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Nova abordagem da 

epilepsia
caNiNa
O presente trabalho tem como objetivo realizar uma abordagem 
ampla sobre o assunto e orientar os médicos veterinários de como se 
portar diante de um animal acometido

pilepsia é o dis-
túrbio Neuro-
lógico crôNico 
mais comum em cães 
e é caracterizado por 

crises epilépticas espontâneas e recorrentes. 
A prevalência nesta espécie é estimada em 
0,5% a 5,7% (Chandler, 2006). A maioria 
dos distúrbios epilépticos em cães ocorre 
devido à epilepsia idiopática, diagnosticada 
após descartar causas que podem originar 
esta doença secundariamente (Knowless, 
1998; Fischer et al., 2005; Chandler, 
2006). Portanto, o clínico deve realizar um 
trabalho investigativo lógico e metódico 
para obter com sucesso um diagnóstico e 
prescrever o melhor tratamento o quanto 
antes.

Novas drogas antiepilépticas, utiliza-
das em humanos, estão sendo estudadas 

para uso em cães, porém, até agora, o 
fenobarbital e o brometo de potássio, asso-
ciados à correta monitoração do paciente, 
continuam sendo as melhores opções de 
tratamento (Chandler, 2006; Torres et 
al., 2012). Quando uma crise não é bem 
controlada, o animal pode desenvolver 
“status epilepticus”, situação que desfavo-
rece o prognóstico e que requer tratamento 
emergencial (De La Hunta e Glass, 2009).

Trata-se de uma afecção desafiadora de-
vido à alta incidência na rotina veterinária, 
dificuldade de identificação, realização de 
um diagnóstico correto e ao grande índice 
de insucesso no tratamento. Assim, o pre-
sente trabalho tem como objetivo realizar 
uma abordagem ampla sobre o assunto e 
orientar os médicos veterinários de como 
se portar diante de um animal acometido. 
Para isto, discutem-se critérios de defini-

ções, etiologia, patogênese e os principais 
pontos-chave do diagnóstico e do trata-
mento desse distúrbio neurológico.

Revisão de literatura
Conceitos Básicos
Crise epiléptica é o termo empregado para 
descrever os sinais clínicos de descargas 
neuronais hiperssincrônicas, caracterizadas 
por alterações estereotipadas e paroxísticas 
motoras ou de comportamento (Fischer et 
al., 2005; Chandler, 2006; Engel, 2006). 
O termo convulsão é obsoleto e deve ser 
evitado, pois remete somente às crises 
epilépticas generalizadas com compo-
nente motor com automatismos (Torres 
et al., 2011). Já epilepsia é um distúrbio 
encefálico caracterizado por alterações no 
ambiente neuronal que predispõem à ocor-
rência de crises epilépticas espontâneas e 
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recorrentes (Fischer et al., 2005; Lorentz e 
Kornegay, 2006 ).

Portanto, a epilepsia é uma doença 
e crises epilépticas são manifestações 
clínicas. É importante entender que os 
pacientes com epilepsia estão predispos-
tos a ter crises epilépticas recorrentes 
como manifestação de alguma disfunção 
neuronal (Torres et al, 2011). Entretanto, 
nem todo animal que apresente uma única 
crise epiléptica, necessariamente tem ou vai 
desenvolver epilepsia.

As crises epilépticas podem se apre-
sentar agrupadas ou em “cluster”, isto é, 
quando duas ou mais delas ocorrem dentro 
de um período de 24 horas, e o animal 
retoma a consciência e realiza suas funções 
normais no período entre as crises (Rodney 
e Bagley, 2005). Quando a crise epiléptica 
é contínua e dura mais de cinco minutos, 

ou quando uma série de crises ocorre sem 
recuperação de consciência em um perí-
odo de 30 minutos, denomina-se “status 
epilepticus” (Engel, 2006; De La Hunta e 
Glass, 2009).

Patogênese
O encéfalo possui um limiar de excitabili-
dade ou limiar epiléptico, que é determi-
nado pela genética do paciente e modulado 
por estímulos ambientais. Esse limiar é, 
basicamente, caracterizado pelo equilíbrio 
entre neurotransmissões glutamatérgicas 
excitatórias e gabaérgicas inibitórias (De La 
Hunta e Glass, 2009). O desequilíbrio nessa 
transmissão pode resultar em atividade 
neuronal anormal, levando à excitação ex-
cessiva ou inibição reduzida, o que resulta 
em crises epilépticas (Platt e Olby, 2004; 
Chandler, 2006).
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Identificação e classificação
das crises epilépticas
A identificação e classificação das crises 
epilépticas em cães são desafiadoras, já 
que o clínico, na maioria das vezes, não 
presencia o momento dos eventos e tomam 
como base a descrição do proprietário, que 
pode ser limitada (Thomas, 2010). Além 
disso, a eletroencefalografia (EEG), único 
método diagnóstico que confirma um even-
to epileptiforme, ainda não está disponível 
na rotina veterinária brasileira (Torres et 
al.,2011). Portanto, o histórico detalhado, 
utilização de questionários sobre os eventos 
e gravação de vídeos do momento da crise, 
auxilia sobremaneira o médico veterinário 
na confirmação da crise epiléptica e sua 
classificação (Chandler, 2006).

São classificadas quanto ao foco epilep-
togênico em crises focais e generalizadas. 
As focais originam-se em um dos hemisfé-
rios cerebrais e são divididas em simples 
(figura 1) e complexas (figura 2), quando 
o estado de consciência está normal ou 
alterado, respectivamente, e podem ou não 
sofrer generalização secundária (figura 3) 
(Berendt et al., 2004; Engel, 2006; Arias, 
2009). Já as crises generalizadas (figura 4) 
são originadas em ambos os hemisférios 
cerebrais, simultaneamente, causando 
sinais simétricos e perda da consciência 
(March, 1998; De La Hunta e Glass, 2009). 
A manifestação clínica das crises reflete a 
localização do foco epileptogênico, poden-
do apresentar um ou vários componentes 
motores (figura 5) e/ou sensoriais (Licht et 
al., 2002; Berendt et al.,2004).

Estudos recentes têm identificado que 
as crises focais são as mais frequentes nos 
cães, e que a maioria das crises generaliza-

das são secundárias a um início focal, o que 
pode passar despercebido pelos proprietá-
rios e veterinários (Berendt e Gram, 1999; 
Berendt, 2004; Chandler, 2006).

Estágios de uma crise epiléptica
A crise epiléptica pode ser dividida em 
cinco estágios principais: pródromo, aura, 
ictal, pós-ictal e interictal (Platt e Olby, 
2004; Engel, 2006). Suas principais carac-
terísticas estão resumidas na (figura 6).

sintomática (ou criptogênica) (Torres et 
al., 2011). Na epilepsia idiopática, não 
há lesão estrutural subjacente ou causa 
identificável que desencadeie crises epi-
lépticas (Knowless, 1998; Shihab et al., 
2011). Iniciam-se, na maioria das vezes, 
em animais entre um e cinco anos de 
idade, e qualquer raça pode ser afetada. 
Porém, análises de herdabilidade indi-
cam predisposição para raças específicas 
(figura 7) (Thomas, 2010). Na epilepsia 
sintomática, identifica-se lesão estrutu-
ral encefálica, ocasionada por doença 
intracraniana estática, progressiva ou já 
solucionada, mas que deixou sequela 
(Engel, 2006; Chandler e Volk, 2008). Já 
na epilepsia possivelmente sintomática, 
embora exista suspeita, a etiologia só 
pode ser diagnosticada e confirmada no 
exame necroscópico e/ou histopatológico 
(March, 1998).

Crises epilépticas reativas são derivadas 
de distúrbios extracranianos, como altera-
ções metabólicas ou tóxicas que diminuem 
o limiar epiléptico dando origem a crises 
que cessam após resolução da causa primá-
ria (Engel, 2006; Chandler e Volk, 2008). 
Por isso, não se enquadram na definição 
de epilepsia, já que, na maioria das vezes, 
não desencadeiam alterações encefálicas 
crônicas. Dentre as causas mais comuns 
estão hipoglicemia, encefalopatia hepática, 
hipóxia, hipertermia e intoxicações (Arias, 
2009; De La Hunta e Glass, 2009).

Diagnóstico
Os proprietários utilizam o termo con-
vulsão para expressar uma variedade de 
distúrbios que acometem seu animal. 
Entretanto, alterações como síncope, 

Figura 1. Cães com 
epilepsia idiopática (a, b) 
ou secundária à neoplasia 
encefálica (c, d, e) durante 
crise epiléptica focal 
simples. a) automatismo 
da musculatura facial 
e salivação intensa; b) 
monoparesia e clônus de 
membro pélvico direito; 
c) automatismo orofacial 
- “movimento de mascar 
chiclete”; d) mesmo animal 
de “c” com automatismo 
lingual - “lambedura”; 
e) automatismo orofacial 
unilateral esquerdo

Classificação
das epilepsias
A epilepsia pode ser clas-
sificada em idiopática, 
sintomática ou provável 

Figura 2. Cães com 
epilepsia idiopática 
durante crise epiléptica 
focal complexa com 
alterações “bizarras” 
de comportamento, 
também conhecida como 
crise sensorial ou límbica. 
a) andar compulsivo em 
círculos e correr atrás da 
cauda; b) movimentos 
compulsivos de caçar 
a própria sombra; c) 
movimentos compulsivos 
de caçar mosca 
imaginária
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narcolepsia/cataplexia, doença vestibular 
aguda, acidente vascular encefálico e 
tremores de diversas origens podem ser 
confundidas com eventos epileptiformes e 

administrados, data da primeira crise, fre-
quência, duração, comportamento durante 
e nas fases que precedem e procedem a crise 
e fatores externos que possivelmente as 
precipitam (Lorentz e Kornegay, 2004).

O exame clínico-neurológico deve ser 

Figura 3. Cão com 
epilepsia idiopática 
durante crise 
epiléptica focal 
com generalização 
secundária. a) inicio 
focal com alteração 
de consciência, 
salivação, 
automatismo 
orofacial e olhos 
vidrados; b) crise 
após generalização 
secundária, com 
movimentos 
mioclônicos, 
tônico-clônicos, 
pedalagem e sinais 
autonômicos como 
urinar e defecar

mal interpretadas (Rodney e Bagley, 2005; 
Dewey, 2008; Thomas, 2010). Por isso, a 
avaliação diagnóstica deve ser criteriosa e 
primeiramente responder a três perguntas: 

Figura 4. Cão com 
epilepsia secundária 
a encefalite durante 
crise epiléptica 
primariamente 
generalizada. 
Opistótono, 
rigidez muscular, 
salivação intensa e 
movimento clônico 
(a) seguido de 
movimento tônico 
(b) de membro 
pélvico esquerdo, 
caracterizando 
o componente 
muscular tônico-
clônico

■ mioclônica
contração repentina, breve e involuntária seguida de 
relaxamento de grupos musculares específicos.

■ clônica
mioclonia prolongada e repetitiva que envolve vários 
grupos musculares.

■ tônico-clônica
contrações musculares sequenciais, que consistem de 
uma fase tônica, seguida de uma clônica.

■ atônica
resulta em uma repentina e curta perda de tonicidade 
muscular, o que leva o animal a quedas.

Figura 5. Descrição dos componentes motores 
que podem ocorrer em uma crise epiléptica

o animal realmente teve 
crise epiléptica? Em caso 
positivo, qual a causa? As 
crises são recorrentes, ou 
seja, o animal é epiléptico? 
(Thomas, 2010; Torres et 
al., 2011)

O levantamento históri-
co minucioso por meio de 
questionário ajuda a elu-
cidar o episódio epiléptico 
e suas características, e no 
descarte de diferentes etio-
logias (De La Hunta e Glass, 
2009). Dados relevantes que 
devem ser averiguados são: 
raça, idade, sexo, históri-
co familiar, peso corporal, 
alimentação, esquema vaci-
nal, doenças prévias ou em 
curso, possíveis traumas ou 
intoxicações, medicamentos 

■ pródromo
alterações comportamentais que 
ocorrem horas ou dias antes de uma 
crise epiléptica

■ aura
início de sinais sensoriais que 
antecedem a crise epiléptica
diferencia-se do pródromo por 
alterações na eletroencefalografia e 
por ser um período mais curto

■ icto 
a crise epilética propriamente dita
manifestação variável, dependendo 
da área encefálica acometida e tem 
duração média de 30-90 segundos

■ pós icto
alterações comportamentais/
neurológicas horas ou dias após uma 
crise epilética

■ interictal 
período entre as crises, em que 
o paciente já se recuperou e não 
apresenta mais alterações, como 
vistas no período pós-ictal
Fase em que o exame neurológico 
deve ser realizado

Figura 6. Estágios
da crise epiléptica em cães

■ crises epilépticas 
generalizadas primárias
Beagle, pastor alemão, labrador 
retriver, Golder retriver, cão Bernes 
da montanha, pastor Belga tervueren, 
spitz alemão, Wolfhound irlandês

■ crises epilépticas 
parciais, com ou sem 
generalização secundária
viszla, springer spaniel inglês, 
cão Branco dinamarquês, logotto 
romagnolo, poodle, spitz Finlandês

Figura 7. Raças caninas com 
predisposição hereditária à 
epilepsia idiopática
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realizado no período interictal, pois alte-
rações como ataxia, depressão e cegueira 
transitória podem ocorrer no período 
pós-ictal, não estando, relacionadas com 
qualquer afecção encefálica subjacente 
(Thomas, 2010, Torres et al., 2011). Alte-
rações neurológicas no período interictal 
sugerem fortemente lesão estrutural no 
encéfalo (De La Hunta e Glass, 2009). Já 
animais com crises epilépticas reativas, 
geralmente desenvolvem sinais sistêmicos 
relacionados a disfunções hepática, pancre-
ática, renal ou cardiovascular (Chandler e 
Volk, 2008). Com isso, exames comple-
mentares (quadro 1) são fundamentais para 
auxiliar no diagnóstico de alterações que 
contribuem para o aparecimento das crises 
epilépticas (quadro 2).

Tratamento
O tratamento, a base de drogas antiepi-
lépticas (DAE), visa aumentar o limiar 
epiléptico e assim reestabelecer o equilíbrio 
entre excitação e inibição neuronais (Chan-
dler, 2006; Dewey, 2006). Em pacientes 
que apresentam crises reativas isoladas 
espera-se que a resolução da causa base 
culmine com a remissão da crise, e estes 
podem não precisar de DAE (5). Caso tais 
crises passem a apresentar caráter crônico 
e recorrente, aí sim, esse animal será consi-
derado epiléptico e candidato para terapia 
antiepiléptica contínua (Podell, 1998).

A seleção adequada da DAE é baseada na 
sua farmacocinética e dinâmica, eficácia, e 
efeitos adversos (Platt e Olby, 2004). Apesar 
de existirem diversas DAE para uso huma-
no, com diferentes modos de ação, poucas 
são elegíveis para cães (Torres et al., 2012). 
Isso ocorre devido ao curto tempo de meia 
vida plasmática da maioria desses fármacos 
para a espécie canina. Assim, seriam neces-
sárias diversas administrações por dia para 
manter a concentração terapêutica, o que 
elevaria os custos e a toxicidade (Chadler, 
2006). Deve-se ressaltar, entretanto, que 
as poucas opções de DAE disponíveis para 
tratar cães, apresenta alto índice de eficácia 
quando utilizadas de maneira criteriosa 
(Podell, 1998; Torres et al., 2012).

Embora a eliminação completa das 
crises epilépticas com mínimos efeitos 
colaterais seja uma expectativa, não é 
uma meta realista para a maioria dos 
pacientes (Podell, 1998). O objetivo prin-
cipal da terapia antiepiléptica é reduzir a 
frequência, duração e/ou intensidade das 
crises epilépticas (Rodney e Bagley, 2005; 
Thomas, 2010). O sucesso do tratamento 
pode ser verificado pela redução em pelo 
menos 50% na frequência das crises 
epilépticas com o mínimo de efeitos 
colaterais (Podell, 1998).

Quadro 1. Exames complementares e sua importância no diagnóstico 
diferencial de crises epilépticas

Quadro2. Diagnóstico diferencial, baseado no sistema DAMNIT-V, das principais 
afecções que causam crises epilépticas em cães, de acordo com a idade
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Deve-se levar em consideração, não 
somente a qualidade de vida do animal, 
mas também o impacto na vida do pro-
prietário É um distúrbio que requer com-
prometimento com o animal e sua terapia, 
administrações diárias de medicação por 
tempo indeterminado, visitas frequentes 
ao veterinário e mensuração constante de 
parâmetros orgânicos, para prevenção de 
efeitos deletérios (Berendt et al., 2007). 
Portanto, antes do início da terapia, o pro-
prietário deve ser esclarecido quanto aos 
objetivos e fatores que levam ao sucesso 
ou fracasso terapêutico (quadro 3) (Podell, 
1998; Arias, 2009)

O início precoce da terapia antiepilépti-
ca torna-se imprescindível para o resultado 
positivo do tratamento, pois sabe-se que 
cada crise epiléptica predispõe o início 
de outras, fenômeno conhecido como 
mecanismo de “ignição” (Thomas, 2001; 
Dewey, 2006).

Drogas antiepilépticas
Inicialmente, a monoterapia é preferível 
à terapia combinada, pois evita interação 
indesejada de medicamentos, maior pre-
visibilidade dos efeitos farmacológicos e 
menor potencial de ocorrência de efeitos 
adversos, além de ser economicamente 
mais viável (Dewey et al., 2004; Torres et 
al., 2012). As DAE estimulam a transmissão 
gabaérgica, reduzem a transmissão gluta-
matérgica e/ou regulam a condutância de 
cátions pela membrana neuronal (Podell, 
1998; Platt e Olby, 2004).

Fenobarbital
É o fármaco de escolha para iniciar o 
controle de crises epilépticas, devido às 
formas de apresentação, baixo custo, e 
boa eficácia (Marson et al., 1997; Podell, 
1998). É rapidamente absorvido dentro 
de duas horas, atingindo concentração 
máxima no plasma em torno de quatro a 
oito horas após administração oral. A maior 
parte é metabolizada pelo fígado sendo o 
restante eliminado inalterado pela urina 
(Platt e Olby, 2004). Em cães recomenda-se 
a utilização de dose inicial de 3-5mg/kg, por 
via oral, a cada doze horas (Dewey, 2006; 
Torres et al., 2012).

Sua estabilização sérica ocorre após 3-4 
semanas, por isso, deve ser mensurado no 
sangue em torno de 21 dias após o início 
da terapia (Levitski e Trepanier, 2000). O 
objetivo da monitoração da concentração 
sérica é determinar se a concentração 
mínima de fenobarbital é suficiente para 
o controle das crises (Levitski e Trepanier, 
2000; Platt e Olby, 2004). Sua concentração 
sanguínea ideal é de 15-45 mcg/mL em 
cães, porém, o controle de crises parece 
mais eficiente e com poucos efeitos cola-

terais quando os níveis estão entre 30 e 35 
mcg/mL (Chandler, 2006; Dewey, 2006). 
Sempre em torno de 21 dias após alteração 
de dose do fenobarbital, ou periodicamente 
a cada 3-6 meses, deve-se realizar novas 
medições (Chandler, 2006).

Os proprietários devem ser orientados 
sobre os efeitos adversos, dentre os quais, 
o que mais os incomoda é a sedação inicial, 
que deve se normalizar dentro de duas se-
manas, sem necessidade de reduzir a dose 
(Marson et al., 1997). Além disso, podem 
ser observados ataxia, polidipsia, poliúria, 
polifagia e ganho de peso (Dewey, 2006). 
Sua administração crônica está associada à 
diminuição de valores séricos de T4 total 
e T4 livre e ao aumento de TSH, devido ao 
aumento do metabolismo hepático e dimi-
nuição da síntese e secreção da tiroxina, 
ocasionando, portanto, hipotireoidismo in-
duzido (Dewey, 2006; Lorentz e Kornegay, 
2006). O aumento inespecífico das enzimas 
FA, ALT e AST é esperado e sugere indução 
enzimática pelo fármaco (Marson et al., 
1997; Thomas, 2010). Porém, aumento das 
concentrações séricas de bilirrubinas totais 
e frações é preocupante e serão observados 
na presença de lesão hepática, devido ao 
uso de sobredose por período prolongado. 
Por isso, o acompanhamento hematológi-
co, do perfil bioquímico e da concentração 
sérica do fenobarbital devem ser repetidos a 
cada seis meses (Platt e Olby, 2004).

A partir do momento em que não se 
consegue manter controle adequado das 
crises epilépticas, apesar de a concentração 
de fenobarbital estar na faixa terapêutica, a 
associação de fármacos deve ser considera-
da (Knowless, 1998). Para tanto, escolhe-se 
inicialmente a adição de brometo de potás-
sio (Dewey, 2006).

Brometo de Potássio
É a DAE de escolha para a terapia com-
plementar ao fenobarbital e terapia inicial 
em hepatopatas e filhotes, cujo sistema 
microssomal hepático está imaturo (Dewey, 
2008). É excretado exclusivamente pelos 

rins e sua meia-vida plasmática é de apro-
ximadamente 24 dias nos cães, sendo que 
a concentração ideal é atingida após cerca 
de 100 a 200 dias. A dose inicial é de 20-40 
mg/kg/dia, tanto em monoterapia quando 
em associação com o fenobarbital (Tho-
mas, 2010; Torres et al., 2012).

A concentração sérica terapêutica para 
cães em monoterapia é de 0,7 a 2,3mcg/mL 
(Podell, 1998; Chandler, 2006). Dietas ele-
vadas em cloreto de sódio podem aumentar 
a excreção renal do brometo, ocasionando 
controle ineficaz das crises e, portanto, após 
estabilização, alterações na dieta devem ser 
evitadas (De La Hunta e Glass, 2009).

Os efeitos adversos se assemelham aos 
causados pelo fenobarbital com exceção 
dos distúrbios hepáticos. Associado a eles, 
pode haver desconforto gastrintestinal, 
lesão pancreática, erupções cutâneas e 
lesões renais quando a dose é mantida 
elevada durante período prolongado 
(Dewey, 2006).

Diazepam
O diazepam pertence ao grupo dos benzo-
diazepínicos, e tem como função antiepi-
léptica potencializar a transmissão gaba-
érgica, por facilitar a abertura dos canais 
de cloreto ativados pelo GABA (Loscher e 
Frey, 1981). Não deve ser utilizada como 
antiepiléptico de manutenção nos cães, 
pois devido a sua curta meia vida plasmá-
tica, haveria necessidade de administração, 
cerca de seis a oito vezes ao dia para manter 
a concentração sérica ideal (Dewey, 2006, 
Torres et al., 2012). Além disso, pode ocor-
rer tolerância após uma a duas semanas de 
seu uso e lesão hepática em consequência 
(Rodney e Bagley, 2005). Porém, é útil para 
cessar rapidamente crises epilépticas, prin-
cipalmente quando o animal se encontra 
em “status epilepticus”, pois tem a capaci-
dade de penetrar rapidamente a membrana 
hematoencefálica (Arias, 2009; Thomas, 
2010). Seu efeito antiepiléptico dura por 
cerca de trinta minutos. Pode ainda, ser 
utilizado por via retal, na dose de 1-2mg/

Quadro 3. Principais motivos de falha no controle das crises epilépticas

■ sub ou sobredosagem

■ Frequência ou modo de administração 
inadequados

■ concentração sérica subterapêutica

■ desenvolvimento de tolerância ao 
fármaco

insucesso terapêutico

■ Falha no diagnóstico da causa 
primária

■ doença progressiva

■ estro

■ associação com fármacos 
epileptogênicos
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Quadro 4. Características das DAE utilizadas em cães com epilepsiakg, nas situações em que é necessário inter-
romper a crise, como no controle do “status 
epilepticus” iniciada pelo proprietário em 
casa (Lorentz e Kornegay, 2006). 

Novas Terapias
Apesar da maioria dos animais apresentar 
bom controle terapêutico com as medica-
ções convencionais supracitadas, sabe-se 
que aproximadamente 25% dos pacientes 
podem desenvolver refratariedade. Neste 
caso, pode ser necessária a adição de uma 
nova DAE (Dewey et al., 2004) (quadro 4).

Retirada da 
medicação antiepiléptica
Os cães que não apresentam crises epi-
lépticas no decorrer de um ano ou mais 
são candidatos à tentativa de retirada da 
DAE, que deve ser feita de forma gradativa, 
reduzindo-se não mais de 25% da dose a 
cada quatro semanas (Lorentz e Kornegay, 
2004). Caso haja recidiva, a posologia antes 
utilizada deve ser reinstituída. Nos pacien-
tes com epilepsia idiopática, recomenda-se 
uso da terapia ad eternum, mesmo após 
remissão por longos períodos das crises. 
(Knowless, 1998; Thomas, 2010).

Terapia utilizada 
no “status epilepticus”
O “status epilepticus” é uma situação emer-
gencial, que ocasiona mortalidade acima 
de 25% nos cães e que carece de atenção 

e tratamento imediato. A crise sustentada 
predispõe à vasodilatação e edema ence-
fálico, aumento da pressão intracraniana, 
isquemia, hipertermia que podem levar a 
lesões e sequelas irreversíveis (Thomas, 
2010). Portanto, o paciente deve ser tratado >
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capa

O tratamento de cães com crise epi-
léptica é um desafio que exige compro-
metimento dos clínicos e do proprietário. 
Muitos profissionais vislumbram os efeitos 
atrativos de novas DAE utilizadas em hu-
manos, mas não devem se esquecer de que 
sua utilização deve ser muito cautelosa, 
sempre como terapia adicional ao fenobar-
bital e brometo de potássio, uma vez que 
apresentam propriedades farmacológicas 
distintas para a espécie canina.
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com os mesmo cuidados de um paciente 
politraumatizado, com especial atenção na 
manutenção da homeostasia, já que acidose 
metabólica, arritmias cardíacas, edema 
pulmonar neurogênico, mioglobinúria e 
insuficiência renal aguda podem ocorrer 
(Arias, 2009; Torres et al., 2012).

Para isso, deve-se manter uma via aérea 
patente e administrar oxigênio e fluído 
intravenoso, sendo a salina isotônica reco-
mendada na maioria das vezes. A glicemia 
deve ser reestabelecida quando necessária 
com 1-2 mL/kg de glicose 50%, lentamente 
pela via intravenosa, e a temperatura deve 
ser monitorada (Dewey, 2006).

Para o tratamento imediato das crises, 
o diazepam intravenoso na dose de 1mg/
kg por no máximo três aplicações em 24 
horas, é a escolha inicial, pois tem rápida 
ação e é bastante seguro (Dewey, 2006). 
Contudo, esse medicamento resulta, na 
maioria das vezes, em contenção tem-
porária, em média de trinta minutos, ou 
ainda pode ser insuficiente para cessar a 
crise por completo. Então, junto a primeira 
aplicação de diazepam, deve-se realizar 
a aplicação intravenosa de fenobarbital, 
na dose de 3-5mg/kg, já que, apesar de 
demorar mais para fazer efeito, tem uma 
meia vida plasmática maior e ação mais 
duradoura (Torres et al., 2012). Esse 
protocolo deve ser realizado até que se 
tenha o controle do “status epilepticus” e 
a partir desse ponto restaurar o protocolo 
de medicação antiepiléptica padrão (Arias, 
2009). Caso não haja controle efetivo com 
o protocolo acima, deve-se instituir outro 
fármaco como propofol na dose de 1-6mg/
kg em “bolus” ou infusão contínua (4-8mg/
kg/h), ou isofluorano inalatório (Classen 
et al., 2002).

Considerações finais
O médico veterinário deve estar prepara-
do para identificar crises epilépticas, por 
mais discretas que possam parecer. Qual-
quer alteração estereotipada de atividades 
comportamentais ou motoras deve ser 
investigada. É imprescindível distinguir 
um paciente com crise epiléptica isolada, 
daqueles sabidamente epilépticos, ou 
seja, que apresentam crises recorrentes. 
Para isso, torna-se de extrema importân-
cia reconhecer a causa primária, quando 
ela existir, para que o melhor tratamento 
seja instituído. 
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