzer Miniatura, Pug,
Dandy Dinmont Terrier, Maltés, Yorkshire Terrier e Havanese. Nao possuem estudos
avaliando quais racas sdo mais propensas a desenvolver vasos colaterais
portossistémicos adquiridos. Entretanto, as racas que apresentam maior
predisposicdo a hepatite crénica tem mais probabilidade em desenvolvé-las. A vasos
colaterais portossistémicos adquiridos podem ser desenvolvidas em uma ampla faixa
etaria, porém geralmente esses cdes sdo mais velhos dos que tem shunt
portossistémico congenito (LIDBURY; COOK; STEINER, 2016).
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Figura 4 - Sinais comuns nas doencas hepaticas em caes.
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Fonte: HILL'S PET NUTRITION (2015).

A fatores que podem exarcebar os sinais clinicos da encefaloatia hepatica,
dentre eles temos a sepse que o mecanismo atua de tal forma que os mediadores
inflamatorios tem um efeito sinérgico com a amoénia; hemorragia gastrointestinal atua
no aumento da carga proteica e amoniagénese; constipacao esta diretamente ligada
a desidratacdo, anormalidades eletroliticas, supercrescimento bacteriano e
translocacdo bacteriana; excesso de proteinas aumenta a amoniagénese; a
desidratacédo pode causar alteracfes eletroliticas e aumento da amioagénese renal,
drogas; hipocalemia; hiponatremia; alcopose; baixa adeséo a terapia com lactulose;
obstrucao intestinal; lesao hepatica sobreposta (LIDBURY; COOK; STEINER, 2016).

3.4 Diagnostico

O figado é fisiologicamente e anatomicamente diverso, portanto, nenhum teste
isolado detecta adequadamente uma doenca hepética e sua causa base. Com isso
deve-se utilizar a combinacdo de exames para avaliacdo, associado ao histérico e
exame fisico (ALVEZ, 2013).

O diagnostico também é baseado na presenca de manifestacdes neurologicas

compativeis. Além disso, € imprescindivel a identificacdo de fatores precipitantes da
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encefalopatia hepatica, como infecgbes, intoxicacdes, alteracdes metabdlicas,
distdrbios eletroliticos e desvios vasculares. Uma anamnese detalhada tem
importancia pois desvios vasculares congénitos provocam sinais em animais com
idade inferior aos seis meses, caracterizando o shunt portossistémico congénito, onde
seu diagnoéstico definitivo sera identificado através de imagem ou cirurgia de
exploracéo (ALVEZ, 2013; LIDBURY; COOK; STEINER, 2016).

Exames laboratoriais como hemograma, urinalise e principalmente o
bioguimico auxiliam no diagndstico, também, como achados de aumento de alanina
aminotransferase  (ALT), gama glutamil transferase (GGT), aspartato
aminotransferase (AST), amOnia e &cidos biliares, fosfatase alcalina, testes de
coagulacdo anormais, aumento de bilirrubina sérica. Portanto, fornece evidéncias
importantes de uma doenca/disturbio relacionado a EH (ALVEZ, 2013; LIDBURY;
COOK; STEINER, 2016).

A amonia é considerada um dos exames laboratoriais de importancia para o
diagnostico da EH, sendo assim, € considerada um dos varios produtos residuais do
metabolismo. Quando seu teor esta aumentado, pode significar que ha prejuizo na
funcdo hepatica, hepatocelular ou a sua circulacdo venosa portal, desvio do fluxo
portal para a circulacéo sistémica e auséncia de funcdo enzimatica no ciclo da ureia
(HITT, 2018).

Desse modo, € um indicador de encefalopatia hepatica, mas ndo é a Unica
técnica de mediador. Sabendo que nem todos os animais com encefalopatia hepatica
apresenta elevacédo de amdnia (NH3). E necessario entender que a concentracao total
de aménia vai depender do consumo de proteinas na dieta, da circulagcdo venosa
portal normal e da presenca de hepatdcitos funcionais como vias enzimaticas normais
no ciclo da ureia (HITT, 2018).

A biopsia hepatica € um dos meios diagndésticos mais importantes e definitivos
para se estabelecer diagndstico e progndstico finais e um guia de tratamento, pois é
impossivel realizar um diagnéstico definitivo sem a biopsia, além de poder ser
perigoso e contraproducente. Porém, € um método limitado pela falta de habilidade
profissional, por ser invasivo e deve ser considerado com rigor antes de sua realizacao
(ALVEZ, 2013). A biopsia hepética € essencial para definitivo da maioria das doencas

hepatobiliares, ela torna possivel a amostragem de estruturas parénquimas hepaticos,
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estruturas vasculares e biliares intra-hepéaticas. Sabendo das probleméticas
ocasionada pelo EH, para ser submetido a realizacdo do procedimento € necessario
passar pela anestesia geral, sendo que pacientes com sintomas do EH tem grandes
riscos de complicagcdes anestésica, dentre elas o EH aumenta o risco de resposta
adversa a medicamentos e comprometimento da anestesia geral (CENTER, 2018).
Exames de imagem como radiografia e ultrassonografia (USG) é também de
suma importancia. A radiografia fornece informacgdes subjetivas sobre o tamanho e
forma do figado, ja a ultrassonografia ela possui sensibilidade especificidades
limitadas para EH, utilizando como principio de que um pulso de som (eco) pode ser
refletido quando passa através de interface entre dois materiais diferentes, podendo
detectar diferenca entre estruturas ecogénicas mais heterogéneas de tecidos moles,
e liguidos homogéneos de baixa ecogenicidade, como sangue e bile. Na analise
radiografica a efusdo abdominal oculta detalhes abdominais, ja na ultrassonografia ela
aumenta a possiblidade de detectar anormalidade. A USG realiza diversos cortes
através de varios planos para criar uma reconstrucéo tridimensional das estruturas-

alvo, diferentemente da radiografia simples (ALVEZ, 2013).

3.5 Tratamento

O tratamento da encefalopatia hepatica crénica tem como objetivo restaurar a
funcdo neurolégica normal, minimizando a formacédo das encefalotoxinas derivadas
do intestino e encefalotoxinas periféricas, eliminando os fatores precipitantes e
corrigindo as anormalidades acidobéasicas e eletroliticas, porém a amoénia é mais
importante em posto de vista do tratamento. Antes se acreditava que a principal fonte
de amobnia seria a proteina ndo digerida no colon metabolizada por bactérias no
intestino, porém a énfase atual se acredita no metabolismo da aménia entre os 6rgaos
e o catabolismo da glutamina nos enteroécitos do intestino delgado, assim a proteina
da dieta isoladamente € considerada uma fonte com uma importancia menor
(WATSON, 2015).

Apesar de diversas dietas disponiveis comercialmente para EH, a dieta ideal
ainda nao foi estabelecida. Em casos de cées anoréxicos, algumas vezes requer a
colocacdo de um tubo de alimentacdo, para que a nutricdo enteral seja fornecida.
Antes era fornecido dietas com restricdo em proteinas, ou seja, dietas que possuem

12-15% de proteina com base na matéria seca. Porém a restricdo severa de proteinas
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ndo € mais recomendada, para cdes com EH, visto que, pode ocasionar a desnutri¢cao.
Dietas a base de proteina sem carne séo geralmente recomendadas para cdes com
EH. Ja que estudos apresentam caes alimentados com dietas a base de vegetais
como a soja, diminui a severidade da EH, pois se tem uma melhoria ha concentracao
de ambnia e parametros de coagulacdo sendo significamente maiores, além de
prevenir a desnutricdo proteica (LIDBURY; COOK; STEINER, 2016).

As racdes presentes no mercado brasileiro que séo indicadas para pacientes
diagnosticados com doencas hepéticas, como a encefalopatia, sdo Royal Canin,
Equilibrio Veterinary, entre outras marcas conhecidas no mercado.

Essas racgdes, junto ao tratamento indicado para o caso do cao, auxiliam no
controle da funcéo hepéatica de cées, sendo elas, ajudando no controle de substancias
em casos de encefalopatia hepatica, substancias essas toxicas para 0 organismo
devido ao seu acumulo (ROYAL CANIN, 2022).

A correcao de fatores que predispdes a encefalopatia hepatica é de extrema
importancia, sendo assim a alimentacdo dos animais esta altamente ligada. Uma dieta
elevadamente digerivel em que a fundamental fonte de calorias é hidratos de carbono
deve ser implementada. A dieta deve seguir a longo prazo, onde a base da dieta seja
com preferéncia em proteinas vegetais e queijo cottage no qual ao animal ira tolerar.
Sendo assim, dietas moderadas com proteinas restringidas. Como também racdo com
k/d ou em alguns animais rag¢ao u/d, entrados na marca Hill’s products (RADLINSKY,
2014)

A encefalopatia aguda € uma emergéncia, S80 menos comuns que a crbnica
em sua exacerbacdo e remissdo. O tratamento da EH aguda tem como terapia
intensiva essencial, alguns animais conseguem se recuperar completamente com um
tratamento clinico de longa duracéo. A terapia basica se constitui em alimentacéo
restrita, administracao de fluidoterapia intravenosa, enemas (limpeza com agua morna
para remover o conteudo colénico e prevenir a absor¢cdo de encefalotoxinas
intestinais) e hidratacao por via oral (WATSON, 2015).

O enema mais efetivo € composto por lactulose diluida em 1:2 em solucao
salina a 0,9%, acrescentada junto a neomicina 10 a 15ml/kg da solucao final, sendo
ele via retal, ou solucao salina a 0,9% de gentamicina sendo 1mg/kg. A sua retengao

deve se manter por cerca de 20 minutos e pode ser repetida a cada 4 a 6 horas. Essa
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solucéo € posta no intestino com ajuda de uma sonda de Foley, com retencdo. O pH
do contetido do colon deve ser de 6 ou inferior para que a lactulose seja benéfica. Os
enemas nado podem ser utilizados de forma agressiva se nao pode ocasionar
desidratac&o por a lactulose ser osmoticamente ativa (JOAO, 2015; WATSON, 2015).

Solucgdes alcalinizantes podem precipitar ou piorar a EH através da elevacao
de uma forma mais difusivel da amdnia, portanto sdo escolhidos fluidos que néo
contém lactato para reposicado de perdas, expansdo de volume e manutencdo. Uma
boa opcdo empirica, seria uma solugcdo salina de poténcia média de 0,45% em
dextrose a 2,5%, com potassio adicionado de acordo com sua concentracao sérica ou
0,9 de cloreto de sédio (RADLINSKY, 2014; WATSON, 2015).

O tratamento a longo prazo de EH crbnica se dar pela combinacdo de
manipulacdo dietética minuciosa, agentes que agem localmente dificultando a
formacdo de NH3 imediatamente absorvida evacuada no trato intestinal mais
acelerada, antibioticos para eliminar as populacdes bacterianas que geram NH3 e
outras encefalotoxinas derivadas do intestino (RADLINSKY, 2014).

Atualmente se utiliza alimentacdo com proteinas digestiveis em pequenas
guantidades, reduzindo o trabalho do intestino delgado e, consequentemente, o
metabolismo da glutamina. Uma alternativa é usar uma dieta veterinaria fabricada
para doenca intestinal, visto que essas dietas contém fontes de proteina de alta
gualidade e altamente digestiveis. Os acidos graxos de cadeia curta (AGCCs) ajudam
a controlar os sinais da encefalopatia hepatica por meio da acidificacdo do contetdo
intestinal, prendendo os ions de amdnia no colon e ocasiona diarreia osmotica, sédo
utilizados como fonte de energia pelas bactérias do célon, permitindo que incorporem
e crescam amodnia colénica em suas proprias proteinas bacterianas, que
posteriormente as bactérias sao eliminadas nas fezes (WATSON, 2015).

Para a reducéo dos niveis de amoénia, consiste pelo uso da lactulose na dose
iniciada de 1-3 ml por 10kg de peso corporal, a cada 6/8 horas, essa dose € ajustada
até que o paciente faca de 3 a 4 fezes mole por dia; Por se tratar de uma fibra soltvel
gue acidifica o contetudo colénico, diminuindo a absorcdo da aménia e aumenta
também o crescimento de células bacterianas no célon, incorporando, dessa maneira,
a amonia nas paredes celulares da bactéria (LIDBURY; COOK; STEINER, 2016).
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Nos casos em que a terapia alimentar isolada ou composta a lactulose é
insuficiente para controlar os sinais da EH, outros medicamentos seréo
acrescentados, como o0s antibiéticos que séo eficazes nos organismos anaerobicos,
preferencialmente sdo utilizados metronidazol, via oral, 7,5 mg/kg, a cada 8 horas ou
12 horas (o metronidazol é metabolizado pelo figado podendo ter efeitos colaterais
neuroldgicos semelhantes a EH); amoxicilina, via oral, 22mg/kg, a cada 12 horas.
Sulfato de neomicina € um antibiético aminoglicosideo geralmente administrado na
dose de 20mg/kg, via oral pode ser administrado para organismo gram-negativos, que
degradam a ureia, a cada 12 horas, porém as bactérias podem se tornar resistentes
a neomicina, além de ndo ser absorvidas sistematicamente e continua no trato
gastrintestinal, podendo também diminuir o efeito da lactulose, assim sendo preferivel
usar um antibiético absorvido sistemicamente (LIDBURY; COOK; STEINER, 2016;
WATSON, 2015).

Caes que apresentam convulsdes podem ser estabilizados com o uso de
baixas doses de propofol (droga com efeito rapido de inicio de acdo, sendo assim
utilizados em situacdes de emergéncias) ou fenobarbital por infusdo. A dose de
propofol € calculada inicialmente com um bolus até chegar o efeito desejado,
normalmente 1mg/kg, avaliando quanto tempo o animal demonstra sinais leves de
convulsdo, como um pequeno tremor de pata, em seguida dividindo a dose pelo tempo
necessario sendo assim calcular a velocidade da infusdo. Ocasionalmente os caes
precisam permanecer em infusdo durante horas ou dias, porém a velocidade
gradativamente reduzida para controlar as convulsdes durante o tempo que 0 cao
recupere a consciéncia (LIDBURY; COOK; STEINER, 2016; WATSON, 2015).

Porém o uso de sedativos, tranquilizantes, analgésicos e anestésicos sao
contraindicados por serem metabolizados lentamente no figado e causar maior
depress&o no sistema nervoso central (JOAO,2015).

Ainda ndo tem evidéncias de outros tratamentos farmacologicos para EH, além
de lactulose e antibioticos. De modo geral podemos resumir que o tratamento da crise
encefalopatia aguda é feito com a remocdo e tratamento de qualquer causa
precipitante identificada; ndo utilizacdo de nada por via oral durante 24-48 horas;
administracao de fluidos por via oral; evitar ou tratar a hipocalcemia e hipoglicemia (a

cada 1-2 horas); evitar uma sobrecarga de liquidos e mensurar a pressdo venosa
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central ou observar clinicamente com cautela; monitoramento da temperatura corporal

se necessario resfriar ou aquecer o animal (WATSON, 2015).

3.6 Progndstico

O prognostico do EH depende do grau de comprometimento hepatico causado
pela doenca primaria (HITT, 2018). HE grave e descompensada tanto na aguda
guanto na crénica, ou falha no controle dos fatores precipitantes, o progndstico é ruim,
com maior risco de Obito (FEITOSA, 2014).



32

4 CONSIDERAC}@ES FINAIS

A encefalopatia hepatica canina (EH) € uma sindrome metabdlica que afeta o
sistema nervoso, sendo secundaria a doencas que causam insuficiéncia hepética. A
EH é uma afeccao pouco estudada comparada a outras alteracfes hepaticas, e desta
forma, existe uma necessidade de mais estudos cientificos atuais para elucidando os
mecanismos fisiopatoldgicos e terapéuticos.

Vale ressaltar a importancia do entendimento clinico por parte do médico
veterinario em compreender 0s mecanismos envolvidos, considerando a
inespecificidade dos sinais clinicos, bem como, a ocorréncia de doencas hepaticas
primarias. O diagnostico oportuno somente é possivel a partir da compreensao dos
fatores predisponentes, considerando o histoérico clinico do paciente, e dados obtidos

por meio da avaliacdo do médico veterinario.



33

REFERENCIAS

ALVEZ, Anderson Galdino. Encefalopatia hepética secundéria a hepatite aguda:
Relato de caso. 2013. Trabalho de Concluséo de Curso (Bacharelado em Medicina
Veterinéria) — Universidade Federal da Paraiba, Areia, 2013. Disponivel em:
https://repositorio.ufpb.br/jspui/bitstream/123456789/12117/1/AGA26102018.pdf.
Acesso em: 29 set. 2022.

BRISTER, Jacqueline. Hepatic Encephalopathy in Dogs and Cats. 2021. Veterinary
Partner, Disponivel em:
https://veterinarypartner.vin.com/default.aspx?pid=19239&id=10223462. Acesso em:
29 set. 2022.

CENTER, Sharon A. Biopsia Hepatica. In: VADEN, Shelly L. et al. (org). Exames
Laboratoriais e Procedimentos Diagnésticos em Caes e Gatos. 1. ed. Sdo Paulo:
Roca, 2018. cap. B. p. 87-92. ISBN 978-0-8138-1748-4.

DYCE, Keith M.; SACK, Wolfgang O.; WENSING, Cornelis Johannes Gerardus.
Tratado de Anatomia Veterinaria. 5. ed. Rio de Janeiro: GEN | Guanabara Koogan,
2019. cap. 3, 14. p. 128- 433. ISBN: 9788535290240.

FEITOSA, Francisco Leydson F. Introducao a Semiologia. In: FEITOSA, Francisco
Leydson F. (org). Semiologia veterinéria: a arte do diagnostico. 3. ed. Sao Paulo:
Roca, 2014. cap. 1. ISBN 978-85-4120454-5.

GOFF, JESSE P. Atividades Secretoras do Tubo Gastrointestinal. In: REECE,
William O. (org). Dukes - Fisiologia dos animais domeésticos. 13. ed. Rio de
Janeiro: Guanabara Koogan, 2017. cap. 38. ISBN: 978-85-277-3135-5.

HASSER, Eileen M. et al. Circulacdes Especais. In: REECE, William O. (org). Dukes
- Fisiologia dos animais domeésticos. 13. ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan,
2017. cap. 43. ISBN: 978-85-277-3135-5.

HILL’S PET NUTRITION. Fatos Sobre Doenca Hepatica em Caes. 2015. il. color.
Disponivel em: https://www.hillspet.com.br/dog-care/healthcare/liver-disease-in-dogs.
Acesso em: 5 nov. 2022.

HITT, Mark E. Aménia. In: VADEN, Shelly L. et al. (org). Exames Laboratoriais e
Procedimentos Diagndésticos em Céaes e Gatos. 1. ed. Sdo Paulo: Roca, 2018.
cap. A. p. 21-23. ISBN 978-0-8138-1748-4.

JOAO, Carolina Franchi. Gastroenterologia e hepatologia. In: CRIVELLENTI,
Leandro Zuccolotto; CRIVELLENTI, Sofia Borin. (org.) Casos de Rotina em
Medicina Veterinaria de Pequenos Animais. 2. ed. Sao Paulo: Editora MedVet,
2015. cap. 8. p. 325-326. ISBN 978-85-62451-36-2.

KHAN, Cynthia M. Doengas Hepaticas em pequenos animais. Manual Merck de
veterinaria. 10. ed. Sdo Paulo: Roca, 2013. p. 460-462. ISBN 978-85-4120-154-4.


https://repositorio.ufpb.br/jspui/bitstream/123456789/12117/1/AGA26102018.pdf.
https://veterinarypartner.vin.com/default.aspx?pid=19239&id=10223462

34

KONIG, Horst Erich et al. Sistema Digestorio. In: KONIG, Horst Erich.; LIEBICH,
Hans-Georg. (org.). Anatomia dos Animais Domeésticos: texto e atlas colorido. 6.
ed. Porto Alegre: Artmed, 2016. cap. 7. p. 364-374. ISBN 978-85-8271-300-6.

KROUPINA, Katerina; BEMEUR, Chantal; ROSE, Christopher F. Amino acids,
ammonia, and hepatic encephalopathy. In: COOPER, Arthur (ed.). Analytical
Biochemistry. 2022. v. 649. ScienceDirect. Disponivel em:
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S000326972200152X ?via%3Di
hub. Acesso em: 29 set. 2022.

LIDBURY, Jonathan. A.; COOK, Audrey. K.; STEINER, Jorg M. Hepatic
encephalopathy in dogs and cats. Journal of Veterinary Emergency and Critical
Care. v. 26, n. 4, p. 471-487, 2016. DOI: 10.1111/vec.12473. Disponivel em:
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/abs/10.1111/vec.12473. Acesso em: 19 out. 2022.

Malabo APD — All rights reserved. Pressao na cabeca. 2010. il. color. Disponivel em:
http://www.malaboapd.com.br/saude/pressao-na-cabeca/. Aceso em: 28. out. 2022.

RADLINSKY, Mary Ann G.Cirurgia do Figado: Principios e Técnicas Gerais.
In:FOSSUM, Theresa Welch (org). Cirurgia de Pequenos Animais. 4. ed. Rio de
Janeito: Elsevier, 2014. cap. 21. p. 1688-161689. ISBN 978-85-352-6991-8.

REESE, Sven; BUDRAS, Klaus-Dieter. Cavidade abdominal. In: BUDRAS, Klaus-
Dieter et al. (org). Anatomia do céo: texto e atlas. 5. ed. Barueri, Sdo Paulo: Editora
Manole, 2012. cap. 6. p. 58-59. ISBM 978-85-204-3189-4.

ROYAL CANIN. Hepatic Canine. 2022. Disponivel em:
https://www.royalcanin.com/br/dogs/products/vet-products/hepatic-canine-dry.
Acesso em: 5 nov. 2022.

SALGADO, Melissa.; CORTES, Y. Hepatic encephalopathy: etiology, pathogenesis,
and clinical signs. Compendium: Continuing Education for Veterinarians. p. E1-
E6, 2013. Disponivel em: https://vetfolio-
vetstreet.s3.amazonaws.com/d7/a169a0bc0elle2b140005056ad4734/file/PV2013
Salgadol_ CE.pdf. Acesso em: 30 set. 2022.

TIVERS, Mickey S.et al. Hyperammonemia and Systemic Inflammatory Response
Syndrome Predicts Presence of Hepatic Encephalopathy in Dogs with Congenital
Portosystemic Shunts. PLOS ONE. v. 9. n. 226. p. 1-6, 2014. Disponivel em:
https://pubmed.ncbi.nim.nih.gov/24392080/. Acesso em: 19. out. 2022.

UEMURA, Etsuro E. Transmissao sinaptica. In: REECE, William O. (org). Dukes -
Fisiologia dos Animais Domésticos. 13. ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan,
2017. cap. 3. ISBN: 978-85-277-3135-5.

WATSON, Penny J. Doencas Hepatobiliares e do Pancreas exdcrino. In: NELSON,
Richad W.; COUTO, C. Guilhermo. (org.). Medicina Interna de Pequenos Animais.


http://www.malaboapd.com.br/saude/pressao-na-cabeca/
https://www.royalcanin.com/br/dogs/products/vet-products/hepatic-canine-dry
https://vetfolio-vetstreet.s3.amazonaws.com/d7/a169a0bc0e11e2b140005056ad4734/file/PV2013_Salgado1_CE.pdf
https://vetfolio-vetstreet.s3.amazonaws.com/d7/a169a0bc0e11e2b140005056ad4734/file/PV2013_Salgado1_CE.pdf
https://vetfolio-vetstreet.s3.amazonaws.com/d7/a169a0bc0e11e2b140005056ad4734/file/PV2013_Salgado1_CE.pdf
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/24392080/

5. ed. Rio de Janeiro: Elsevier, 2015. pt. 4. cap. 35, 39. p. 508-588. ISBN 978-85-
352-7906-1.

35



	b9f8f452c85cdc9949d980eb874a42478cae2acb4e1ab39e872a8960d465ad5b.pdf
	FICHA CATALOGRÁFICA - Encefalopatia hepática canina
	b9f8f452c85cdc9949d980eb874a42478cae2acb4e1ab39e872a8960d465ad5b.pdf
	1 INTRODUÇÃO
	2 METODOLOGIA
	3 DESENVOLVIMENTO
	3.1 Anatomofisiologia hepática
	3.2 Patogenia da encefalopatia hepática
	3.3 Sinais clínicos
	3.4 Diagnóstico
	3.5 Tratamento
	3.6 Prognóstico

	4 CONSIDERAÇÕES FINAIS
	REFERÊNCIAS


