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RESUMO

O presente relatorio descreve as atividades desenvolvidas durante o Estagio
Supervisionado Obrigatorio (ESO), realizado no Hospital Veterinario Dix-Huit Rosado
Maia da Universidade Federal Rural do Semi-Arido (UFERSA), em Mossoré — Rio
Grande do Norte, e objetiva relatar um caso clinico de lipidose hepatica felina (LHF).
Dentre os casos acompanhados na clinica médica de pequenos animais, destacou-se um
animal da espécie felina, sem raca definida (SRD), fémea, castrada, de 3 anos de idade,
pesando 3,600 kg apresentando um quadro de hiporexia ha 3 dias, hipodipsia, apatia e
émese, provocado ap6s um provavel quadro de estresse causado pela chegada de novos
animais a residéncia da tutora, o que levou a mudancas em seu comportamento
conduzindo ao desenvolvimento da LHF. Foram realizados de forma detalhada a
anamnese e 0 exame fisico, os quais direcionaram ao diagndstico presuntivo de lipidose
hepética idiopatica. Foram solicitados exames complementares bioquimicos de perfil
hepatico (ALT, AST, GGT, FA) e exame ultrassonografico de cavidade abdominal,
onde observou-se o0 aumento da atividade de enzimas hepaticas na analise bioguimica,
enquanto a observacdo ecografica evidenciou o0 aumento da ecogenicidade do
parénquima hepético. Em seguida foi estabelecido o internamento do animal para dar
inicio ao tratamento adequado e terapia nutricional. Durante o internamento, a paciente
retornou gradativamente a alimentar-se, demonstrando a importancia do rapido
diagnéstico e instauracdo do tratamento intensivo adequado, utilizando fluidoterapia,
antibioticoterapia, suplementos e hepatoprotetores. PoOde-se concluir que o0 estagio
supervisionado  obrigatério  possibilitou um acréscimo na formacdo académica,
proporcionando o aperfeicoamento dos conhecimentos tedricos e praticos, além de
oferecer uma vivéncia da rotina da medicina veterindria de pequenos animais. Em
relacdo ao caso relatado, apesar do tratamento ter mostrado éxito quanto ao retorno
espontaneo da ingestdo de alimentos pelo animal, a proprietaria descontinuou o
tratamento em virtude da incapacidade em acompanhar o animal durante o periodo

internado.

Palavras-chave: Anorexia. Diagnostico. Estresse. Gatos. Lipidose.
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1 INTRODUCAO

O estdgio supervisionado é fundamentado em um treinamento que torna possivel
aos estudantes a vivéncia da aprendizagem adquirida durante a graduacdo (MAFUANI,
2011). Desse modo, o estagio é um momento de novos e estimulantes desafios na
procura de solucbes para situacdes adversas. O mesmo € uma excelente oportunidade
que possibilita descobertas e questionamentos acerca do futuro profissional (SOUZA,
2016).

Quando bem fundamentado, estruturado e orientado, 0 estagio supervisionado
configura-se como um importante componente do processo de formacdo académica e
profissional, no qual o graduando se prepara para a insercdo no mercado de trabalho
mediante a participagdo em situagOes reais, podendo exercer de forma inicial a sua
profissdo e as funcdes inerentes & mesma (BOLHAO, 2013).

A contribuicdo do estagio na formacdo profissional, a partir do saber-fazer ndo
se reduz ao conhecimento de um punhado de tecnicas e metodologias de ensino, mas
com o0 que fazer para a promogdo da qualidade da intervencdo, resultando numa
aprendizagem significativa por conta do aprimoramento e desenvolvimento de
habilidades e competéncias (MARRAN, 2011).

A importancia do medico veterinario de pequenos animais na sociedade fica
evidente diante do contexto envolvendo a importéncia do animal de estimacdo na vida
humana, que estd em posicdo Unica na relacdo guardido-animal, devendo orientar e
facilitar esta relacdo e contribuir para a construcdo de um clima estavel entre pessoas e
animais. Além disso, 0 médico veterinario € o responsavel pela manutencdo da salde e
bem-estar dos animais, e trabalha diretamente na saude publica através do controle de
zoonoses (TATIBANA; COSTA-VAL, 2009).

No decorrer do estagio foi possivel a ampliagio e aprofundamento dos
conhecimentos na area da clinica médica de pequenos animais. Foram acompanhados
atendimentos clinicos de diferentes tipos de patologias que acometem cédes e gatos,
observando desde a anamnese, exame fisico, realizagdo de exames complementares,
diagnéstico, terapias instituidas e, posteriormente, as consultas de monitoramento dos
casos. Durante o estagio supervisionado destacou-se o caso de lipidose hepatica felina
(LHF), o qual sera descrito no presente relatorio.

Descrita pela primeira vez por Barsanti et al. (1977) como uma condicdo

idiopatica, muitos animais acometidos podem apresentar uma doenca ou uma



13

circunstancia influenciando diretamente o estado catabdlico, nestes casos a LHF sera
secundaria a tais condicdes.

A lipidose hepética felina é uma das patologias mais comuns que acometem o
figado dos gatos domeésticos. Majoritariamente atinge gatos adultos e obesos que sofrem
privacdo de alimento ou que passaram por longos periodos de anorexia, causando
acumulo de gordura no figado e o aparecimento dos sinais clinicos. Para a total
recuperacdo do animal é imprescindivel diagnostico precoce e inicio imediato da terapia
sintomatica, além do fornecimento do suporte nutricional adequado (VIEIRA et al,
2017).

Desta forma, objetivou-se descrever sobre 0 estagio supervisionado obrigatorio
na area de clinica médica de pequenos animais e relatar um caso clinico sobre lipidose

hepatica felina.



14

2 OBJETIVOS
2.1 Objetivo geral

Aprimorar 0s conhecimentos adquiridos durante a graduacdo, proporcionando
aperfeicoar teoria e pratica na area de clinica médica de pequenos animais e relatar um
caso clinico acompanhado durante o periodo do estagio supervisionado.

2.2 Objetivos especificos

e Acompanhar os atendimentos clinicos de rotina na clinica médica de pequenos

animais;

e Aprimorar 0s conhecimentos da rotina da clinica médica de peguenos animais,
para 0 estabelecimento das terapias, diagndstico, exames complementares e

coleta de material;

e Descrever 0 caso de lipidose hepética felina, atendido e acompanhado no setor

de clinica médica de pequenos animais do Hospital Veterinario da UFERSA.
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3 REVISAO DE LITERATURA

3.1 Etiopatogenia

A lipidose hepética felina (LHF), ou figado gorduroso é uma sindrome frequente
representada pela quantidade excessiva de gordura acumulada no figado dos gatos. Nao
h& predisposicdo quanto a idade ou raca, e em relacdo ao sexo, € mais comum em
fémeas do que nos machos. A lipidose hepatica ocorre costumeiramente apds um
periodo de perda de apetite de pelo menos duas semanas de duracdo (ETTINGER,
FELDMAN, 2004).

Segundo Johnson (2004), a lipidose hepética felina (LHF) ocorre quando 0s
lipideos armazenados na gordura periférica apresentam um desequilbrio na sua
deposicdo e mobilizacdo. Possui duas formas de apresentacdo, primaria (ou idiopatica),
guando por motivos desconhecidos o felino interrompe a ingestdo de alimento, e
secundaria quando outra doenca motiva a anorexia como doenca intestinal ou
hepatobiliar, diabetes melitus, neoplasias, doenga renal cronica, cardiomiopatia, doenca
neuroldgica, pancreatite ou peritonite infecciosa felina (PIF) que legitimamente podem
induzir ao desenvolvimento da lipidose.

Geralmente gatos obesos tendem a presentar a sindrome idiopatica. Esta ocorre
apos sérios quadros de estresse seguido por severa perda de peso, acarretando uma
grave limitacdo de carboidratos e proteinas, e por meio da quebra dos lipideos uma
ampla fracdo de energia do tecido adiposo é mobilizada para o figado, sendo
armazenada em forma de triacilglicerideos. Por consequéncia, a escassez de proteinas
inibe a ligacdo dos &cidos graxos com as apoproteinas, causando acumulo da gordura
nos hepatdcitos e produzindo a lipidose hepatica (GRIFFIN, 2000).

Os gatos que sofrem de obesidade e vivenciam um periodo anorético, tem suas
chances aumentadas de desenvolver lipidose hepatica clinica. Causas de anorexia
comportamentais ou relacionadas ao estresse sdo comuns, essas incluem o fato de os
proprietarios estarem em férias, membros da familia que deixam a residéncia ou a
presenca de pessoas novas ou animais introduzidos na casa, viagem ou modificacdes
dietéticas (ETTINGER, FELDMAN, 2004).

Siva (2012), cita que na lipidose hepética felina idiopatica, majoritariamente
observada em gatos com excesso de peso ou que sofreram rigida perda de peso,

verifica-se habitualmente historico de episddio de estresse antecedendo o surgimento da
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doenca. Em casos graves, o0 doente pode apresentar sinais indicativos de faléncia
hepatica grave, associados a encefalopatia hepatica. Ainda que a fisiopatologia exata
seja desconhecida, a anorexia cronica, a obesidade e 0 estresse sdo fatores que parecem
afetar o desenvolvimento da doenca.

Os felinos, manifestam tendéncia a acumular triacilglicerdis nas suas células
hepaticas através da formacdo de vacuolos no citoplasma, que em alta quantidade torna-
se grave e representa uma alteracdo patologica metabdlica. Este acumulo decorre da
superacdo da taxa de sintese a taxa de dispersdo hepatica de triacilglicerdis. Os acidos
graxos contidos na dieta, nas reservas adiposas, ou originados de nova sintese hepatica,
sdo responsaveis pela producdo dos triacilglicerdis hepaticos. Na LHF, habitualmente os
gatos que a apresentam sofrem com uma condi¢do patoldgica que lhes causam anorexia,
passando a retirar das reservas adiposas 0s 4cidos graxos atraves de lipdlise
(ETTINGER, FELDMAN, 2004).

Ainda ndo esta totalmente esclarecido a mecanica que leva os gatos a
desenvolver a LHF. Pesquisas mais recentes sobre essa patologia sugerem que ela tenha
uma etiologia maltipla (BROWN et al., 2000), onde diversos processos bioquimicos
atipicos promoveriam o armazenamento de lipideos nos hepatdcitos induzindo a perda
da sua fungdo (HALL et al., 1997). No entanto de acordo com Day (1994), a patogénese
da lipidose hepatica esta relacionada com o excesso de lipidios acumulados nos
hepatdcitos. Essa alta concentracdo dos lipideos se torna de tal forma exacerbada, que
supera a capacidade de metabolizacdo do figado na remocdo dos lipidios contidos nas
células hepéticas. Na ocasido de uma LHF, estima-se que cerca de 80% dos hepatdcitos
estejam comprometidos.

Outros possiveis fatores que poderiam estar envolvidos ao aprisionamento de
lipideos no interior dos hepatdcitos apontam relacdo com o consumo habitual e
imoderado de alimentos com alto teor de gordura, a acrescida concentracdo de acidos
graxos até o figado posteriormente a uma fase de abstencdo alimentar prolongada, ou
modificacdes na sintese e excrecdo de lipoproteinas de densidade muito baixa (VLDL)
(BIOURGE, 1993).

Para Silva (2012), as provaveis causas que predispdem ao surgimento da LHF
permitem determinar a relevancia da manutencdo do consumo de alimento em gatos que
se encontram em um estado anorético hd alguns dias. Normalmente os achados
histologicos costumam se manifestar apds duas semanas, ja os sinais clinicos surgem

por volta de uma semana, podendo tal fato estar relacionado com a ingestdo parcial ou
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ndo ingestdo total de calorias. Alguns estudos relacionam a velocidade de aparecimento
dos sinais clinicos com a elevada condi¢do corporal dos animais afetados.

O aparecimento de LHF depende do desenvolvimento de um estado catabdlico
que promova a mobilizacdo de gordura periférica para o figado, associada a incorreta
disseminacdo de lipidios dos hepatdcitos. Ainda que os mecanismos fisioldgicos ndo
estejam completamente elucidados e decorra de multiplas origens, € indispensavel o
precoce reconhecimento dos sinais clinicos e diagnéstico da LHF, viabilizando o rapido
inicio da terapia nutricional adequada (HOLAN, 2009).

Dimski et al. (1992), afirmam que gatos obesos ndo desenvolvem acumulo de
lipidios no figado, em comparagcdo com gatos magros. No entanto Ibrahim et al., (2003),
demonstraram que 0 acréscimo no peso de gatos saudaveis ocasiona a concentracdo de
lipidios no figado, verificando-se maior acumulacdo durante periodos de perda de peso.

Uma vez desenvolvida essa doenga, 0s gatos mostram-se enfermos e podem nédo
retornar a comer mesmo que a fonte de origem de sua perda de apetite tenha sido
suprimida. Sem tratamento clinico apropriado, essa sucessdo de acontecimentos pode
levar a 6bito mais de 90% dos gatos (ETTINGER, FELDMAN, 2004).

3.2 Sinais clinicos

A LHF caracteriza-se como uma sindrome relacionada a anorexia, perda de
peso, atrofia muscular, ictericia, elevacdo da atividade das enzimas hepaticas e severa
concentracdo de lipidios no figado (BIOURGE et al, 1994). Holan (2009), assegura que
em caso de ndo se averiguar a existéncia de uma outra doenca antecedente como
responsdvel pela anorexia e posteriormente pela evolucdo da LH, é fundamental cogitar
provaveis transtornos no ambiente ou episddios de estresse como fatores que estimulem
0 inicio da LHF.

A LHF essencialmente atinge gatos de meia idade, mas sua ocorréncia pode se
estender entre 6 meses a 15 anos de idade, em gatos normalmente obesos e/ou que
vivenciaram recentemente alguma circunstancia estressante, em virtude do qual
tornaram-se anoréxicos e rapidamente perderam peso. A predisposicdo do individuo
também pode ter grande importancia, pois alguns gatos toleram um certo periodo de
privacdo alimentar sem adquirir lipidose, a medida que o0s demais expressam
habitualmente em cada situacdo que lhes provoquem a restricdo prolongada de alimento
(ARMSTRONG, BLANCHARD, 2009).
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Mais de 40% dos felinos identificados com LHF apresentam episddios de
estresse anterior a um periodo de inapeténcia. Os achados comuns consistem em
ictericia, perda de peso, letargia, depressdo e vomitos. Na fase seguinte da lipidose, 0s
animais podem exibir sintomas de encefalopatia hepatica evidenciada pela presenca de
deméncia, estupor, coma e head pressing. Corriqueiramente durante o exame fisico
desses gatos, verifica-se perda de massa magra como achado comum, com uma
incompativel reserva gordurosa, sobretudo, nas regides intrabdominal e inguinal. A
palpacdo se observa o figado macio, sem dor aparente, sendo possivel identificar
hepatomegalia (FERREIRA, MELLO, 2003).

Na ocasido da anamnese, o proprietario geralmente relata no histérico do animal
a presenca de inapeténcia decorrendo de poucos dias a semanas. Frequentemente, o
animal recusa alimentar-se apds circunstancias que causaram perturbacdo no ambiente
em que vive, como introducdo de um novo filhote ou novo membro a familia,
modificacdo na dieta de forma brusca, especialmente se o novo alimento for menos
palatavel e doenca cronica ou mudanca para um novo ambiente. Deve-se ressaltar ainda
a importancia da obesidade quando informada no histérico anterior (SOUZA, 2003). A
obesidade, de acordo com Day (1994), que facilmente constata-se ao inicio da doenca
nos gatos, giram em torno de 90% dos que apresentam reducdo do peso consideravel,
podendo representar cerca de 25% a 50%.

Segundo Day (1994), a perda de apetite que pode levar de alguns dias e
permanecer por semanas € o sintoma clinico mais preciso associado a lipidose hepatica.
Ao mesmo tempo Armstrong et al. (2009), confirma que a anorexia, pode ser o sintoma
primordial, e provavelmente ser a Unica queixa apresentada em gatos no periodo inicial
da sindrome. A auséncia da ingestdo de alimentos pode ser curta variando entre 2 a 7
dias, no entanto € comum que a recusa persista durante varias semanas. Os criadores
que costumam ser mais atentos podem possivelmente descrever presenca de ictericia.
Outros sintomas relatados pelos proprietarios sdo vomitos, perda de peso, diarreia ou
constipacdo, e pelagem ressecada.

Como indicio mais observado na LHF, a ictericia € comumente observada em
70% dos casos diagnosticados, a desidratacdo e ainda como indicativo de lipidose
verifica-se hepatomegalia, sem estado doloroso a palpacdo abdominal. Fraqueza grave e
decUbito podem ser sinais indicativos de perturbacOes eletroliticas (potassio, fosfato) ou
deficiéncia em tiamina. Gatos com ventroflexdo tém tolerancia limitada ao stress,

podendo tornar-se dispneicos por fraqueza dos musculos responsaveis pela ventilacéo,
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ou mesmo colapsar durante o exame clinico ou perante situacGes que levem a excitacdo
(CENTER, 2005).

De acordo com Lima (2017), além dos sintomas classicamente descritos no
qguadro clinico da lipidose hepatica como anorexia, diminuicdo no peso, ictericia,
depressdo, desidratagdo, diarreia e salivacdo, 0s gatos afetados podem manifestar
sintomatologia neuroldgica em decorréncia do agravamento do caso, estando associada
a encefalopatia hepatica.

A sialorreia e a depressdo se apresentam como indicios de encefalopatia
hepética, contudo esses sintomas ocorrem em apenas 4% dos gatos que tiveram casos
relatados. Nas ocasifes em que apresentam a encefalopatia hepatica, observa-se
repentina mudanca no estado mental de tais gatos, ocorrendo no periodo de 24 horas,
alterac0es no seu estado de alerta e responsivo a depressio (ARMSTRONG et al.,
2009). Segundo Ettinger, Feldman (2004), nesses animais que eventualmente
manifestam transtornos nervosos compativel com encefalopatia hepatica 0s sinais
encontrados séo olhar fixo, grave depressdo, ptialismo, conwvulsbes e coma.

As pesquisas sobre esse tema asseguram que gatos expostos a situacles que
provocam alto nivel de estresse desenvolvem anorexia e perda de peso progressiva, que
na maioria das wvezes descritas excedem 10 dias (CENTER et al, 1993). Esses
acontecimentos podem ser capazes de incitar o surgimento de anorexia e estabelecer um
desequilibrio metabdlico, o qual vai ficar bastante perceptivel quando o animal chegar a
um decréscimo em torno de 30 a 40% do seu peso corporal (BIORGE et al., 1993;
BROWN et al, 2000; JOHNSON; SHERDING, 2003) evidenciando reducdo das
reservas de gordura corporal periférica acima da perda na cavidade abdominal
(CENTER, 2005).

A LHF provoca alteracbes da coagulacdo podendo facilmente ocasionar
ferimentos nos locais de venopuncdo, cistocentese ou quando uma sonda de ultrassom é
aplicada (ARMSTRONG et al, 2009). Gatos sintomaticos rapidamente desenvolvem
grave depressdao e decubito devido a deficiéencia de eletrdlitos, ou insuficiéncia de
tiamina (CENTER, 2005).

3.3 Diagnéstico

A suspeita de que 0 gato esta sofrendo de doenca hepética é confirmada pelo

exame fisico detalhado e por anormalidades apropriadas na funcdo sanguinea
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(hemograma e bioquimicas hepaticas). Técnicas de imagem radiograficas ou exames de
ultrassom do abdome séo Uteis para demonstrar o tamanho e a aparéncia do figado, bem
como para descartar outros estados patologicos. A ultrassonografia  abdominal
normalmente revela um parénquima hepético hiperecoico, comparando a ecogenicidade
do tecido hepatico em relacdo a gordura falciforme (CENTER, 2005).

O diagnostico definitivo da lipidose hepatica felina requer visdo dos globulos de
gordura nas células hepéaticas obtidas pelos métodos determinantes de confirmacdo
(ETTINGER, FELDMAN, 2017), sendo os hepatocitos notados em infima quantidade
em relacdo a gordura extracelular, que os contorna (SOUZA, 2003).

Os meétodos principais de confirmacdo do diagnostico definitivo da LHF séo
dados por meio de confirmacdo citologica através de puncdo aspirativa com agulha fina
- PAAF ou histopatolégica através de amostras colhidas por bidpsia (FERREIRA,
MELLO, 2003; TELLA, 2001), considerando que o diagnostico definitivo é
proporcionado unicamente por meio da analise histopatoldgica (GRIFFIM, 2000). O
achado habitual a citologia s@o hepatdcitos demasiadamente distendidos contendo
vaclolos com saturacdo lipidica significando indicativo de lipidose hepética
(FERREIRA, MELLO, 2003; TELLA, 2001).

O objetivo do diagnostico da LHF consiste ndo s6 em detectar efetivamente a
presenca da doenca, mas também em determinar se existe ou ndo uma causa subjacente
para o aparecimento da mesma. (HOLAN, 2009).

A realizacdo do hemograma completo se mostra importante por revelar leve
anemia ndo regenerativa normocitica e normocrémica. O leucograma pode se apresentar
inalterado. Contudo, no caso da presenca de intranquilidade € possivel a ocorréncia de
leucocitose de estresse ou neutrofilica, em razdo da presenca de focos inflamatdrios
(DIMSKI, 1997, CENTER, 2005). Pode se revelar também uma moderada neutropenia.
Os desequilibrios mais fundamentados sdo detectados no perfil bioquimico. O nivel
sérico das enzimas alanina amino transferase (ALT), aspartato amino transferase (AST)
e fosfatase alcalina (FA) frequentemente mostram-se alterados em gatos com lipidose
hepatica idiopatica. A atividade da enzima gama glutamil transferase (GGT) pode
revelar-se diminuida, normal ou pouco aumentada, equivalendo a um sinal claro de
processos colestasicos. A glicose e a uréia também podem apresentar niveis serico
normal conquanto pode variar de baixo a elevado (SOUZA, 2003).

Ferreira e Mello (2003), afirmam ser normal a existéncia de hiperbilirrubinemia

e incremento de &cidos biliares séricos. Entretanto Sherding (1994), comenta que a
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acumulacdo elevada de colesterol e creatinina, reducdo do nivel da ureia nitrogenada no
sangue, hiperglicemia, hipocalemia e fraco decréscimo de albumina sdo achados
circunstanciais.

A coagulacdo sanguinea também sofre alteracdes, sendo afetados 45% dos gatos
com LHF, contudo ocasionalmente sdo vistas na clinica. As alteracdes sdo resultantes
da insuficiéncia hepéatica na sintese de diferentes fatores e/ou insuficiéncia de vitamina
K, por anorexia, ma absorcdo ou tratamento com antimicrobianos (MASOTTI et al.,
2016). Tempo de protrombina elevado e hipofibrinogenemia sdo os achados mais
frequentes nos testes de coagulacdo (SOUZA, 2003). Em algumas ocorréncias a creatina
quinase (CK) pode ter elevagcdo na sua atividade um pouco mais significativa, levando
0s gatos a desenvolverem lesGes nos tecidos relacionados a catéteres intravenosos ou
introducdo de sonda de alimentagdo, catabolismo, rabdomidlise associada a relevante
perda eletrolitica ou decubito (CENTER, 2005).

A avaliacdo do estado de coagulagdo pode ser feita através da determinacdo do
tempo de protrombina (PT), tempo de protrombina parcial ativada (APTT), medicdo da
concentracdo de fibrinogénio plasmético e contagem de plaquetas (Center et al., 2000).

Day (1994) e Center (2005), também citam que a LHF apresenta sinais clinicos e
laboratoriais pouco exclusivos, o que complica a andlise, sendo imprescindivel o uso da
ultrassonografia, puncdo aspirativa por agulha fina (PAAF), apuracdes laboratoriais e
amostra hepética para proceder ao diagndstico especifico, com a finalidade de melhorar
a procedimento terapéutico.

Para Center (2005), o alcance de evidéncias do tecido hepatico por biopsia perde
sua importancia quando a analise por ultrassonografia, o histdrico, a patologia clinica e
os indicios citoldgicos obtidos por PAAF, manifestam caracteristicas de LHF. A
execucdo de biopsia é imprépria tanto em pacientes seriamente enfraquecidos guanto
nos que se encontram em etapas iniciais da doenca, devido ao elevado risco de morte
como consequéncia da inabilidade para metabolizar administradores anestésicos,
anomalias eletroliticas, e disposicdo hemorragica.

O diagnostico especifico entre lipidose hepéatica idiopatica e distintas
enfermidades, hepaticas ou ndo, € de essencial consideracdo para a terapéutica do
animal. Diversas doencas revelam sinais clinicos e laboratoriais ndo exclusivos, como
impedimento do ducto biliar extra-hepatico, sindrome colangite/colangiohepatite,
cirrose Dbiliar, necrose hepatica, neoplasia hepética, anomalias venosas portossistémicas

e diabetes melito. Outras moléstias que necessitam ser distinguidas da lipidose hepatica



22

idiopatica sdo a hepatopatia toxica aguda, o hiperadrenocorticismo, a peritonite
infecciosa felina, o hipertireoidismo, a leucemia felina, a imunodeficiéncia felina, a
toxoplasmose, a septicemia e a infeccdo por Platynosomum concinnum (SOUZA, 2003;
FERREIRA, MELLO, 2003).

Segundo Center (2005), gatos malnutridos de modo secundério a enfermidades
infiltrativas  ou inflamatdria intestinais passam pelo risco de sofrerem de caréncia de
cobalamina (vitamina B12). Armstrong, Blanchard (2009) asseguram que 40% dos
gatos com lipidose hepética exibem valores inferiores ao normal de cobalamina e que a
auséncia nesta vitamina pode gerar vestigios neuromusculares, tais como ventroflexdo
do pescoco, anisocoria, dilatacdo pupilar, sinais vestibulares e déficits de reacdes
posturais.

Center (2005) afirma que, é salutar coletar amostras de sangue para doseamento
da concentracdo de cobalamina antes de se resultar ao tratamento da LHF, visto que a
necessidade de terapia parenteral a longo prazo s pode ser realizada através de medidas

plasmaticas sequenciais.

3.4 Tratamento

A LHF é uma doenca de dificil terapéutica (STROMBECK, GUILFORD, 1995).
O proposito estd fundamentado no regresso das modificacbes metabdlicas que
instigaram 0 movimento de &cidos graxos livres durante a inanicdo (RICHTER, 2005) e
na reversdo do conjunto de disfuncdo hepética (BIORGUE, 1994; GRIFFIM, 2000).

O modo de tratar a lipidose hepatica muda conforme sua gravidade e existéncia
de outras doengas. A precaucdo é de extrema relevancia. Qualquer gato anoréxico,
principalmente se for obeso, deve ser analisado por um veterinario. Essencialmente, o
desenvolvimento da lipidose hepética deve ser compreendido em condicdo prematura e
impedida completamente com terapia adequada. Internacdo, fluidoterapia e cautela de
suporte sdo precisos ainda no desenvolvimento inicial da doenca. Tratamento adicional,
com antibiodticos, vitamina K e a terapia de outras enfermidades, igualmente podem ser
necessarios (ETTINGER, FELDMAN, 2004).

Segundo Nelson, Couto (2015), a particularidade mais importante da terapéutica
€ 0 apoio completo relativo a nutricdo unido ao tratamento da doenca. Para Center

(2005) a forma de tratar consiste em tornar estdvel o quadro clinico do animal,
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executando um suporte nutricional e ajustando a desidratacdo e o desequilibrio de
eletrolitos.

Segundo Center (2005), o resultado do tratamento estd baseado na geréncia de
fluidos, eletrdlitos e suporte nutricional invasivo. As indicacdes terapéuticas abrangem a
suplementacdo com arginina, taurina, L-carnitina, vitaminas hidrossollveis (tiamina),
cobalamina, vitaminas lipossoliveis, suplementacdo com antioxidantes do tipo Thiol
(SAMe) e &cido ursodeoxicolico, e zinco.

Quando é plausivel provar a origem elementar da anorexia, esta deve ser
revertida. As razOes compreendem fatores estressantes como alteragbes no tipo de
nutrimento. Se forem conhecidas afeccOes integradas (colangiohepatite, doenca
intestinal inflamatdria ou pancreatite), estas devem ser tratadas (RICHTER, 2005).

Ettinger, Feldman, (2004), s&o incisivos ao citar que a base do tratamento e
exclusivo modo de converter o processo de acumulacdo de gordura no figado, é uma
nutricdo rigorosa para prover o felino com suas necessidades caldricas. Proporcionar
distintas dietas e tratamentos que excitem o apetite pode inferir a0 gato alimentar-se na
etapa inicial da anorexia, mas possivelmente, ndo sera mais favoravel uma vez que o0s
indicios clinicos da lipidose hepatica tenham crescido. A nutricdo a forca geralmente
ndo é uma boa ideia, mesmo com o gato mais colaborativo, é virtualmente impossivel
administrar quantidades adequadas desta maneira. Eles também aparentam desenvolver
repugnancia a alimentos ligeiramente, e a relagdo entre a comida e a experiéncia
desagradavel da coercdo pode convergir para a demora do animal voltar a comer. Por
esse motivo na fase clinica da doenca a Unica op¢do segura de tratamento € a
alimentacdo por sonda.

Existem trés tipos de alimentacdo por sonda comumente usados nessas situacdes.
A sonda nasogastrica, colocada através do nariz para dentro do estdmago ou a sonda
esofagica, colocada no eséfago podem ser usadas temporariamente. A alimentacdo a
longo prazo € obtida com uma sonda cirurgicamente colocada no esdfago ou, mais
comumente, com uma sonda cirirgica ou endoscopicamente colocada através da parede
corpérea diretamente dentro do estdbmago. O uso de alimentacdo por sonda a longo
prazo modificou o resultado da doenca de mais de 90% de mortalidade para menos de
30%. Medicacbes adicionais para controlar o vOmito as vezes SA0 necessarias.
Reavaliagdes frequentes sdo indispensaveis para avaliar a localizacdo da sonda, uma
possivel infeccdo e a fungdo sanguinea. Os parametros hepaticos em geral melhoram

dentro de 2 a 8 semanas ap0s 0 inicio da alimentacdo. Até esse periodo ndo se deve
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oferecer comida oral. Uma vez que o gato comece a comer, a alimentagcdo por sonda
pode ser gradualmente reduzida ao longo de poucas semanas e, eventualmente,
interrompida. A maioria das sondas dos gatos pode ser removida de 3 a 4 meses ap0s a
colocagdo (ETTINGER, FELDMAN, 2004).

O canal de alimentagdo deve ser sorvido antes de cada refeicdo, para certificar-se
do esvaziamento gastrico e asseado com uma pequena quantidade de agua apoOs a
alimentacdo, para conservar o tubo visivel (NELSON, COUTO, 2006).

Assim que o animal comeca a nutricdo espontanea apds a instalacdo da sonda
alimentar, esta, deve conservar-se no local por no minimo 5 dias antes de ser retirada
para garantir & cicatrizacdo apropriada entre estbmago e a parede corpOrea e evitar
infeccdo peritoneal (NELSON, COUTO, 2015). E aconselhavel a permanéncia da sonda
por somente duas semanas, quando deverd ser trocada para outra narina. As maiores
vantagens sao o baixo custo e a dispensa da anestesia geral (SOUZA, 2003).

O agente mais importante pertinente a terapia nutricional é assegurar que o gato
receba calorias satisfatorias (CENTER, 1994). Devem ser ministrados entre 60-80
kcal’lkg de peso corporal/dia (aproximadamente 250 até 300 kcal/dia para gatos entre 4 e
5 kg) (STROMBECK, GUILFORD, 1995; GRIFFIM, 2000; CENTER, 2005), com
assisténcia de um tubo nasogastrico, esofagostomia ou gastrotomia.

Muitas vitaminas e suprimentos, abarcando L-carnitina, por sua atuacdo na
oxidacdo de &cidos graxos, arginina, taurina e antioxidantes tém sido dirigidos aos
felinos quando indispensavel em casos especiais. Em casos de coagulopatias sugere-se
suplementacdo com vitamina K1, porém, estd sujeito a outros tratamentos devido sua
gravidade devendo ser levados em consideracdo como transfusdo sanguinea e uso de
heparina, por exemplo (CENTER, 1998).

A restituicdo de fluidos deve impor-se como o0 passo primario dos cuidados com
0 paciente LHF, sendo feita a supervisdo por via intravenosa, com fluidos cristaloides
gue ndo tenham em si lactato ou glicose na sua composicdo (CENTER, 2005;
ETTINGER, FELDMAN, 2004), pois o metabolismo hepatico do lactato sofre
influéncia durante a lipidose (BIRCHARD, SHERDING, 2008).

Fluidos cristaloides sdo utilizados para retificar em primeira instancia a
desidratacdo, além de prover os requerimentos necessarios para conservacao habitual e
danos continuos integrados ao vémito (CENTER, 2005). A retificacdo da desidratacédo é

necessaria para impedir a azotemia pré-renal que pode se desenvolver ou mesmo piorar
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0 quadro de hiperamonemia, e a suplementacdo com cloreto de potassio deve ser
medido com base no agrupamento de eletrélitos no soro (CENTER 1994).

O wuso de estimulantes do apetite, como a mirtazapina, ciproheptadina, e
clonazepam, diazepam, oxazepam ndo € recomendado em gatos com lipidose hepatica
(ARMSTRONG et al, 2009), j& que estes requerem biotransformacdo e excrecdo
hepatica (CENTER, 1994; JOHNSON, SHERDING, 2003; CENTER, 2005). Além
disso, o metabolismo da droga pode ser prejudicado em gatos com lipidose hepatica, e
causar efeitos colaterais imprevisiveis (ARMSTRONG et al., 2009).

O uso de antieméticos pode ser benévolo na precaucdo do vomito durante 0s
primeiros dias de tratamento, sendo o farmaco de eleicdo é metoclopramida (CENTER,
1994; RICHTER, 2005; CENTER, 2005).

Em gatos com LHF é comum a terapia antibidtica profilatica, com o fim de
resguardar contra agentes infecciosos que entram na circulagdo portal, através do trato
gastrintestinal. Deve-se fugir de antibioticos que demandem biotransformacdo hepatica,
para serem suprimidos, como também aqueles que enfraquecam o apetite, ou tenham
implicacdes debilitantes. Também é preciso fazer o possivel para evitar tetraciclinas, ja
que estas alteram lipidose hepatica em seres humanos e outros animais. Da mesma
forma o cloranfenicol devido a sua biotransformacdo hepatica e inferéncia de anorexia,
no entanto, ampicilina, amoxicilina (com ou sem acido clavulanico) e cefalexina podem
ser agregadas por falta de efeitos lesivos (CENTER, 1994).

3.5 Prognostico

Os elementos mais relevantes na recuperacdo de gatos com LHF s&o a presenca
ou ndo de uma patologia coexistente grave que ndo é possivel reverter e a celeridade na
instauracdo de um suporte nutricional adequado (ARMSTRONG, BLANCHARD,
2009). Sherding (1994), relata que quanto prematura a terapia nutricional for iniciada,
mais favoravel é o progndstico.

A resposta do paciente é fundamental para o sucesso do tratamento da LHF, e
em grande parte depende do empenho do tutor em garantir os cuidados essenciais para
seu gato, além do apoio nutricional agressivo, 0s quais podem ser requeridos por varias
semanas, mesmo até meses (CENTER, 1993; CENTER 1994; RICHTER, 2005). Sem o
suporte adequado, a LHF é inevitavelmente fatal (SHERDING, 1994).
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Na maior parte dos casos, constata-se evolucdo do perfil bioquimico (reducéo no
teor de bilirrubina e nas atividades de FA e ALT) cerca de uma a duas semanas ap0s 0
comeco da alimentagdo por sonda. A correcdo pode tardar varias semanas. Quanto mais
breve for o inicio do tratamento, melhor o prognodstico (BIRCHARD, SHERDING,
2003).

Gatos com mau prognostico via de regra tem seu estado agravado ou morrem
durante a primeira semana de tratamento. Geralmente ndo had evidéncia de dano
hepatico residual apOs a recuperacdo. Recidivas sdo raras, e comprovadamente quanto
mais cedo o inicio do tratamento melhor é o prognostico (BIRCHARD, SHERDING,
2008).

Segundo Day (1994), a prevencdo da obesidade aparenta ser a melhor forma de
impedir o reaparecimento da LHF. Acompanhamento para reducdo de peso dos gatos
obesos podem ser realizados com monitoracdo da alimentacdo e, se possivel, da
atividade enzimética hepéatica durante o processo de reducdo de peso. A hipdtese de
lipidose hepatica ndo deve ser desconsiderada em todas as circunstancias em que o gato
obeso se torne anoréxico e o suporte alimentar terapéutico deve ser imediatamente

iniciado.
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4 METODOLOGIA

O Estdgio Supervisionado Obrigatorio foi realizado na area de Clinica Médica
de Pequenos Animais do Hospital Veterinario Jer6bnimo Dix-Huit Rosado Maia,
localizado na Universidade Federal Rural do Semi-Arido (UFERSA), Campus
Mossor6-RN, no periodo de 20 de novembro de 2017 a 23 de marco de 2018,

perfazendo um total de carga horéria de 240 horas.

4.1 InstalacGes

A érea de clinica de médica de pequenos animais do Hospital Veterinario da
UFERSA é composta por uma recep¢do, cinco consultorios, e dois internamentos, um
para animais com doencas infecciosas e outro para animais com doencas ndo
infecciosas. Além de contar com mais dois setores, um para atendimento de animais de
grande porte e outro para atendimento de animais silvestres. O hospital ainda dispde de
uma sala de diagnostico por imagem para realizacdo de ultrassonografia e confec¢do de
laudos, sala de radiografia, dois centros cirlrgicos e um laboratério de patologia clinica.
O hospital conta também com setor de atendimento de animais de grande porte e o setor

de atendimento de animais silvestres.

4.2 Corpo clinico

A Clinica Médica de Pequenos Animais do Hospital Veterinario da UFERSA
conta com cinco médicos veterinarios residentes e dois médicos veterinarios efetivos do
hospital. Dois residentes sdo responsaveis, pela realizacdo da triagem de emergéncia e
acompanhamento dos animais internados. Os demais profissionais Sdo responsaveis por

atender os animais agendados.

4.3 Rotina da clinica médica de pequenos animais

Os atendimentos do hospital sdo realizados mediante agendamento prévio das
consultas e atendimentos emergenciais. Os animais que chegam ao hospital como
emergéncia ou urgéncia sdo inicialmente triados por um médico veterinario, e

encaminhados de acordo com a necessidade para o atendimento clinico ou para o
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internamento. Os  pacientes com indicagdo cirlrgica sdo encaminhados para o
atendimento cirlrgico realizado pelo setor de clinica cirdrgica do hospital. Conforme a
necessidade de cada paciente, poderdo ser realizados ainda, exames complementares
como hematologia, bioguimicas séricas, exames de imagem (ultrassonografia e

radiografia) entre outros.

4.4 Rotina do estagiario

Durante o periodo do estagio supervisionado obrigatério foi acompanhada a
rotina clinica, observando desde a anamnese, diagndstico até prescricdo da terapia, bem
como 0s retornos dos animais, caso estes se fizessem necessario.

Os estagiarios acompanham toda a pratica da clinica médica, realizando
procedimento de rotina como coleta de sangue, aplicagdo de medicacdes, limpeza e
bandagem de feridas, enemas, passagem de sonda e lavagem de wvesicula urinaria,
cateterizacdo venosa para realizacdo de fluidoterapia, monitorizacdo dos animais
internados, realizacdo de coleta de material para exames complementares como raspado
e citologias cutaneas, swab otologico e puncdo aspirativa por agulha fina (PAAF), e
encaminhamento do material para o laboratdrio do hospital. O estagiario pode ainda
realizar a anamnese e 0 exame clinico do paciente, sob supervisdo do médico veterinario
responsdvel pelo atendimento, que finalizam a consulta clinica. Ao término do

atendimento o estagiario e o médico veterindrio responsavel discutem o caso clinico.

4.5 Casuistica

Diferentes casos clinicos em cdes e gatos foram acompanhados durante o estagio
na clinica médica de pequenos animais, dentre eles doencas infecciosas, doencgas
parasitarias, doencas do trato urinario superior e inferior, tratamento e acompanhamento
da terapia de neoplasias, intoxicagcdes, cardiopatias, entre outras. Dentre 0s casos
acompanhados durante a rotina do hospital veterinario destacou-se o caso de interesse
relatado no presente relatorio, a lipidose hepatica em um felino. Este caso foi escolhido
por ser uma patologia de dificil reversdo, representando um desafio para a clinica
médica de pequenos animais, em razdo do rapido agravamento dos seus sintomas.

A lipidose hepética é uma patologia bastante comum nos felinos, chegando a ser

uma das mais fatais. Os gatos acometidos sdo majoritariamente obesos e apresentam
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anorexia, perda de peso, ictericia, vomitos e desidratacdo. O diagnostico da doenca €
baseado de acordo com o  histérico do animal, sinais clinicos, e exames
complementares. A adequada nutricdo é o ponto determinante no tratamento dos

animais acometidos pela LHF, bem como da sua prevencao.
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5 CASO DE INTERESSE

Em 22/01/2018, acompanhou-se o caso de um felino SRD, fémea, castrada, de
trés anos de idade, pesando 3,600 kg, que chegou ao Hospital Veterinario Jerdnimo
Dix-Huit Rosado Maia (HOVET), sediado no campus da Universidade Federal Rural do
Semiarido (UFERSA) em Mossor6 — RN. Posto isso, recolheu-se as informacGes
contidas na ficha clinica do HOVET, que foram preenchidos durante a consulta.

O animal foi atendido na triagem pela veterinaria responsavel, que apés realizar
a anamnese e o exame fisico constatou a necessidade de a paciente ser direcionada para
0 internamento, ficando estabelecido que seria efetuado a hospitalizagdo no setor de
doengas ndo infecciosas do HOVET. Ressalta-se que a realizacdo do internamento do
animal no HOVET foi realizado durante o horario de funcionamento de segunda a sexta,
das 7h da manhd as 17h da tarde, tendo sido apds esse horério, a continuidade do
tratamento exercida pelos cuidados da proprietaria.

O tutor mencionou, na anamnese, que o animal apresentava um quadro de
hiporexia ha trés dias, hipodipsia, apatia e €mese, com isso, 0 animal apresentou,
conforme o tutor, rapida perda de peso e mudanca em sua condicdo fisica. Ele relatou
também que o animal tinha acesso & rua, era vacinada apenas com a antirdbica e a
vermifugacdo apresentava-se atrasada. Além disso, o tutor referiu que este quadro
coincidiu com a chegada de dois filhotes adotados pela familia.

De acordo com o ocorrido, leva-se a crer que ap0s um provavel quadro de
estresse causado pela chegada de novos animais a residéncia da tutora, o animal descrito
apresentou mudancas em seu comportamento culminando em um periodo de anorexia,
conduzindo ao desenvolvimento da LHF.

Quanto ao exame fisico, a gata apresentava-se magra, prostrada, em decubito,
com pelos ressecados e elasticidade da pele diminuida corroborando com uma
desidratacdo de 8%. Observou-se frequéncia cardiaca de 124 bpm, tempo de
preenchimento capilar de dois segundos, e temperatura retal de 38,3°C.

Ao exame clinico o animal apresentou sinais como, anorexia, €mese,
desidratacdo, prostracdo, pelos ressecados e mucosas ictéricas (Figura 1). Foram
solicitados exames complementares bioquimicos de perfil hepatico (ALT, AST, FA,
GGT) e exame ultrassonografico de cavidade abdominal, com objetivo de visualizar,

particularmente, o figado.
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Figura 1 — Mucosa ocular ictérica e mucosa oral ictérica, de um felino atendido no Hospital Veterinario
Dix-Huit Rosado Maia, Mossor6/RN, 2018

Diante da anamnese, achados clinicos, alteracfes hematoldgicas e bioquimicas,
chegou-se ao diagnostico de lipidose hepatica felina idiopatica. Mediante aos achados
instituiu-se o internamento do animal e inicio do tratamento. Durante os sete dias que
ficou internada, a paciente apresentou melhora gradativa do quadro clinico e apoés
avaliacho médica constatando sua recuperacdo, foi estabelecida alta, com
recomendacgdes para sequéncia do tratamento na residéncia.

No decorrer do periodo de internamento o animal apresentou anorexia, episodios
de émeses, apatia, ictericia, que de acordo com a literatura sdo alguns dos sinais e

sintomas apresentados por pacientes acometidos pela lipidose hepética (Figura 2).

Figura 2 — Animal em decubito lateral, demonstrando apatia durante o internamento no Hospital
Veterinario Dix-Huit Rosado Maia, Mossord/RN, 2018.

Fonte: Arquivo Pessoal
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O laudo ultrassonogréfico revelou o figado com dimensdes aumentadas e
ecogenicidade intensamente aumentada e a vesicula biliar distendida com parede
espessa (Figura 3).

Figura 3 — Parénquima hepatico com dimensdes e ecogenicidade aumentadas e vesicula biliar distendida

com parede espessa, sugestivo de lipidose hepética, de um felino atendido no Hospital Veterin ario Dix-
Huit Rosado Maia, Mossoré/RN, 2018.

Fonte: Arquivo Pessoal.

Foi realizado um hemograma e andlises bioquimicas no dia 22 de janeiro de
2018, logo apds a admissdo do animal no setor de internamento do HOVET. No exame
laboratorial foi observado como maior evidencia o aumento no numero de hemécias
(11,20 milhdes/mm?), enquanto nos exames bioquimicos a fosfatase alcalina (FA)
apresentou-se elevada (387 UI/L) (Tabela 1). A conferéncia dos hemogramas, tal e qual
esperado em gatos com LHF, ndo é decisivo em termos de diagndstico.

Uma segunda avaliacdo laboratorial foi efetuada no dia 26 de janeiro de 2018. A
nova apuracdo revelou que permanecia a elevacdo na fosfatase alcalina (FA), (306
UI/L), além de alteracbes em outros parametros avaliados, a gama-glutamil transferase
(GGT), que no teste anterior apresentava-se dentro da normalidade, apresentou-se acima
do parametro normal (10,9 UI/L), a0 mesmo tempo que a glicose também se
apresentava aumentada (183mg/dL) (Tabela 2).
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Tabela 1 — Resultados do hemograma completo e bioquimicas séricas de um felino atendido no Hospital
Veterinario Dix-Huit Rosado Maia, Mossord/RN, realizado em 22/01/2018.

HEMOGFAMA COMPLETO
ERITOGRAMA  VALORES VALORES DE REF. EM
GATOS ADULTOS

Hemacias 11,10milhées/mm?® 5-10 milhdes ' mm?

Hemoglobima 11 g/dl 8-15 g/dL

Hematocrito 40 % 24-35 %

VCM 36fL 39-55 1L

CHCM 28% 30-36%

LEUCOGRAMA

Leucdcitos 9 800/mm?> 9-15 mil/'mm

Neutrofilos % (Ref. %) ABSOLUTO (Ref)
Segmentados 2(35-735) 7036 (3600-13800) /'mm®
Bastonetes 0(0-3) 0 {0-700) /mm?
Metamieldcitos 0(0) 0 {(0) 'mm?
Mieldcitos 0 (0) 0 {0) 'mm?
Eosinofilos 1(2-12 98 {160-3000) 'mm?
Basofilos 0(@-1) 0 (0) 'mm?
Linfocito 21(20-55) 2038 {1600-13700) /mm?
Mondcitos 6(1-4) 588 (80-1000) /'mm?
Plasmocito 0(0) 0 (0) 'mm?

HEMATOSCOPIA
Plaquetas E80 mil'mm? (Ref. 200 — 600 mil/'mm®)
BIOQUIMICAS SERICAS

TGP 83 ULL {Ref. 6—83 UL'L)

GGT 1.2 UIL (Ref 1.3-51UIL)
FA 387 ULL (Ref. 20— 126 UL'L)
Proteinas Totais 6.9 z/dL {Ref 6,1 —8.8 g/dL)
Albumina 23g/dL (Ref 2.1 -39 g/dL)

Globulinas 4.6 g/dL (Ref. 1,5-35.7 g/dL)
Relagiio A'G 0,500 - Ref 0,45-1.7) -

Creatinina 0 1mg/dl {Ref 0.7- 17 mg/dL)

Fonte: Laboratério de patologia do Hospital Veterinario Jeronimo Dix-Huit Rosado Maia
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Tabela 2 — Resultados do hemograma completo e bioquimicas séricas de um felino atendido no Hospital

Veterinario Dix-Huit Rosado Maia, Mossord/RN, realizado em 26/01/2018.

HEMOGRAMA  COMPLETO
ERITOGRAMA VALORES VALORES DE REF. EM
GATOS ADULTOS
Hemacias 7.90milhédes/'mm? 3-10 milh&es/mm?>
Hemoglobina 9.3g/dl 8-15 g/dL
Hematocrito 30% 24-35 %
VCM 37 39-55 1L
CHCM 32% 30-36%
LEUCOGRAMA
Leucocitos 15.700/mm? 9-15 mil'mm
Neutrofilos %o (Ref. %0) ABSOLUTO (Bef.)
Segmentados 69 (35-73) 10883 (3600-13800)/ mm?
Bastonestes 0 (0-3) 0 (0-7007) mm?
Metamielécitos 0 (0) 0 (0)/mm?
Mielécitos 0 (0) 0 (0)/mm®
Eosinofilos 7 (2-12) 1099 (160-3000)/mm?
Baséfilos 0 (0-1) 0 (0)/mm?
Linfocito 18 (20-33) 2826 (1600-13700) mm?
Monécitos 6 (1-4) 942 (80-1000)/mm?
Plasmocito 0 0 (0/'mm?
HEMATOSCOPIA
Plaquetas 430mil'mm? (Ref. 200-600mil'mm?*)
BIOQUIMICAS  SERICAS
TGP 100 ULL (Fef. 6—-83 ULL)
GGT 10,9 UL'L (Ref 1.53-51ULL)
FA 306 UL (Ref 20—-126 ULL)
PT 3.4 g/dL (Ref 5.8—-79g/dL)
Albumina 2.1 g/dL (Ref. 2.4 -33 g/dL)
Globulinas 3.3 g/dL (Ref 2.7—-44 g/dL)
Relagio A'G 0.636 - (Fef 0.59-1.1) -
Glicose 183 mg/dL (Fef. 70-110 mg/dL)

Fonte: Laboratério de patologia do Hospital Veterinario Jeronimo Dix-Huit Rosado Maia
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Durante a internacdo, a terapia instituida foi, ao primeiro dia, fluidoterapia com
solucdo fisioldgica 0,9% (SF), suplementado com cloreto de potéssio a 19,1%, (0,5
mEqg/kg/dia), devido ao desequilibrio hidrico e eletrolitico causado pela desidratagdo,
portanto, fazendo-se necessaria a suplementacdo com cloreto de potéssio para correcao
da hipocalemia, uma anormalidade associada a um alto ndmero de mortes em gatos. No
segundo dia a fluidoterapia foi realizada apenas com solu¢do fisiologica 0,9% (SF), a
partir do terceiro dia de internagdo foi utilizada solucdo de Ringer com Lactato e ao
quinto dia foi novamente administrada solucdo fisiologica 0,9% (SF).

Também foi administrada Acetilcisteina na dose inicial de 140mg/kg (5 mliV),
sendo a primeira dose maior e seguindo com a dose de 70mg/kg (2,5 ml/1V) do segundo
ao quarto dia, quando foi novamente reduzida a dose para 40mg/kg (1,44 ml1V),
administrada ao quinto dia de internacdo, Cobalamina (1 ml/1V, lento e diluido) durante
todo periodo de internamento, pois a inapeténcia, diminui os niveis da vitamina B12,
prejudicando a sintese de co-enzimas importantes no metabolismo hepatico, Vitamina K
1mg/kg (0,36 ml/SC, SID), durante 5 dias, em razdo da ineficiente producdo de fatores
da coagulacdo gerado pela LHF, o estimulante do apetite Mirtazapina 3,75mg/kg (Y2 de
comprimido) a cada 72 horas, o antiemético Ondansetrona 0,22mg (0,4 mlIV, lento e
diluido), administrado ao primeiro dia de internamento em virtude do quadro de
vomitos do animal e Ranitidina 2mg (0,28 mVIM, BID) por 2 dias, utilizado como
protetor gastrico local, diante da suspeita de lesdo gastrica ulcerosa.

Ainda o0s suplementos alimentares Nutralife Intensiv® diluido a proporcdo de
15g em 30 ml de &gua morna e Suprevit® (5 mlIV lento e diluido, BID), durante todos
os dias de internacdo, indicados em consequéncia do estado nutricional em que se
encontrava a paciente. No segundo dia de internacdo foi adicionado a terapia Ornitil®
(3 mlV, lento e diluido), antitoxico e hepatoprotetor, devido as anormalidades
funcionais hepéticas presentes no animal em questdo. Ao quarto dia foi acrescentado
Metronidazol 15mg/kg (10 ml/IV, BID), durante 5 dias, como terapia profilatica, com o
objetivo de proteger contra agentes infecciosos em virtude de possiveis lesbes
gastrintestinais.

A dieta recomenda para administracdo na residéncia foi o alimento terapéutico
para animais convalescentes Recovery®, administrado em varias porgdes ao dia,
destinado ao suporte nutricional para anorexia, 0 suplemento alimentar Energy Pet®,

(0,5mlkg, BID), durante 30 dias, por conter aminoacidos que auxiliam o metabolismo
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energético, Ursacol® (&cido ursodesoxicélico), (15mg/kg, SID), durante 30 dias, e
Benzoilmetronidazol (15mg/kg/\VVO, SID), durante 5 dias. Incluiu-se ao tratamento a
prescricdo dos endoparasiticidas Praziquantel (50mg/kg, BID), por 5 dias e Vetmax
Plus® (0,5ml/kg, SID), por 3 dias.

O animal rejeitou a alimentacdo oferecida, e permaneceu anoréxico durante o
primeiro dia de internamento, porém a tutora relatou que durante a noite, em sua
residéncia a gata se alimentou com um pouco do alimento terapéutico. Com isso ndo foi
feita a utilizagdo de sonda nasogastrica para alimentacdo forcada. Durante o
internamento no HOVET, a gata era alimentada através de uma seringa com o
suplemento Nutralife Intensiv.

Devido a reducdo na producdo de fatores de coagulacdo causada pela lipidose,
foi observado na gata que ap0s a coleta de sangue e pun¢do venosa para administracao
de fluido, havia dificuldade no processo de cicatrizagdo (Figura 4).

Figura 4 — Ferimentos causados ap06s acesso venoso, devido a interferéncia na cicatrizacdo de um felino
atendido no Hospital Veterinario Dix-Huit Rosado Maia, Mossord/RN, 2018.

Fonte: Arquivo Pessoal

Ap0s os primeiros dias de internacdo houve um aumento gradativo da aceitagdo
do alimento pelo animal, contudo, por impossibilidade da tutora em continuar o
tratamento no HOVET, foi concedida a alta com a recomendacdo da continuidade do

tratamento em sua residéncia.
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6 RESULTADOS E DISCUSSAO

No relato de caso pode-se observar que o diagnostico definitivo foi baseado
principalmente no histdrico, exame fisico, hemograma, bioquimica sérica e através do
laudo ultrassonogréfico, sendo, portanto, descartada a realizacdo de bidpsia hepética e
analise histopatologica. Segundo Griffin (2000) a suspeita de lipidose hepatica baseia-se
no histérico apresentado pelo animal, no seu exame fisico, exames complementares e
achados citoldgicos e/ou histopatologicos, corroborando com os achados encontrados
para o animal relatado, cujo histérico envolvia anorexia ha trés dias, excesso de gordura
corporal e a ocorréncia de uma situagdo de estresse para o animal. Além disso o exame
fisico evidenciou perda de peso, prostracdo, pelos ressecados, elasticidade da pele
diminuida, desidratacdo, émese e mucosas ictéricas.

Na ocasido da consulta, ao realizar a anamnese, a guardid do animal relatou que
constatou rapida perda de peso e mudanca em sua condicdo fisica. E evidente que um
dos fatores determinantes na evolucdo da LHF € a obesidade nos animais afetados.
Como ja constatado, a maioria dos relatos tem histérico de acentuada perda de peso em
poucos dias, sucedido de episodios estressantes, levando ao prejuizo da funcdo hepatica.

Dimski (1997), atesta o valor dos exames laboratoriais que revelam o nivel
sérico das enzimas alanina amino transferase (ALT) e aspartato amino transferase
(AST) geralmente aumentado, da gama glutamil transferase (GGT) que pode estar
levemente aumentada, e da fosfatase alcalina (FA) que apresenta o aumento mais
evidente, confirmando as alteragbes encontradas nos exames complementares,
correspondendo ao aumento da fosfatase alcalina (FA), (387 UI/L), na gama-glutamil
transferase (GGT), (10,9 UI/L), um moderado aumento na alanina amino transferase
(ALT), (100 UI/L) e alteracdo na glicose (183 mg/dL).

A fosfatase alcalina (FA) apresentou-se elevada nas duas amostras laboratoriais
coletadas, corroborando com os dados que apontam que o aumento sérico da atividade
desta enzima estd demonstrado em mais de 80% dos casos sendo em geral de grande
importancia (CENTER, 2005; ARMSTRONG, BLANCHARD, 2009). De fato, Bunch
(2003), refere que o aumento da FA em gatos com LHF pode ser de 10 a 15 vezes mais
elevado que seu valor limite normal. O intervalo de tempo da FA no organismo do gato
¢ muito breve, em torno de seis horas, e seus niveis manifestam elevacdo apenas em

doencas hepatobiliares graves.
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O animal em discussdo, no que se refere a GGT, apresentou-se na Segunda
analise laboratorial aumento da atividade sérica. Corroborando com o0s estudos de
Ritcher (2005), onde afirma que a LHF é caracterizada por uma atividade excessiva da
FA que excede a atividade de GGT, tendo sido demonstrada nas analises os valores de
387 UI/L e 306 UI/L para FA, enquanto a GGT evidenciou os valores de 1,2 UI/L e
10,9 UI/L consecultivamente para as duas analises, diferenciando assim de outras
patologias hepatobiliares. Desta forma, a GGT torna-se um parametro importante no
diagnéstico de doencas primarias posto que, as elevadas concentracfes séricas podem
estar associadas a afeccdo priméria e juntamente, causadora de anorexia (WEBSTER,
COOPER, 2009; CENTER, 2006).

Armstrong, Blanchard (2009), asseguram que 0s parametros hematologicos
normalmente apresentam-se dentro dos limites regulares em animais com LHF primaria.
A andlise dos parametros bioquimicos propicia inferir que os sinais laboratoriais mais
plausiveis se atribuem as alteracbes dos pardmetros de avaliagdo de lesdo hepatica
(WEBSTER, COOPER, 2009).

No animal em relato foi demonstrado no exame de imagem o figado com
dimensBes e ecogenicidade intensamente aumentada e a vesicula biliar distendida com
parede espessa, sendo essas alteragBes habituais na lipidose hepética, concordando com
Sherding (1994), que afirmou que hepatomegalia € um achado ultrassonografico comum
para LHF, assim como o aumento da ecogenicidade homogénea e difusa do figado.

A gata observada demonstrava sinais clinicos como perda de apetite, rapido
emagrecimento, ictericia, apatia, prostracdo, vomito e desidratacdo, sendo estes de
acordo com Lima (2017), sintomas classicamente descritos no quadro clinico da
lipidose hepética.

Para o animal em questdo foi instituida a administracdo de vitamina K 1mg/kg,
na dose de 0,36 mI/SC a cada 8 horas, durante 5 dias devido a reducdo na producéo de
fatores de coagulacdo apresentada pela gata apds a coleta de sangue e puncdo venosa
para administracdo de fluido. Center (1998), afirmou que a LHF eventualmente causa
alteracbes na coagulacdo sanguinea e Ettinger, Felldman (2004), que citaram que a
vitamina K deve fazer parte do tratamento, pois a mesma atua no processo de
coagulacdo normal, o que contribui para o controle de possiveis hemorragias e para uma
melhor cicatrizacdo de ferimentos.

A presenca de anorexia no animal relatado, por si sO pode ter causado

deficiéncia em cobalamina predispondo assim, a alteracdes metabolicas, dessa forma foi
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prescrita a utilizacdo de cobalamina (Iml1V, lento e diluido) no seu tratamento.
Segundo Richter (2005), as vitaminas do complexo B sdo altamente requeridas pelo
organismo dos felinos, sendo pressuposto que sua deficiéncia possa ser uma das causas
de LHF. Center (2005) afirmou que presumivelmente a necessidade de vitaminas do
complexo B exigida pelos gatos é maior em contraste com outras espécies animais. Em
caso de morbidez causada por anorexia, ma digestdo e ma absorcdo 0s niveis desta
vitamina diminuem prejudicando a sintese de co-enzimas importantes no metabolismo
hepatico.

Outro sintoma apresentado pelo animal em discussdo foi a desidratacao,
causando desequilibrio eletrolitico, fazendo-se necessaria a administracdo de cloreto de
potassio (0,5mEg/kg/dia) para correcdo. Center (1994), considerou significativa a
suplementacdo com cloreto de potassio citando a quantidade de potédssio (MmEQ) a ser
administrada em 24 horas equivale a somatoria da desidratacdo, necessidades diarias e
perdas gastrintestinais continuadas. Quando as solugdes de Ringer e Ringer com lactato
de sodio forem utilizadas, deve-se subtrair a quantidade de potassio em (mEg/mL)
contido nas mesmas da necessidade total de potassio, calculada para cada 24 horas.

Apos instaurada a correcdo da desidratacdo com solucdo fisiologica 0,9% nos
dois primeiros dias de internacdo, este foi substituido pela solugdo ringer com lactato ao
terceiro dia de tratamento e segundo Center (2005) o uso das solucbes cristaldides
propiciam o fornecimento das exigéncias necessarias para manutencdo didria e perdas
continuas. A desidratacdo causa desequilibrio hidrico e eletrolitico, sendo a hipocalemia
uma das anormalidades mais importantes, estando ela associada com a morte de muitos
gatos que apresentam LH (CENTER, 1993; GRIFFIN, 2000). Os sinais clinicos de
hipocalemia incluem politria/polidipsia, depressdo do sistema nervoso central, fraqueza
muscular  generalizada, letargia (MONTIANI-FERREIRA, PACHALY, 2000),
necessitando, portanto, que seja corrigido. Dessa forma a correcdo da desidratacdo e
hipocalemia instaurados na terapia do animal em discussdo foram de extrema
importancia para a recuperacdo do seu quadro clinico.

O animal foi internado para dar inicio ao tratamento adequado e terapia
nutricional, sendo esta, segundo Center (2005), o fator mais importante no tratamento
da LHF. De acordo com Griffim (2000), os animais devem receber constante
monitoramento nas primeiras 72 horas, pois & neste periodo que apresentam as
complicacbes mais severas. No entanto, o internamento realizado no HOVET, néo

funciona 24 horas, tornando o acompanhamento restrito ao periodo de funcionamento,
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havendo a necessidade da participacdo do tutor na assisténcia ao animal durante o
tempo que o ele permanece em casa.

A nutricdo do animal descrito foi realizada por via oral através de seringa, porém
Souza (2003), afirma que o animal acometido, a principio, devera ser alimentado apenas
por meio de sonda. No entanto, Armstrong et al. (2009), asseguram que a alimentacdo é
determinada pela capacidade do paciente de tolerar alimentos e a logistica da
alimentagdo.

Em razio da anorexia manifestada pela paciente foram incorporados a terapia
suplementos nutricionais que para Center (1994), é o elemento mais significativo
referente a terapia nutricional pois assegura que o0 gato consuma calorias suficientes
para sua manutencdo. Dessa forma foi recomendada a dieta comercial Recovery®,
tendo sido escolhida, baseada na declaracdo de Zoran (2002), mencionando que gatos
precisam ingerir dietas com elevado teor de proteina e restrito conteudo de carboidratos,
e que seu metabolismo se encontra totalmente adaptado para dispor da proteina e
gordura como fonte principal de energia, correspondendo também aos estudos de
Griffim (2000), que assegurou que resultados clinicos superiores tém sido obtidos por
meio do fornecimento de dietas com grande teor de proteina, e apropriadas
concentracdes de nutrientes e calorias, indicando que o consumo de proteina restringe o
armazenamento de lipideos nos hepatdcitos, e auxilia mantendo em equilibrio o
metabolismo do nitrogénio nos gatos com LH.

Também foi prescrito o suplemento alimentar Energy Pet®, destinado ao auxilio
do metabolismo energético, considerando que o figado € um drgdo central essencial no
metabolismo, no qual Center (2005) e Richter (2005) apontaram sua notavel
suscetibilidade em gatos, tendo sido propostos no tratamento da LHF diversos
suplementos dietéticos. Conjuntamente foram inclusos na terapia 0s suplementos
Suprevit®, por sua associacdo energética de vitaminas e sais minerais e Nutralife
Intensive®, por seu conteldo energético que atua como auxiliar do aporte nutricional,
que demonstrado por Center (1994); Griffin (2000); Center (2005), a suplementacdo
deve oferecer nutrientes imprescindiveis ao gato para o desempenho correto do seu
organismo, como vitaminas hidrossolveis, lipossollveis, antioxidantes e zinco.

Foi prescrito para paciente o hepatoprotetor Ursacol® (acido ursodesoxicdlico),
na dose de 15 mg/kg (SID), durante 30 dias, corroborando com os estudos de Schaer
(2008) e Webster (2009) que apontaram como benéfica a suplementacdo com &acido

ursodesoxicolico por seus efeitos citoprotetores, anti-inflamatorios, antioxidantes,
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antifibroticos e anti-apoptéticos, especificando que o manejo € feito na dose 10-15
mg/kg/dia via oral. Todavia Center (2005), ndo recomenda a utilizacdo desse
suplemento no tratamento de gatos LHF com evidente ictericia, pela ndo comprovacao a
sua eficacia a curto prazo ou que seja ineficaz nesta sindrome.

Foi realizada a administragdo do auxiliar do metabolismo hepéatico Ornitil®,
escolhido por proporcionar a participacdo da ornitina, citrulina e arginina na excrecao
ou reaproveitamento de substancias resultantes da metabolizacdo de proteinas
transformando-as em menos tdxicas, comprovado por Blanchard et al. (2002), que
afirmou que a diminuicdo da ingestdo de aminodcidos como arginina, interfere nas vias
metabolicas e nas vias de desintoxificacdo, sendo esses desequilibrios uma importante
causa de morbilidade e mortalidade sendo fundamental a sua reposicéo.

Center (2004), cita que os antioxidantes sdao muito importantes como suplemento
sendo imprescindivel tanto para as rea¢fes biogquimicas como para as farmacoldgicas. O
SAMe® ¢é recomendado como agente nutracéutico, indicada para a terapia de necrose
hepatica, processos inflamatdrios, colestase, hepatotoxicidade por medicamentos,
hepatopatia por acumulo de cobre, hepatopatia induzida por esterdides e LHF, auxilia
no controle do dano oxidativo, preservando as células contra radicais livres e sequelas
adversas dos &cidos biliares reclusos, beneficia o fluxo biliar, estabiliza as membranas
hepatocelulares, contém a inflamacdo e ajuda na detoxificacdo de substancias
absorvidas pelo trato gastrintestinal. O tratamento com SAMe® foi indicado para a
paciente, entretanto ndo foi encontrado pela proprietaria no mercado local.

Devido ao relato de vomito, foi administrado na paciente Ondansetrona
0,22mg/kg (0,4 ml1V, lento e diluido), no primeiro dia de internada, corroborando com
Souza (2003), que descreveu que medicamentos antieméticos podem ser utilizados
desde que ndo haja obstrucdo gastrintestinal, sendo recomendado nos casos de vomitos
irreprimiveis a aplicacdo do hidrocloridrato de ondansetrona na dosagem de 0,1 a 0,3
mg/Kg, IV ou VO, a cada 12 horas. Para prevencdo de lesbes gastricas foi inserido o
uso de Ranitidina 2mg/kg (0,28 mVIM, BID), diferentemente da dose e via utilizada por
Souza (2003), que ressaltou que na existéncia de lesdes gastricas ulcerosas, pode-se
incluir a terapia os bloqueadores de receptores H2, como ranitidina, na dosagem de 0,5
mg/Kg, por via oral, a cada doze horas.

A paciente relatada apresentou anorexia, sendo prescrita para a terapia a
administragdo do estimulante do apetite Mirtazapina 3,75mg/kg, contrastando com

Armstrong et al (2009), que ndo recomenda 0 uso, pois embora esses farmacos possam
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aumentar transitoriamente o apetite, eles ndo garantem a ingestdo caldrica adequada e
incitam uma falsa sensacdo de bom resultado nutricional. Além disso, 0 metabolismo da
droga pode ser prejudicado em gatos com lipidose hepética, devido a dosagem e efeitos
colaterais imprevisiveis.

Foi somado ao tratamento do animal uma terapia antimicrobiana profilatica com
Metronidazol 15mg/kg (10 mlIV, BID), ratificado por Center (1994), que disse ser
comum em gatos com LHF, com o objetivo de proteger contra agentes infecciosos que
se introduzem na circulagcdo portal, por meio do trato gastrintestinal. Devem ser evitados
antibiéticos que requeiram biotransformacdo hepéatica, para serem eliminados, como
também aqueles que diminuam o apetite, ou tenham efeitos debilitantes. E ainda
confirmada por Souza (2003), que aconselhou que a terapia pode ser estabelecida com
antibiéticos como o metronidazol usado em dose reduzida, pois depende de eliminacdo
hepatica e seu acumulo induz a sinais neuroldgicos.

Também foi prescrita a Acetilcisteina na dose inicial de 140mg/kg (5 ml1V),
sendo a primeira dose maior e seguindo com a dose de 70mg/kg (2,5 ml/1V) do segundo
ao quarto dia, quando foi novamente reduzida a dose para 40mgkg (1,44 mllV),
administrada ao quinto dia de internacdo, por ter propriedades antioxidantes, que condiz
com estudos produzidos por Center (2005), ao apontar que a Acetilcisteina é utilizada
como fonte de cisteina de urgéncia durante os primeiros dias de tratamento.
Corroborando também com a dose sugerida, que a principio, aplica-se a uma taxa de
140mg/Kg 1V, no decorrer de 20 minutos. As proximas administracGes devem ser feitas
com espacamentos entre 8 a 12 horas com uma dose de 70 mg/Kg, sendo que a dosagem
pode variar consoante os sinais clinicos.

Assim como ocorreu neste caso, a realizacdo de indmeros exames laboratoriais
pode tornar-se inviavel ao tutor do animal. Diversas vezes o diagnostico da doenca é
comprometido devido as condicdes econdmicas do proprietario e posteriormente 0
tratamento fica comprometido pela ndo realizacdo do periodo de internamento requerido
para a recuperacdo da LHF.

Garcia (2009), chama atencdo para a realidade que esta inserida a nossa
profissdo, e a necessidade de nds profissionais estabelecermos métodos diagndsticos de
acordo esta realidade, além de desenvolver maior conhecimento sobre a fisiopatologia,
diagnéstico e o tratamento da LHF. Reiterando, ainda, que o diagndstico precoce e 0

tratamento adequado favorecem o progndstico favoravel da LHF.
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A reversdo do quadro clinico de LHF pode levar algumas semanas, neste caso, a
paciente retornou gradativamente a alimentar-se durante o periodo de internagdo no
HOVET, que consistiu em sete dias, demonstrando a importancia do rapido diagndstico
e instauracdo do tratamento adequado, que caso ndo fosse instituido, provavelmente
culminaria com o 6bito do animal. O bom resultado do tratamento pode ser prejudicado
em caso de diagndstico tardio, sendo uma opc¢do mais eficaz, nestas situacdes, 0 uso da

sonda na alimentacdo do animal acometido, assegurando o éxito da terapia.
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7 CONCLUSAO

O estagio supervisionado obrigatorio realizado no hospital veterindrio da
UFERSA, na area de clinica médica de pequenos animais proporcionou um
aprimoramento dos conhecimentos tedricos e praticos aprendidos no decorrer da
graduagdo, propiciando uma complementacdo de grande importdncia na formagdo
profissional.

Através da realizacdo do estagio foi possivel exercer o acompanhamento de
variados casos clinicos contribuindo de forma direta no aprendizado e aperfeicoamento
de diversos protocolos terapéuticos, de diagndstico e exames complementares, assim
como a pratica de procedimentos clinicos de rotina.

Através do acompanhamento do caso de lipidose hepética felina (LHF),
observou-se que esta tem sido uma das patologias mais preocupantes na clinica de
pequenos animais. Trata-se de um desafio diagndstico para o médico veterinario, sendo,
portanto imprescindivel a realizacdo de anamnese e exame clinico detalhado, assim
como exames laboratoriais complementares. Quanto ao sucesso terapéutico do LHF,
este, depende do diagndstico precoce e um suporte nutricional agressivo, conforme
realizado no caso relatado proporcionando melhora no quadro clinico do animal.
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