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RESUMO

ConvulsBes sdo manifestacbes da hiperatividade neuronal do cortex cerebral, ja a epilepsia é
caracterizada pela ocorréncia de convulsdes e alteracbes paroxisticas temporais, normalmente
recorrentes, sendo que a epilepsia idiopatica, causada por problemas hereditarios, é aquela que nédo
possui uma causa aparente. Quando as crises epilépticas acontecem duas ou mais vezes agrupadas
em um periodo de 24 horas e o animal recobre a consciéncia, denomina-se “cluster”, porém se as
crises durarem mais que cinco minutos e esse animal ndo recobrar a consciéncia, podemos
considerar que o animal estd no “status epilepticus”. Baseada nessa classificacdo, esse trabalho
propde uma revisdo bibliografica sobre os aspectos terapéuticos da Epilepsia Idiopéatica Canina,
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visando fornecer aos clinicos e proprietarios de pequenos animais, elementos para identificar e
classificar essas crises e com isso utilizar diferentes aspectos para controlar e/ou reduzir a frequéncia
e severidade da atividade convulsiva, através do uso de diversos métodos terapéuticos
farmacoldgicos e ndo farmacoldgicos.

Palavras-chave: Neurologia, convulsdes, farmacos anticonvulsivos.

ABSTRACT

Convulsions are manifestations of neuronal hyperactivity of the cerebral cortex, while epilepsy is
characterized by the occurrence of convulsions and temporal paroxysmal changes, usually recurrent.
The Idiopathic epilepsy, caused by hereditary problems, has no apparent cause. When the epileptic
seizures occur two or more times grouped in a 24-hour period and the animal regains consciousness,
it is called "cluster", but if the seizures last more than five minutes and this animal does not regain
consciousness, we can consider that the animal is in "epilepticus status™. Based on this classification,
this work proposes a bibliographic review on the therapeutic aspects of Canine Idiopathic Epilepsy,
aiming to provide clinicians and owners of small animals with elements to identify and classify
these seizures and thus use different aspects to control and/or reduce the frequency and severity of
convulsive activity, through the use of several pharmacological and non-pharmacological
therapeutic methods.

Keywords: Neurology, seizures, anticonvulsant drugs.

1 INTRODUCAO

A epilepsia ndo possui uma definicdo Unica mas sim varias que mudam de acordo com
o0s autores, porém o conselho Europeu de Epilepsia define como ataque epiléptico um episédio
paroxistico transitorio em que ha atividade neuronal excessiva e/ou sincronizada no cortex
cerebral, geralmente autolimitante, resultando numa variedade de manifestacdes clinicas, que
dependem da localizacdo do foco epilético, como por exemplo: perda da consciéncia, alteracéo
do tbnus muscular, movimentos mastigatorios, salivacdo e, com frequéncia, mic¢cdo e
defecacdo involuntarias (BERENDT et al., 2015; DE RISIO et al., 2015; NELSON e COUTO,
2015). E importante salientar que ataques epilépticos ndo sdo a mesma coisa que convulsdes,
uma vez que essas sdo definidas por qualquer evento ndo especifico, de inicio subito,
paroxistico e transitorio (MATIJATKO et al., 2007).

A epilepsia é uma doenca que afeta o sistema nervoso central (SNC), sendo a idiopética
(doenca por si s0), ou priméria reconhecida como uma sindrome de caracteristicas clinicas
tipicas como idade de inicio, exames normais e sem origem identificada (PATTERSON et al.,
2005). Ela predispbe ataques epilépticos com manifestacdes clinicas diversas, que muitas
vezes s6 podem ser observados pelos tutores durante a consulta. E através dessas informacdes

é possivel diferenciar ataque epilético de outras alteracfes paroxisticas (PRESADO, 2018).
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Na populagéo canina a epilepsia € o distarbio neuroldgico crénico mais comum, tendo
a prevaléncia estimada em 0,6-0,75%, sendo em sua maioria disturbios epilépticos devido a
epilepsia idiopatica. A alta incidéncia pode ser explicada devido a existéncia da forma
hereditaria de transmissdo. Além da predisposicdo comprovada em algumas ragas como
Beagles, Pastores Alemées, Tervuren Pastor Belga, Daschshounds e Keeshonds. (TORRES,
2011; PRESADO, 2018).

Concomitantemente, os cdes com Epilepsia Idiopatica Canina possuem menor
expectativa de vida e uma maior chance de desenvolverem alteracGes neurocomportamentais
(VOLK, 2015). Entretanto, devido a precariedade dos métodos de imagem avancada pouco
difundidos na medicina veterinaria, poucos casos sdo diagnosticados definitivamente como
sendo Epilepsia Idiopatica Canina (PRESADO, 2018).

Em sua maioria, os cdes sofrem sua primeira convulsdo entre 1 e 5 anos de idade,
porém podem ter inicio antes dos 6 meses de idade ou apds os 10 anos. As convulsdes possuem
intervalos regulares podendo ser de semanas ou meses entre as crises. Conforme avanca a
idade, aumentam os episddios e estes acontecem com intervalos menores e com mais
gravidade (POODEL et al., 1993; BERENDT et al., 1999; HEYNOLD et al., 1997; BING,
2013).

Todo encéfalo possui um limite que quando alterado, pode desengatilhar crises
epilépticas, isso darad origem aos sinais neuroldgicos que estardo associados a area encefalica
acometida. Sendo assim, o trabalho investigativo 16gico do médico veterindrio deve ser
metddico, com intuito de obter o diagndstico correto no paciente com crises epilépticas
recorrentes, podendo assim iniciar o tratamento adequado (TORRES, 2011).

2 REVISAO DE LITERATURA

O meio idnico regula o funcionamento do sistema nervoso através de gradientes
quimicos e elétricos. A membrana do neur6nio é impermeavel aos ions, porém quando a
permeabilidade da membrana é alterada, ela se torna permeavel a estes ions, possibilitando
assim o movimento de ions de sddio do exterior para o interior do neur6nio, e de ions de
potassio do interior para o exterior da celula. Dando origem, assim, a um potencial de acao,
que leva a despolarizacdo da membrana, permitindo que ocorra o impulso nervoso. No entanto,
uma despolarizacdo anormal pode levar a atividade neuronal anormal, uma vez que a continua

estimulacdo de neurénios leva a um estado de hiperexcitagcdo (KLEIN, 2013).
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Por sua vez, as sinapses sdo responsaveis pela comunicacao do impulso nervoso, sendo
que guando atingidas por potencial de a¢do, acontece a liberacdo dos neurotransmissores que
se unem a membrana do neurdnio pds-sinaptico, alterando a permeabilidade da membrana,
formando um novo potencial de acdo (KLEIN, 2013). Falhas nos neurotransmissores GABA,
glutamato, glicina e outros mediadores, como 6xido nitrico, bem como receptores pos-
sinapticos de glutamato do tipo NMDA (N-metil-D-aspartato) e receptores de glutamato do
tipo AMPA (a-amino-3- hidroxi-5-metilisoxazol) tém sido implicados na manifestacdo de
crises epileptiformes (PORTO et al., 2007; GOMEZ e MOLINA, 2017).

Os estimulos ambientais, entretanto, podem influenciar o limiar de excitabilidade do
sistema nervoso, que é determinado pela genética e a fisiologia do animal, podendo alguns
terem este limiar mais baixo e estarem mais predispostos a desenvolverem epilepsia. Além
disso, quando ocorre uma convulsdo, novos neurénios se somam ao foco convulsivo, podendo
levar ao aumento da incidéncia de novas convulsdes (MARTINS et al., 2012; PODELL,
2013).

A epilepsia pode ser classifica de trés maneiras, sendo elas: idiopéatica (primaria),
sintomatica (secundaria) e sintomatica provavel (adquirida). A idiopatica é causada por
problema funcional hereditario do cérebro, onde seu diagndstico deve ser baseado na exclusdo
de outras possiveis doencas intra ou extracranianas. Pode haver uma maior incidéncia em
animais com cruzamentos endogadmicos e também héa relatos de que hormoénios sexuais
influenciem, aumentando a sua incidéncia, logo uma recomendacdo € a esterilizacao cirargica
(CARNEIRO, 2018).

O tratamento deve ser realizado o quanto antes para melhor controle das convulsées a
longo prazo. Para o tratamento de epilepsia e convulsdes sequenciais, deve ser necessario o
uso de terapia antiepiléptica, geralmente quando o animal apresenta episodios de duas
convulsdes consecutivas, em um periodo de seis semanas ou mais (THOMAS, 2003,
BERENDT, 2004; PODELL, 2004; CHANDLER et al., 2008; DEWEY et al., 2008;
QUESNEL, 2011).

E importante ressaltar a importancia do tutor no tratamento, onde o mesmo deve passar
todas as informacdes pertinentes a0 médico veterinario e se comprometer totalmente com o
tratamento do animal. Estar ciente de que o tratamento demanda disponibilidade de tempo,
dinheiro e o mais importante, o tratamento ¢ “ad eternum”, ou seja, se faz o controle ¢ reduz

70% a 80%, porém é incuravel (CARNEIRO, 2018).
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A utilizacdo de apenas um medicamento, ou monoterapia é a primeira escolha pois
diminui a frequéncia dos efeitos colaterais, reduz custos e aperfeicoa a adeséo do tutor no
tratamento. Entretanto, 20 a 50% dos animais precisardo de terapia multipla (COLCHRANE,
2007; NELSON e COUTO, 2010).

Um medicamento é considerado eficaz quando proporciona um intervalo superior a 3
meses entre as crises epilépticas e quando as mesmas ndo sdo severas. No geral, ou quando
comparada, é possivel ver um intervalo trés vezes maior entre as crises, ou se a severidade
delas também diminuiu consideravelmente (PODELL et al., 2015; BERENDT et al., 2015).

2.1 TERAPEUTICA DE CRISES EPILETICAS AGUDAS

O animal em crise epiléptica aguda € uma emergéncia médica e precisa ser atendido
imediatamente, principalmente se estiver em Status epilepticus, definido como uma crise
convulsiva continua superior a 30 minutos (MONTOLIU, 2012). Durante o SE ocorre um
desequilibrio no organismo, liberacdo de catecolaminas que estimulam o sistema nervoso
simpatico, causando uma série de efeitos, como o aumento da frequéncia cardiaca, da pressédo
arterial e da atividade muscular, podendo levar a hipertermia, hipoxia, hipotenséo, faléncia
renal, coagulagdo intravascular disseminada, pneumonia por aspiracdo e faléncia
cardiorrespiratoria, acidose metabolica, desequilibrios eletroliticos e edema neuro toxico
(PLATT e HAAG, 2002; BAILEY, 2009; BASTOS, 2009; GARCIA e FERNANDEZ, 2017;
BLADES e ROSSMEISL, 2017).

O primeiro passo € estabilizar o paciente e administrar fluidoterapia e oxigenoterapia,
com glucose a 5% (5 a 20ml/kg) por via IV e manitol a 20% (1 a 2g/kg) por via IV para poder
reduzir o edema cerebral, e vitamina B (SC). Além disso, € importante lembrar que ndo se
deve administrar medicamentos por via oral, uma vez que a degluticdo desses animais esta
afetada (NELSON e COUTO, 2015; BASTOS, 2009; GARCIA e FERNANDEZ, 2017).

O primeiro medicamento a ser utilizado é o diazepam, da classe dos benzodiazepinicos
(midazolam, lorazepam e clonazepam). Seu uso € recomendado por via endovenosa, via retal
(VR) ou intranasal (IN), na dose de 0,5 mg/kg, podendo ser repetida de 10 em 10 minutos, até
trés administracbes (TENNANT, 2005; VITE, 2007; PODELL, 2009; MONTOLIU, 2012;
PLATT, 2012).

A segunda opgdo, caso 0s benzodiazepinicos ndo cessem a atividade convulsiva, é o
fenobarbital, que ¢ um barbitdrico antiepiléptico de manutengdo de longo prazo. A dose

recomendada é de 12-24 mg/Kg IV, porém em forma de bolus menores, ou seja, doses menores
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(2,5-4 mg/Kg) e repetidas de 20-30 minutos (PLATT, 2008; THOMAS, 2008; MUNANA,
2013).

O fenobarbital ndo € recomendado para cdes com doenca hepética, portanto uma
terceira opcdo de medicamento é o levetiracetam na dose de (20-60 mg/Kg V) e pode ser
repetida ap6s 8 horas (MUNANA, 2013a; PLATT, 2012).

Quando nenhum dos medicamentos anteriores apresentam resultados, a ultima
tentativa é recorrer aos agentes anestésicos propofol ou ketamina, porém este é um tratamento
mais agressivo que tem como propdsito reduzir a pressio intracraniana e a taxa metabodlica. E
importante ressaltar que a administracdo destes medicamentos deve ser feita somente em
clinicas que possuam unidades de cuidados intensivos, onde serdo continuamente monitorados
0s parametros cardiorrespiratorios e a pressao sanguinea do animal. As doses recomendadas
sdo: Propofol (1-2 mg/Kg IV bolus ou 0.1-0.6 mg/Kg/ minuto até ter efeito ou até 6 mg/Kg/h
como infusdo continua) ou ketamina (5 mg/Kg IV seguido de 5 mg/Kg/h em infusdo continua)
(MONTOLIU, 2012; PLATT, 2012).

2.2 TERAPEUTICA DA CRISE EPILETICA CRONICA

A epilepsia, por se caracterizar como uma doenga que ndo tem cura, pode ser definida
como cronica e por isso necessita de tratamento medicamentoso de forma continuada para ser
controlada por um mecanismo de restricdo da hipersincronizacdo neuronal e
consequentemente aumentar o periodo interictal, diminuindo a gravidade das crises epilépticas
e melhorando a qualidade de vida (BASTOS, 2009; MARTINS, 2012; PODELL, 2013;
GARCIA e FERNANDEZ, 2017).

O que se recomenda € iniciar o medicamento em uma dosagem pequena, fazer uma
monitoracdo do animal e avaliar como reagira ao medicamento e aos efeitos colaterais, e sO
entéo ajustar até a dose minima eficaz (BASTOS, 2009; GARCIA e FERNANDEZ, 2017).

Para a opcdo terapéutica utiliza-se como primeira op¢do o fenobarbital, exceto em
animais com doencas hepaticas, onde se substitui por brometo de potassio. Os farmacos de
segunda geracdo sdo o levetiracetam, gabapentina, zonizamida, felbamato, topiramato e
imepitoina (PLATT, 2012). Dessas opcOes, apenas imepitoina, fenobarbital e brometo de
potassio estdo registrados para uso veterinario (PRESADO, 2018). Os farmacos de segunda
geracdo sdo utilizados no tratamento quando o fenobarbital e/ou brometo de potéssio se

mostram ineficientes. Além disso, eles também podem ser usados como um terceiro farmaco
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no tratamento juntamente com as duas primeiras opcdes citadas anteriormente (MONTOLIU,
2012).

2.2.1 Fenobarbital

Farmaco utilizado tanto em crises agudas como cronicas, que tem como funcéo
promover um efeito inibitorio do GABA e a inibi¢do do glutamato. E considerado seguro
quando utilizado em niveis séricos abaixo de 100umol/L (23ug/ml), acima disso pode causar
hepatotoxicidade (QUENSEL, 2011). Além disso, atinge a concentracdo plasmatica maxima
entre 4-8 horas, apds duas horas de absor¢do. A semi-vida de eliminacdo ocorre entre as 32-
89 h, ap6s dosagem oral maltipla (PLATT, 2005; MUNANA, 2013a). E metabolizado no
figado, induzindo a atividade enzimatica do citocromo P450 (CYP) e um terco é excretado
inalterado pela urina (PODELL, 2004; BERGMAN et al., 2005; PLATT, 2005; DEWEY et
al., 2008).

A dose inicial oral recomendada é 2-3 mg/Kg, a cada 12h (BID), sendo necessario
realizar dosagens periddicas para avaliar os niveis séricos do fenobarbital no organismo, uma
hora antes ou depois da administracdo do medicamento, com intuito de evitar efeitos
secundérios sisttmicos como a insuficiéncia hepatica e discrasias sanguineas (GASKILL et
al., 2005; PLATT, 2012; DE RISIO et al., 2015; PODELL et al., 2015; GARCIA e
FERNANDEZ, 2017). N&o se deve interromper abruptamente o tratamento do fenobarbital,
exceto em caso de supressdo de medula éssea, pois 0 animal pode entrar em status epilepticus,
que pode ser fatal, ou até mesmo crises convulsivas de dificil controle. O ideal é fazer o
“desmame”, ou seja, realizar a interrup¢do lentamente (16 semanas) (OLBY, 2005;
COCHRANE, 2007).

A primidiona é um farmaco que quando metabolizado, é biotransformado em
fenobarbital, com taxa de conversdo de 4 para 1 e possui 85% de efeito anti-convulsivo.
Porém, além de ter um custo elevado, outro dos produtos da sua metabolizacdo aumenta a
toxicidade hepatica, a feniletilmalonamida, sendo assim ndo é recomendado para animais de
companhia (PODELL et al., 2015).

2.2.2 Brometo de potassio

O brometo de potéssio, antes primeira op¢ao no tratamento antiepiléptico, atualmente
é indicado como segunda escolha, somente quando os cées possuam algum problema hepatico,
ou entdo em convulsbes ndo persistentes. Por ser um sal com capacidade de causar

hiperpolarizacdo da membrana, ele aumenta o limiar de excitabilidade e consequentemente
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reduz as chances de ocorrerem crises epilépticas. Entretanto, € um medicamento que se
recomenda usar como adjuvante, pois seus ions possuem carga negativa superior ao do cloreto
e em concentracOes plasmaticas adequadas, passam pelos canais de cloro ao invés dos ions de
cloreto, tornando assim muito instavel para monoterapia (GARCIA e FERNANDEZ, 2017).

E considerado seguro por ndo causar dependéncia nem tolerancia, apesar de apresentar
efeitos secundarios como paresia de membros pélvicos, pancreatite, dermatite alérgica, além
de letargia transitoria nas primeiras trés semanas (ANDRADE, 2002; BISTNER et al., 2002;
BASTOS, 2009). Possui semivida de 15-25 dias e seu efeito terapéutico é de 24 horas. A dose
recomendada e 70-80 mg/kg/dia VO como agente unico ou 22-30 mg/kg/dia VO quando em
associagdo com fenobarbital, de forma fracionada e sempre acompanhada de comida
(ANDRADE, 2002; GARCIA e FERNANDEZ, 2017; MARCH et al., 2002; SPINOSA et al.,
2006).

E um farmaco considerado dose-dependente em funcéo da concentragio plasmatica e
possui semivida muito longa, assim o objetivo € manter niveis séricos do medicamento entre
1200-2000 pg/ml quando ele for adjuvante e 2500-3000 pg/ml em monoterapia, sendo assim,
para assegurar niveis sanguineos estaveis, deve-se realizar controles mensais nos trés
primeiros meses e se necessario alterar a dose (MARCH et al., 2002; BERENDT, 2004;
BAIRDHEINZ et al., 2012; GARCIA e FERNANDEZ, 2017).

Férmula para calcular nova dose de brometo de potéssio (DE RISIO et al., 2015):
(2000 pg/L — concentracdo atual KBr) x 0,02

Nota: 2000 pg/L correspondem ao valor de concentragdo plasmatica ideal de brometo

de potassio para que este exerca efeito.

2.2.3 Benzodiazepinicos

Esses farmacos possuem excelentes propriedades anticonvulsivas, porém sua meia
vida é muito curta e isso faz com que sejam necessarias varias administracdes para poder
manter sua concentracdo plasmatica adequada, consequentemente, ao longo do tempo isso
pode causar uma tolerancia no animal e diminuir sua eficiéncia, sendo mais utilizado no status
epileticus (BERENDT, 2004; THOMAS, 2010). No tratamento pré-ictal, ou seja, antes de
ocorrer 0 momento da crise epiléptica propriamente dita, a dose recomendada de diazepam é
de 2 a 15 mg VO TID, antes da primeira convulsdo. Sendo recomendado néo interromper
subitamente o tratamento prolongado com o0 mesmo, por poder causar convulsdes, tremores e

perda de peso por consequéncia da abstinéncia medicamentosa (TENNANT, 2005). Além do
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diazepam, outros da mesma classe que podem ser usados sdo clonazepam e o clorazepate
(NELSON & COUTO, 2005).

2.2.4 Gabapentina e Pregabalina

A gabapentina pode ser utilizada como adjuvante do fernobarbital e/ou brometo de
potassio na terapia das convulsdes, obtendo uma eficacia de até 50%, ou entdo é usado como
alternativa a estes mesmos medicamentos (PODELL, 2004; GOVENDIR et al., 2005).

No encéfalo, tanto a gabapentina quanto a pregabalina funcionam inibindo os canais
de célcio dependentes de voltagem, reduzindo assim a liberacdo dos neurotransmissores e 0
fluxo de ions de célcio pds-sinaptico, inibindo sua excitagdo (MONTOLIU, 2012; THOMAS
et al., 2008, MUNANA, 2013 a, b).

A semivida da gabapentina € curta, com aproximadamente 3-4 horas, sendo necessarias
administracdes frequentes e atinge rapidamente a concentracdo maxima sérica em 2 horas. Ja
a pregabalina possui uma semivida mais longa, cerca de 7 horas e atinge concentracdo maxima
sérica em 1 hora (PODELL, 2004; MONTOLIU, 2012; MUNANA, 2013 a, b).

A dose recomendada de gabapentina é e 10 a 20 mg/Kg PO TID, sendo o intervalo
terapéutico de 4 a 16 mg/L e a dose de pregabalina é de 3-4 mg/kg PO a cada 8-12 h (PODELL,
2004).

2.2.5 Imepitoina

E um farmaco de Gltima geracdo da familia das imadazolinas e atua como agonista
parcial de baixa afinidade dos receptores benzodiazepinicos, potencializando a acdo do
GABA, hiperpolarizando a membrana, aumentando assim o limiar de excitabilidade reduzindo
as chances de acontecem crises (GARCIA e FERNANDEZ, 2017).

O risco de sobredosagem é pequeno, ja que € GABA — dependente e dose — dependente,
podendo assim, ser considerado seguro e sem muitos efeitos neuroldgicos secundarios. Sua
semivida é de 1,5 a 2 horas e deve ser iniciado com uma dose de 10 mg/kg BID, e aumentada
para no maximo 30 mg/kg BID, caso as convulsdes ndo sejam controladas em uma semana
(WATTS, 2013; GARCIA e FERNANDEZ, 2017).

2.2.6 Fenitoina
Fenitoina ou difenilhidantoina, possui potente efeito anticonvulsivo, mas tem curta

meia vida e baixa absor¢do no cfo e por isso perde sua eficiéncia. E recomendado para o
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tratamento do status epilepticus na dose de 2 a 5 mg/kg via endovenosa e de forma lenta
(BERENDT, 2004).

2.2.7 Levetiracetam

E um farmaco de terceira geracio que ainda no é licenciado na medicina veterinaria,
porém é muito utilizado como uma alternativa ao fenobarbital e ao brometo de potassio. Pode
ser usado ainda como adjuvante, porém possui um preco elevado (PODELL, 2004;
CHANDLER, 2006; GARCIA e FERNANDEZ, 2017).

E conhecido por possuir um efeito “lua-de-mel”, pelo fato de produzir um excelente
efeito nas primeiras semanas, seguido por uma baixa estavel nas semanas seguintes. Porém
possuem poucos efeitos secundarios ndo aparenta desenvolver tolerancia ou dependéncia
(VOLK et al., 2007).

Seu uso é recomendado para hepatopatas, pois ndo possui metabolismo hepético.
Possui também meia vida de 3 a 5 horas, sendo necessarias administrac6es frequentes de e 5-
30 mg/kg VO TID. Os niveis séricos ainda ndo foram estabelecidos, pois ¢ um medicamento
muito novo e requer pesquisas (CHANDLER, 2006; VOLK et al., 2007; FRYER et al., 2011;
GARCIA e FERNANDEZ, 2017).

2.2.8 Topiramato

Medicamento eficaz em crises generalizadas e convulsdes parciais que pode agir
bloqueando o sédio, potenciando a conducdo do cloreto pelo GABA, e reduzindo a excitacdo
via glutamato (PODELL, 2004). Sua semivida varia de 20 — 30 horas ap6s multiplas doses
(KORTZ, 2005).

Recomenda-se a dose de 2-10 mg/kg PO BID, iniciando com doses baixas para poder
controlar efeitos secundarios, porém os estudos a respeito destes efeitos ainda sdo vagos
(KORTZ, 2005).

2.2.9 Felbamato

Apesar de haver relatos do seu uso em monoterapia, comumente é usado combinado
com fenobarbital e/ou brometo de potassio, com resultados bastante eficazes no tratamento de
convulsdes parciais e generalizadas (KORTZ, 2005; OLBY, 2005).

A dose inicial recomendada é de 15-70 mg/kg PO TID e pode ser aumentada a cada
duas semanas em 15 mg/kg, até ter o controle das convulsdes, sendo a dose maxima de 300

mg/kg dia, acima disso pode se tornar téxico. Ndo possui muitos efeitos secundarios e
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geralmente ndo necessita de sedagdo (PODELL, 2004; BERGMAN, 2005; OLBY, 2005B,;
THOMAS et al., 2008; MONTOLIU, 2012).

2.2.10 Zonizamida

Trata-se de um medicamento eficaz no tratamento de convulsdes generalizadas
recorrentes e refratarias ao uso do fenobarbital e/ou brometo de potéassio. Seu mecanismo de
acdo funciona atraves do blogueio da propagacao das descargas epilépticas e supressdo da
atividade epileptiforme focal (PODELL, 2004; BERGMAN et al., 2005, DEWEY, 2008;
PLATT, 2008).

Possui meia vida de cerca de 15 horas, sendo a dose recomendada de 10 mg/kg VO
BID como adjuvante. As concentragdes séricas devem ser de 10-40 pg/ml (VON KLOPMAN
etal., 2007).

2.3 TERAPEUTICA NAO FARMACOLOGICA
2.3.1 Alimentacao

Alimentacdo composta por uma dieta equilibrada é recomendada para qualquer animal
e principalmente para animais doentes, porém ainda existem poucos estudos sobre uma dieta
especifica que evite piorar o prognostico dos cdes. (FERNANDEZ e VOLK, 2017). Apesar da
dieta cetogénica se mostrar muito eficiente em humanos, néo se verificou efeito benéfico em
cdes (MUNANA, 2013a). Outros estudos apontam para 0 sucesso em uma dieta
hipoalergénica, ja que muitos autores afirmam que a epilepsia pode estar associada a alergias
alimentares (THOMAS, 2003; CHANDLER, 2006; MONTOLIU, 2012).

2.3.2 Estimulacéo vagal

Essa técnica consiste na implantacdo de um aparelho cirdrgico semelhante a um
pacemaker, que estimula eletricamente e repetitivamente o nervo vago cervical, sendo uma
opcdo de tratamento quando os farmacos se mostrem ineficazes. Estudos realizados em cées
se mostram eficazes e seguros, porém devido ao alto custo ainda é um tratamento inviavel na
medicina veterinaria (MUNANA, 2013a; CHANDLER, 2006).

2.3.3 Acupuntura
Uma técnica que precisa de estudos para comprovar sua eficacia, porém como terapia
adjuvante, ajuda a quebrar o padrédo epiléptico e aumentar o seu limiar, através da aplicacéo

de agulhas em locais especificos que repercutem em 6rgéos internos (THOMAS, 2003).
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2.3.4 Cannabis

O Canabidiol possui propriedades anticonvulsivantes sendo uma alternativa para o
tratamento da epilepsia. Em humanos pode impedir danos cerebrais nos pacientes e auséncia
de efeitos adversos toxicos (MEDEIROS et al, 2020).

Na veterindria, varias pesquisas estdo em andamento afim de avaliar o perfil
farmacocinético do CBD, sua interacdo medicamentosa e efeitos a longo prazo (BRUCKI et
al., 2015).

2.4 TRATAMENTO EMERGENCIAL DOMICILIAR

O tratamento emergencial domiciliar € uma forma de ajudar os tutores a procederem
em casos de convulsdes com mais de 5 minutos (SE), no “cluster” (mais de duas crises em 24
horas com recuperacdo) ou nas fases pds-ictiais superiores a 2 horas. Essa € uma forma de
reduzir as idas emergenciais as clinicas veterinarias, além de melhorar a qualidade de vida dos
animais e tutores (GRUENENFELDER, 2008; PODELL, 2004).

O recomendado € que se faca o uso de 1mg/kg PR de diazepam, que pode ser repetido
3 vezes em 24 horas. Em cées que fazem o uso de fenobarbital de forma terapéutica a dose é
de 2 mg/kg (MUNANA, 2013a). Outras opcdes de medicamentos sio 0 midazolam por via

nasal ou intramuscular e o lorazepan por via nasal (PLATT, 2012).

3 CONSIDERACOES FINAIS

domiciliar emergencial, engquanto mais pesquisas sobre mais farmacos e outas
possibilidades terapéuticas ainda se desenvolvem na area da A epilepsia é o distlrbio
neuroldgico mais comum em cées e isso reforca a importancia do presente trabalho, pois é
necessario que o tutor se conscientize da importancia de observar o comportamento do seu céo
e relatar quaisquer alteracdes para 0 médico veterinario, para que assim 0 mesmo consiga
fechar o diagnostico de epilepsia idiopatica canina e iniciar o tratamento corretamente.

E importante ressaltar que niio existe o tratamento “ideal”, existem 0s mais utilizados
que sdo fenobarbital e/ou brometo de potassio com possiveis adjuvantes que serao
determinados com base na especificidade de cada céo, que s6 podera ser determinada por um
profissional competente.

Além disso os tutores precisam estar cientes de que a epilepsia idiopatica é uma doenca
crénica que demanda total participacdo meédico-proprietario para sucesso no controle da
doenca. E necessaria educacdo, disponibilidade aos custos inerentes, conhecimentos sobre

terapéutica medicina veterinaria.
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