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Resumo:

A epilepsia é classificada como sendo um distarbio neuroldgico crénico, em que ocorrem crises
convulsivas recorrentes e persistentes. Quando ocorrem de duas ou mais crises epilépticas
agrupadas dentro de 24 horas e o animal recupera a consciéncia entre elas podem ser
denominadas pelo termo em inglés “cluster”. Se as crises consecutivas durarem um tempo
superior a cinco minutos ou se nas convulsdes repetidas o animal ndo recupere totalmente a
consciéncia, utiliza-se o termo status epilepticus. A epilepsia idiopética é causada por problema
funcional hereditario do cérebro, tendo predisposicdo por algumas racas, sendo a sindrome
convulsiva mais comum em cades. Ha aumento de sua proliferacdo pelos cruzamentos
endogamicos, a idade de comeco dos ataques epilépticos é entre 1 e 5 anos, possuindo maior
incidéncia em machos. O diagnéstico deve ser baseado na excluséo de outras possiveis doencas
causem epilepsia, sendo levado em consideracao o histérico do animal e de seus antecedentes.
O tratamento para epilepsia e convulsGes sequenciais é de carater emergencial e deve ser
necessario o uso de terapia antiepiléptica. Esse trabalho tem como objetivo elucidar aspectos
importantes da epilepsia idiopatica, tanto diagnésticos quanto terapéuticos, assim como desafios
0s comprometimentos dos tutores para com seus animais, levando a um eficiente controle da
doenca.
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Abstract:

Epilepsy is classified as a chronic neurological disorder, occurring in persistent and recurrent
seizures. When there are two or more seizures grouped within 24 hours and the animal regains
consciousness between them may be called cluster. If consecutive crisis last for a period longer
than five minutes or repeated convulsions in the animal does not fully regain consciousness, uses
the term status epilepticus. Idiopathic epilepsy is caused by hereditary brain functional problem,
and predisposition for certain breeds were the most common convulsive syndrome in dogs. There
are increasing their proliferation by inbred crosses, the age of early epileptic seizures is between
1 and 5 years, having higher incidence in males. The diagnosis should be based on the exclusion
of other possible diseases causing epilepsy, taking into consideration the history of the animal
and its antecedents. Treatment for epilepsy and sequential seizures is an emergency and should
be necessary to use antiepileptic therapy. There are several treatments such as drugs, surgical,
vagal stimulation, and diet and acupuncture methods described. This study aims to elucidate
important aspects of idiopathic epilepsy, both diagnostic and therapeutic, as well as challenges
the commitments of tutors to their animals, leading to an efficient control of the disease.
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INTRODUCAO

Ao serem discutidos temas sobre sinais neurolégicos surgem
algumas duvidas por conta principalmente dos tutores, ao se tratar de convulséo
existem alguns sinais caracteristicos que permitem a sua identificacdo, muitas
vezes a convulsdo é confundida com uma sincope, além da davida entre
convulsdo e epilepsia, portanto, antes de entrarmos afundo sobre o assunto
abordado precisamos definir e diferenciar a convulsao de epilepsia.

A convulséo € qualquer evento ndo especifico, de inicio subito,
paroxistico e transitorio (MATIJATKO et al., 2007). A epilepsia é uma doenca
cerebral crbnica, onde ocorrem crises epilépticas recorrentes e involuntarias,
com ou sem perda de consciéncia (ABOU-KHALIL, 2008; BAILEY et al., 2008;
BERENDT et al.,, 1999; CASAL et al.,, 2006; CHANDLER et al.,, 2008; DE
LAHUNTA, 2008; DEWEY et al., 2008; ENGEL, 2001; GRUENENFELDER,
2008; MORITA et al., 1999; MUNA-NA et al., 2002; PLATT et al., 2006;
SCHARFMAN, 2007; VOLK et al., 2007). A epilepsia ndo € necessariamente a
causa de convulsdes recorrentes, geralmente € aplicada em casos onde nao se
foi descoberta a causa ou o animal tenha um componente hereditario que o
predisponha a tal fato (GRUENENFELDER, 2008).

A convulsdo € classificada em parcial e generalizada e
manifesta-se por descargas elétricas paroxisticas que afetam os neurbnios e
causa excitacdo, com causas de origem intra ou extracraniana (CHRISMAN,
1985). A convulsdo generalizada manifesta-se principalmente pela perda de
consciéncia, associada com decubito e movimentos motores como contracdes
involuntarias ténicas-clénicas. A convulsdo parcial apresenta inicio focal, sinais
motores em membros pélvicos e toracicos e viradas espasmaodicas da cabeca
para o lado sempre contralaterais ao foco convulsivo (QUESNEL, 2011).

O inicio da manifestacdo de uma convulsdo é o prédomo,
caracterizado por agitacao do animal de algumas horas a dias antes. A segunda
fase, denominada aura, € o verdadeiro inicio de uma crise convulsiva, quando o
animal manifesta comportamento de esconder e procurar o dono. A terceira fase,
ou icto, pode durar de dois a 10 minutos e caracteriza o estado epilético de
manifestacbes motoras involuntarias. A quarta fase € a pds-ictal, quando o

animal fica inquieto, hiperativo, de andar compulsivo, desorientado ou



temporariamente cego e que pode defecar e urinar involuntariamente
(CHRISMAN, 1985).

A presente revisdo tem como objetivo elucidar aspectos
importantes da epilepsia idiopatica, tanto diagnosticos quanto terapéuticos,
assim como desafios os comprometimentos dos tutores para com seus animais,

levando a um eficaz controle da doenca.

CLASSIFICACAO

A epilepsia € um distarbio neurolégico cronico, caracterizado
pela manifestacdo motora em que ocorre convulsdo espontanea e recorrente,
comum em cées, cuja causa em sua maioria € de origem idiopatica (BERENDT
et al., 2002; BIELFELT et al., 1971; PATTERSON et al., 2005). Dois episédios
epilépticos sdo suficientes para o diagnostico de epilepsia, pelo fato da
possibilidade de recorréncia (ENGEL, 1989; ENGEL, 2006; FISHER, 2005;
GUILHOTO, 2006).

Quando ocorrem de duas ou mais crises continuas agrupadas
dentro de 24 horas e o0 animal recupera a consciéncia entre elas podem ser
denominadas pelo termo em inglés “cluster” (DE LAHUNTA, 2008; ENGEL,
1989; GRUENENFELDER, 2008). Se as crises consecutivas durarem um tempo
superior a cinco minutos ou se entre as convulsdes nao recupere a consciéncia,
utiliza-se o termo status epilepticus (DE LAHUNTA, 2008; DESHPANDE et al.,
2007; DEWEY et al.,, 2008; ENGEL, 1989; ENGEL, 2006; FISHER, 2005;
GRUENENFELDER, 2008; PARENT, 2004; PODELL, 2004).

A epilepsia pode ser classificada em idiopatica (primaria),
sintomatica (secundaria) e sintomatica provavel (adquirida). A epilepsia
idiopatica é causada por problema funcional hereditario do cérebro,
principalmente em ragcas como Pastor Alem&o, Tervuren Belga, Keeshond,
Beagle e Dachshund, sendo a sindrome convulsiva mais comum em cées
(BASTOS, 2009; CASAL et. al., 2006; CHANDLER et al., 2008; DE LAHUNTA,
2008; DEWEY et al., 2008; FRASER, 2008; HOSKINS, 1993; JONES et. al.,
2002; NOEBELS, 2003; PARENT, 2004; PODELL, 2004; SRENK et al., 1994).



Ha aumento na incidéncia de epilepsia idiopatica com o0s
cruzamentos endogamicos e as convulsfes nesses animais geralmente s&o
tbnico-clonicas generalizadas com duracdo de um a dois minutos (BASTOS,
2009; FRASER, 2008; HOSKINS, 1993; JONES et al., 2002; NOEBELS, 2003;
SRENK et al., 1994).

A idade que é possivel observar o inicio dos sinais € entre 1 e 5
anos (DEWEY et al.,, 2008; GRUENENFELDER, 2008; THOMAS, 2003;
PODELL, 2004), as convulsdes iniciam-se com intervalos de 4-6 semanas,
tendendo a ter aumento na frequéncia se nao forem tratadas (DE LAHUNTA,
2008; DEWEY et al., 2008; GRUENENFELDER, 2008). Os animais que
apresentam essa doenca ndo possuem déficits neurolégicos persistentes, sdo
normais entre as crises epilépticas (THOMAS, 2003).

A epilepsia idiopatica apesar de possuir maior incidéncia em
machos, também ocorre em fémeas, estd diretamente relacionada com o0s
hormdnios sexuais, sendo assim deve ser indicada a esteriliza¢ao cirdrgica como
parte do tratamento (BASTOS, 2009; FRASER ,2008; HOSKINS, 1993; JONES
et al., 2002; NOEBELS, 2003; SRENK et al., 1994). O diagnéstico deve ser
baseado na exclusdo de outras possiveis doencgas intra ou extracranianas que
causem epilepsia, sendo levado em consideracao o historico do animal e de seus
antecedentes (DE LAHUNTA, 2008; PODELL, 2004;).

RECOMENDACOES IMPORTANTES PARA O TRATAMENTO DA
EPILEPSIA IDIOPATICA

O tratamento para epilepsia e convulsdes sequenciais € de
carater emergencial e deve ser necessario o uso de terapia antiepiléptica,
geralmente iniciada quando o animal apresenta episodios de duas convulsdes
consecutivas em seis semanas ou mais. O objetivo do tratamento é reduzir a
frequéncia de convulsbes em pelo menos uma a cada doze semanas
(QUESNEL, 2011).

O quanto antes for estipulado o tratamento, melhor para o
animal, porque pacientes tratados precocemente tendem a ter um melhor
controle das convulsdes em longo prazo (BERENDT, 2004; CHANDLER et al.,



2008; DEWEY et al., 2008; PODELL, 2004; THOMAS, 2003;). Antes de iniciar o
tratamento o médico veterinario deve fornecer ao tutor todas as informacdes
sobre a doenca, esclarecer suas duvidas e depois orientar sobre a melhor
escolha de tratamento (GRUENENFELDER, 2008; PODELL, 2004;). Os tutores
devem receber recomendacdes sobre os efeitos adversos do tratamento, os
planos de monitoramento das concentragfes sanguineas, ajustes de doses que
poderao ser feitas posteriormente caso necessarios, situa¢cdes emergenciais que
necessitem de assisténcia veterinaria e manter um diario com os relatos das
frequéncias e gravidade das convulsdes, para 0 monitoramento da resposta
terapéutica (NELSON, COUTO, 2010).

A eficacia da resposta terapéutica necessita de
comprometimento financeiro, e emocional do tutor. Sem a disponibilidade de
tempo para a realizacdo do tratamento o controle da epilepsia idiopatica ndo é
completo, porém é possivel diminuir em 70% a 80%. (NELSON, COUTO, 2010).
E uma doenca incuravel, o tratamento é “ad eternum” e apenas faz o controle,
dando uma melhor qualidade de vida para o animal, os medicamentos devem
ser diarios e administrados regularmente, sem interrupcdo do tratamento
(DEWEY et al., 2008; GRUENENFELDER, 2008; PODELL, 2004;).

A monoterapia (utilizacdo de um unico farmaco) € de melhor
escolha inicialmente por diminuir a frequéncia de efeitos colaterais, aperfeicoar
a adesdo do tutor ao tratamento e reduzir os custos do tratamento e
monitoramento (NELSON, COUTO, 2010). Mesmo assim cerca de 20 a 50% dos
animais precisarao de uma terapia multipla (COCHRANE, 2007).

TRATAMENTO COM UTILIZACAO DE FARMACOS

1 Fenobarbital

O fenobarbital € o farmaco mais utilizado para prevencdo de
convulsdes, seu uso é de duas a trés vezes ao dia (BAGLEY, 2005;
GRUENENFELDER, 2008; PARENT, 2004; PODELL, 2004; QUESNEL, 2005).
Possui sucesso no controle convulsivo de 70-80% (COX et. al., 2008;
GRUENENFELDER, 2008; PLATT, 2005; PLATT, 2008; PODELL, 2004;). E



primeira escolha farmacologica sendo eficaz, segura e de baixo custo. Desde
gue mantenha niveis séricos abaixo de 100 umol/L (23ug/mL) o controle é
eficiente, entretanto acima desse valor o fenobarbital pode causar
hepatotoxicidade (QUESNEL, 2011).

ApoOs duas horas de absorcdo o fenobarbital atinge sua
concentracdo plasmética maxima em 4-8 horas (BERENDT, 2004; BERGMAN
et al., 2005; DEWEY et al.,, 2008; PARENT, 2004; PODELL, 2004;). Para o
equilibrio dindmico demorara de 7 a 18 dias (PLATT, 2005). Inicia-se a sua
eliminacao pela urina entre 42 e 89 horas, diminuindo em até 24 a 30 horas, até
ser eliminada por completo do organismo (AITKEN et al., 2003; BERENDT, 2004;
DEWEY et al., 2008; GASKILL et al., 2005; ORITO et al., 2008; PLATT, 2005;
PODELL, 2004;). Se usado concomitantemente com a digoxina pode causar
neurotoxicidade (PODELL, 2004).

A terapia inicia-se com uma dose de 2-3 mg/kg PO BID, para
atingir a concentracdo serico pode ser administrada uma primeira vez por via
intravenosa. Os ajustes futuros serdo realizados sempre apos a dosagem de
fenobarbital no organismo do animal (BERENDT, 2004; DE LAHUNTA, 2008;
DEWEY et al., 2008; PLATT, 2005; PODELL, 2004).

E necessaria a dosagem para saber a concentracio sérica do
farmaco, para garantir a eficacia do tratamento (PLATT, 2005; PODELL, 2004).
As amostras devem ser coletadas 1 hora antes ou depois do horario de
administracdo do farmaco normalmente, com o animal em jejum (DEWEY et al.,
2008; GRUENENFELDER, 2008; PODELL, 2004). Os tubos de silicone devem
ser evitados, porque podem alterar os niveis séricos artificialmente, diminuindo
os valores (DEWEY et al., 2008; GRUENENFELDER, 2008; PODELL, 2004).

As dosagem devem ser feitas respectivamente em 14, 45, 90,
180 e 360 dias apoés o inicio do tratamento, passado essas avaliagbes o animal
deve ser acompanhado a cada 6 meses. Sempre que ter ajuste na dose a
avaliacdo deve ser realizada 2 semanas depois, os limites devem ser entre 15-
20 ug/ml (BAGLEY, 2005; DEWEY et al., 2008; GRUENENFELDER, 2008;
PLATT, 2005; PODELL, 2004).

Se houver uma diminui¢cdo de 20% na concentracdo sérica é
indicativo de controle ineficiente das convulsées (PODELL, 2004). Devem ser

monitorados os parametros hepaticos do animal em 45 dias e depois a cada 6



meses (DEWEY et al, 2008; GRUENENFELDER, 2008; PLATT, 2005;
THOMAS, 2003;). Duas semanas depois da terapia pode ser observado em
exames bioquimicos a elevacdo de FA (DEWEY et al., 2008; GASKILL et al.,
2005; GRUENENFELDER, 2008; PODELL, 2004; PLATT, 2005). Em caes
higidos ou que tenham hipotireoidismo que facam o uso constante de
fenobarbital as concentracdes séricas de tiroxina (T4) livre e total poderéo ser
baixas (DEWEY et al., 2008; GRUENENFELDER, 2008; PODELL, 2004).

Existem alguns efeitos colaterais que aparecem com o inicio do
tratamento com esse farmaco como alteragbes comportamentais como
hiperexcitabilidade, polidria/polidipsia, inquietagdo ou sedacdo, porém se
normalizam em uma semana (DEWEY et al., 2008; GRUENENFELDER, 2008;
PLATT, 2005; PODELL, 2004). Reac0es idiossincraticas sdo também relatadas
como neutropenia imunomediada, anemia e trombocitopenia, sendo reversivel
em até seis meses desde o inicio do tratamento (COX et al., 2008; DEWEY et
al., 2008; PLATT, 2005; PODELL, 2004). O tratamento devera ser suspenso em
casos de neutropenia, elevacédo alta da ALT e anemia intensa devendo ser
substituido pelo brometo de potassio (PODELL, 2004).

2 Brometo de potassio

Caso seja necesséaria a utilizacdo de um medicamento de
segunda escolha, ha indicacdo do uso do brometo de potéassio, indicado para
cdes com problemas hepaticos, por nido ter sua metabolizacdo pelo figado. E
uma alternativa para casos de hepatotoxicidade causadas pelo fenobarbital e
seus efeitos colaterais séo reversiveis, tais como sedacgédo e paresia de membros
posteriores (ETTINGER, FELDMAN, 2011), esses efeitos colaterais s6 sdo
vistos em concentra¢gdes maiores que 3000 mg/l (BAGLEY, 2005; BERGMAN et
al., 2005; DEWEY et al., 2008; GASKILL et al., 2000; GRUENENFELDER, 2008;
PARENT, 2004; PLATT, 2008; PODELL, 2004; QUESNEL, 2005).

O brometo de potéssio é recomendado quando as convulsfes
sdo persistentes mesmo com a terapia com fenobarbital em concentracdes
superiores a 25 ug/ml durante um més, em casos de hepatotoxicidade ou doenca

hepética (ndo sofre metabolizacdo hepatica), em “clusters” severos e ataques



generalizados (DEWEY et al., 2008; PODELL, 2004). O uso concomitantemente
de brometo de potassio com fenobarbital diminui 0 nimero de convulsées, 21%
a 72% dos cées tratados poderdo chegar ao estado de “livre de convulsdes” e
95% dos caes epilépticos apresentam as crises controladas (BERGMAN et al.,
2005; COX et al., 2008; DEWEY et al., 2008; PLATT, 2005; PLATT, 2008;
PODELL, 2004).

A dose inicial de atagque recomendada para atingir as
concentracdes séricas deve ser de 60 a 80 mg/kg por 5 dias e reduzindo para
doses de manutencdo de 15 mg/kg se associado ao fenobarbital ou 20 mg/kg
em monoterapia (NELSON, COUTO, 2005). Sao necessarios guatro meses apos
0 inicio da terapia para que o brometo de potassio atinja seus niveis séricos
constantes (BERENDT, 2004).

O brometo de potassio pode ser administrado em dose inicial de
40 mg/kg quando em monoterapia e de 30 mg/kg quando associado ao
fenobarbital (DEWEY et al., 2008; GRUENENFELDER, 2008; PLATT, 2008;
PODELL, 2004;). Essa dose pode ser aumentada lentamente até 60 mg/kg, sua
administracdo é por via oral ou retal, mas nunca por via intravenosa, sendo
administrada juntamente com a comida para evita émese, a sua administragéo
por via retal pode causar diarreia severa (GRUENENFELDER, 2008).

Para atingir a concentracdo plasmatica ideal de 2450mg/l leva
em torno de 90 a 120 dias (BAGLEY, 2005; BERGMAN et al., 2005; Dewey et
al., 2008; GRUENENFELDER, 2008; MARCH et al., 2002; PLATT, 2005;
PODELL, 2004). A dieta elevada com o ion cloreto pode interferir na
concentracdo plasmatica do farmaco e elevar a excre¢édo renal (DEWEY et al.,
2008; PARENT, 2004; PODELL, 2004).

A monoterapia s6 é indicada em alguns casos de epilepsia
idiopética, ou em episddios menores que 3 por ano (GRUENEN-FELDER, 2008;
PODELL, 2004;). Elevado niveis de brometo e elevados niveis de sal na dieta
prejudicam a funcéo renal, portanto a monitoracdo em animais com insuficiéncia
renal deve ser constante (COX et al., 2008; GRUENENFELDER, 2008; PLATT,
2008).

As concentragdes sericas deverdo ser mensuradas aos 30 e 120
dias, depois a cada 6 meses (GRUENENFELDER, 2008; PLATT, 2008;
PODELL, 2004). Mantendo um equilibrio dinamico de concentracdo de 25 ug/ml



para o fenobarbital e 2000 mg/l para o brometo de potassio (DEWEY et al., 2008;
GRUENENFELDER, 2008; PODELL, 2004). A monitoracdo devera ser rigorosa,
pois se 0s niveis estiverem muito baixos, o animal pode ter mais predisposi¢céo
a atividade convulsiva novamente (PODELL, 2004; THOMAS, 2003;).

Essa associacdo com o fenobarbital podera ter alguns efeitos
adversos como polidipsia/polidria, polifagia, letargia, sedacao, hiperatividade e
uma leve ataxia com o aumento das concentracfes séricas, pancreatite e
intolerdncia gastrointestinal e causar problemas de pele (bromoderma)
(BAGLEY, 2005; BERGMAN et al., 2005; DEWEY et al., 2008; GASKILL et al.,
2000; GRUENENFELDER, 2008; PARENT, 2004; PLATT, 2008; PODELL, 2004,
QUESNEL, 2005). Em caso de intoxicacdo a administracao de solucdo salina é
indicada para aumentar a excrecdo renal (BAGLEY, 2005; PARENT, 2004;
QUESNEL, 2005).

3 Diazepam

Os benzodiazepinicos ndo sdo utilizados como terapia de
manutencao, pois seu uso € principalmente no manejo de crises convulsivas do
estado epiléptico (BERENDT, 2004). O diazepam € o0 representante mais
utilizado desse grupo para situacdes emergenciais e pode ser administrado por
via endovenosa e intraretal (PODELL, 2004). Em uso prolongado nao pode ter
interrupcdo abrupta no tratamento, pois pode ocasionar convulsdes com sinais
de abstinéncia medicamentosa, tais como tremores, anorexia e perda de peso
(CHRISMANN et al., 2003).

Ndo € indicado para tratamento crénico porque a sua
metabolizacdo é muito rdpida (BERGMAN et al., 2005; DEWEY et al., 2008;
PARENT, 2004), tempo de 3 horas em caes (DEWEY et al., 2008;
GRUENENFELDER, 2008). O seu uso por via oral ndo é efetivo para parar as
convulsdes, podendo causar dependéncia fisica, além de necrose hepatica e a
tolerancia ocorre em 1- 2 semanas (DE LAHUNTA; 2008; DEWEY et al., 2008;
PARENT, 2004; PLATT, 2005; PODELL, 2004; THOMAS, 2003).



4 Gabapentina

A gabapentina € utilizada como adjuvante na terapia com
fenobarbital e o brometo de potéassio, reduzindo em até 50% a frequéncia das
convulsdes (PODELL, 2004) ou como uso alternativo em pacientes sensiveis
aos efeitos do fenobarbital e do brometo de potassio (GOVENDIR et al., 2005).
Alguns beneficios de seu uso sdo a meia-vida curta (3-4 horas), rapida acao
terapéutica e prevencdo de possiveis crises epilépticas agrupadas (GOVENDIR
et al., 2005). Na avaliacéo clinica de pacientes com terapia com esse farmaco
que apresentam epilepsia idiopatica, a melhora das convulsdes foi de
aproximadamente 50% associada aos outros farmacos (PLATT, 2008; PODELL,
2004).

5 Pregabalina

A pregabalina possui efeito semelhante a gabapentina, sendo
administrada com doses de 2-4 mg/kg BID ou TID, possui sedac¢é&o intensa como
efeito colateral, seu uso € ideal para animais que tenham sido refratarios a outros
tratamentos anteriores (BEN-MENACHEM, 2004; PLATT, 2006, SALAZAR,
2009).

6 Primidona

A primidona é um farmaco que em sua metabolizacdo hepética
é biotransformada em fenobarbital, com taxa de conversao de 4 para 1, tem 85%
de efeito anti-convulsivo, o0 seu alto custo faz com que a preferéncia ainda seja
do fenobarbital (BERENDT, 2004; PODELL, 2004).

7 Feniltoina

A fenitoina tem potente poder anti-convulsivo, mas em caes é

dificil manter as concentracdes terapéuticas o que limita sua eficacia, pode ser



usada no tratamento status epilepticus na dose de 2 a 5mg/kg lentamente por
via endovenosa (BERENDT, 2004).

8 Levetiracetam

O levetiracetam € um novo farmaco anticonvulsivo, muito
utiizado em humanos, eficaz como adjuvante no controle de convulsdes
generalizadas, apesar de suas vantagens tem fator limitante pelo preco elevado
(CHANDLER, 2006; PODELL, 2004). Podera ser utilizado como alternativo se o
controle do fenobarbital e do brometo de potassio for insuficiente (BAILEY et al.,
2008; GRUENENFELDER, 2008; PLATT, 2005; PLATT, 2008). A frequéncia das
convulsdes diminui em 54% quando é associado ao fenobarbital e o brometo de
potassio (VOLK et al., 2007). Esse farmaco possui elevada eficacia nas primeiras
semanas, seguido por baixa mais estavel eficacia nas proximas semanas,
chamado de “efeito lua-de-mel” (FRENCH et al., 2006; VOLK et al., 2007).

TRATAMENTO EMERGENCIAL DOMICILIAR

O tratamento emergencial domiciliar visa alertar os tutores de
como proceder em casa quando ocorrem convulsées com mais de 5 minutos,
status epilepticus, “clusters” ou fases pbs-ictiais superiores ha 2 horas
(GRUENENFELDER, 2008; PODELL, 2004). Onde devem realizar a terapia com
diazepam intrarretal, isso ajuda na reducdo dos custos de tratamento
emergencial do animal e os efeitos de “primeira-passagem” sdo evitados. O
diazepam rapidamente absorvido pela mucosa retal, atingindo seu efeito em 15
minutos, e mantendo por cerca de uma hora (DEWEY et al., 2008;
GRUENENFELDER, 2008; PODELL, 2004).

A dose recomendada € de 1mg/kg via retal, deve ser
administrada logo apés o inicio da crise, em intervalos de 10 minutos e até 3
vezes no dia. Tem as vantagens de reduzir as idas de emergéncia ao hospital,
controlar a progressdo de clusters, reduzir os efeitos do pds-ictus, reduzir a
ansiedade do tutor e melhorar a qualidade de vida de um animal epiléptico
(QUESNEL, 2005; PODELL, 2004).



CONSIDERACOES FINAIS

E importante que o animal que tenha qualquer alteragcdo em seu
estado de comportamento, como apresentacéo de um sinal de qualquer doenca
seja levado regularmente ao médico veterinario. Qualquer crise convulsiva deve
ser levada em consideracao, sendo imprescindivel buscar a causa base o mais
rapido possivel. Diagnosticando o causador, o tratamento deve ser estipulado
em seguida, para evitar quaisquer possiveis danos cerebrais que venham a
ocorrer com essa frequéncia de ocorréncia.

Para o controle eficiente da epilepsia idiopatica em caes é
necessario um trabalho em conjunto tanto do médico veterinario em esclarecer
sobre a doenca, tirar todas as duvidas dos tutores e a escolha terapéutica,
quanto dos proprios tutores se comprometerem em realizar o tratamento correto,
sempre garantir que os medicamentos sejam administrados nos horarios
corretos, que sejam adquiridos de fonte confiavel, que o armazenamento seja o
ideal e observando qualquer alteragcdo ou piora das crises no seu animal leva-lo
ao hospital veterinario.

O tutor deve estar atento aos sinais que 0 seu animal venha
manifestar, pois o tratamento pode causar efeitos colaterais, possiveis falhas na
administracdo devem ser evitadas porque nao garantem o controle efetivo e
causam piora na qualidade de vida do animal. Se o tutor estiver bem informado
sobre a doenca e se for cuidadoso em relacdo aos sinais que seu animal venha

a apresentar o prognostico desse animal € bom.
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