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RESUMO

Cirrose Hepatica é a alteracdo cronica e irreversivel do figado caracterizada por um grau de fibrose difusa e substituicdo
de tecido hepatico por nédulos regenerativos de estrutura anormal. Os sinais clinicos sdo semelhantes aos da
insuficiéncia hepatica crénica. Exames bioquimicos e ultrassonografia sdo importantes para o diagnostico da Cirrose
Hepética. O tratamento é feito com protetores hepéticos, dieta controlada e constante monitoramento, ja que a Cirrose
Hepética ndo tem cura.
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ABSTRACT

Cirrhosis is a chronic and irreversible alteration of the liver characterized by diffuse fibrosis and replacement of liver
tissue by regenerative nodules of abnormal structure. The clinical signs are similar to those of chronic liver failure.
Biochemical tests and ultrasound are important for the diagnosis of Liver Cirrhosis. The treatment is done with hepatic

protectors, controlled diet and constant monitoring because the Liver Cirrhosis has no cure.
Key-words: Liver Cirrhosis, Liver Ultrasound, Silymarin, Ursacol.

INTRODUCAO

O figado é o maior 6rgdo parenquimatoso do
organismo, pesando ao redor de 5% do peso corporal
nos animais jovens e 3% nos adultos (ROTHUIZEN,
2001), que desempenha funcOes essenciais para a
sobrevivéncia e possui grande capacidade de
armazenamento, reserva e regeneracdo (THRALL et
al., 2007). Devido a sua capacidade de regenacdo,
estima-se que remogdo de 70% a 80% de tecido nédo
resulte  em nenhum efeito clinico notavel
(ROTHUIZEN, 2001; WATSON e BUNCH, 2010).
Além  disso, desempenha papel hemostatico
fundamental no equilibrio de diversos processos
bioldgicos e estima-se que ele realize pelo menos 1500
fungdes bioquimicas (CENTER, 1997).

Anatomicamente, localiza-se na parte interna
da porcdo intratordcica do abddémen (WEBSTER,

2004), e se constitui de seis lobos: lateral esquerdo,

medial esquerdo, quadrado, medial direito, lateral
direito e caudado (KEALY et al., 2005). Os pontos de
referéncia para 0  exame  ultrassonogréfico
correspondem a localizagdo hepatica no abddémen
cranial limitado pelo diafragma, ventralmente a
gordura falciforme, caudalmente pelo rim direito, a
direita, pelo estbmago e centralmente pelo baco, a
esquerda (NYLAND, 2004).

A Cirrose Hepética é o estagio final
irreversivel da lesdo hepética cronica (SAUNDERS,
1998), onde ha morte hepatocitica, a qual se qualifica
por fibrose difusa e substitui¢do de tecido hepatico por
nédulos regenerativos de estrutura anormal. Por outro
lado, CULLEN (2007) afirma que o termo cirrose é
impreciso e ndo tem significado descritivo suficiente
para justificar seu uso, j& que este termo teve sua
origem como um adjetivo para designar a coloragao

alterada do figado e recomenda que o termo cirrose
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seja substituido pela expressdo “figado de estagio
terminal”. A cirrose grave ¢ avangada gera perda de
funcdo no figado dos animais afetados tornando
evidente a insuficiéncia hepatica (HOSKINS, 2005).

A insuficiéncia hepética ocorre quando cerca
de 70% a 80% da massa funcional do figado estiver
comprometida, impedindo o 6rgdo de realizar suas
fungdes adequadamente e pode ser resultado ou ndo de
uma doenca hepatica (THRALL et al., 2007)

Como o agente etiolégico deflagrador nos
casos de hepatopatia em estagio terminal raramente é
determinado, denomina-se 0s casos de cirrose com
etiologia desconhecida pela expressio “doenca
hepatica idiopatica cronica dos cdes” (ROZZA, 2003).
Diversas causas podem gerar um quadro de Cirrose
Hepética, tais como toxicose hepatica por cobre,
hepatite inflamatéria cronica, enteropatia inflamatoria
cronica, hipdxia hepética, medicamentosas, infeccdes
virais, Leptospirose, complexo colangio-hepatico.
(TILLEY & SMITH, 2008; HUGHES & KING, 1995).

Apoés a destruicdo do parénquima hepatico,
pode ocorrer regeneracdo do parénquima, substituicdo
por fibrose e hiperplasia biliar. O resultado de um
insulto hepético depende da natureza e duracdo da
lesdio e da sobrevivéncia do paciente (CULLEN e
MACLACHLAN, 2001). A regeneracdo hepatica deve
ser considerada uma resposta natural do figado as
agressdes, mas ha certas limitagcdes nesse processo, que
depende de que as areas afetadas possuam adequado
suprimento sanguineo, drenagem livre de bile e
arquitetura  hepédtica normal. Os  hepatdcitos
proliferantes podem diferir dos hepatocitos normais em
algumas de suas reagBes enzimaticas, mas ha
evidencias de que eles sofram diferenciacdo e, dessa
forma, podem substituir aqueles hepatécitos residuais
danificados e restaurar o figado normal se a agresséo
cessar (SILVA, 2005).

Fibrose hepatica é o resultado da maioria das
lesBes hepéticas cronicas (SILVA, 2005 Os estagios
iniciais da formacdo da fibrose podem responder a

tratamentos anti-fibroticos ou a remocdo da causa da
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lesdo, mas estadgios muito avancados sdo geralmente
irreversiveis (CULLEN e MACLACHLAN, 2001). No
entanto BEYON e IREDALE (2000) acreditam que a
resolucdo da fibrose, mesmo em estagios avancados,
como na cirrose, é possivel através da compreensdo da
natureza e da origem da matriz extracelular fibrdtica,
dos métodos pelos quais a matriz extracelular é
degradada e dos processos essenciais que ocorrem
quando a fibrose sofre resolu¢cdo com restauracdo da
arquitetura hepatica normal, proporcionando o
estabelecimento de terapias anti-fibrdticas efetivas.

A cirrose causa disfuncdo  hepatica
generalizada; e os sinais clinicos sdo semelhantes aos
da insuficiéncia hepdtica cronica. Uma combinagdo de
ictericia, ascite e encefalopatia hepatica é altamente
sugestiva de cirrose (SAUNDERS, 1998). Entretanto,
os sinais clinicos durante o inicio da injdria sdo vagos e
inespecificos, como anorexia, letargia, perda de peso,
émese, diarréia, polidria e polidipsia. Ascite, ictericia,
tendéncias hemorragicas, encefalopatia hepatica
também sdo observados (TILLEY & SMITH, 2008).

O tratamento de afeccdes hepéticas cronicas
consiste em terapia de suporte, incluindo uso de dietas
modificadas e medicacdes especificas para diminuir o
processo fibrético (REIS, 2001). O tratamento envolve
agentes antioxidantes, citoprotetores, antinflamatérios
e antifibroticos. Esses agentes aprimoram 0s
mecanismos de defesa natural para inibir a inflamagéo
e fibrose, prevenir a apoptose, ou proteger contra lesdo
oxidativas pela manutencdo de um equilibrio de
reducdo adequado (WEBSTER, 2009).

A fluidoterapia adequada é importante para a
correcdo dos desequilibrios dos hidroeletroliticos e
acido-basicos, manutencdo e expansdo do volume
vascular visando melhorar a perfusdo dos tecidos,
acelerar a recuperagdo e prevenir a coagulagdo
intravascular disseminada (CID), além de acelerar a
excrecdo renal dos metab6litos (MORIM, 2008). E
importante o monitoramento bioguimico do paciente
para realizar as corregdes necessarias, porém, a solugéo

indicada para inicio do tratamento, antes que obtenha
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os resultados dos testes diagnosticos, é a solugdo de
ringer com vitaminas do complexo B (BUNCH, 1997).

O tratamento para a encefalopatia hepatica é
direcionada a reduzir a formacéo de aménia pela flora
bacteriana entérica e restaurar o funcionamento
neurolégico normal (HUGHES, 1995; BUNCH, 1997).
Em primeiro lugar, segundo 0S mesmos autores,
necessita-se evitar a ingestdo oral de alimento nas
primeiras 24 a 72 horas ou até que a funcédo
neuroldgica tenha se normalizado.  Farmacos
hepatoprotetores como a metionina, muito utilizada em
pacientes humanos sdo contra indicados em animais
com hepatopatias, pois servem de fonte de aminoacidos
para que as bactérias intestinais produzam toxinas
encéfalo-hepéticas, acarretando ou piorando quadros de
encefalopatia hepatica (ANDRADE et al, 2002).

O é&cido ursodeoxicolico é um acido biliar
hidrofilico que compete com outros acidos biliares pela
absorcéo no ileo e altera o perfil dos acidos biliares em
favor das formas hidrofilicas menos toxicas. Seu uso
pode reduzir a lesdo hepatocelular e a fibrose, modular
a resposta imune e age indiretamente como
antioxidante pela prevengdo da peroxidagdo induzida
pelos &cidos biliares. A silimarina é um antioxidante e
aumenta a sintese proteica e a regeneracdo
hepatocelular, além de conservar a fluidez da
membrana plasmatica, suprimir a fibrinogénese e
promover a fibrélise

Os farmacos mais usados em animais com
fibrose hepética sdo os corticosterdides, pelo efeito
anti-inflamatério e antifibrético, mas sdo contra
indicados em doencas hepéticas crénicas (ANDRADE
et al., 2002). Segundo 0 mesmo autor, apds a corre¢do
dos quadros agudos e também visando manter
controlado um paciente hepatopata € necessario um
manejo nutricional adequado e especifico. A dieta para
uma paciente com hepatopatia deve ser restrita em
proteinas, ser palatavel, ter alta digestibilidade e
densidade caldrica, ter niveis moderados de gordura e

fibras soluveis.
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O conhecimento das causas e sinais das
hepatopatias é importante para que estes distlrbios
sejam diagnosticados corretamente. O diagnostico é
feito através de historico do animal, exame fisico,
radiografias e ultrassonografias, bidpsia hepatica
(CENTER, 1997), exames laboratoriais como ALT,
AST, fosfatase alcalina, de concentracdo de aménia,
bilirrubina, proteinas, acidos biliares, colesterol, testes
de coagulagdo e urindlise (KERR, 2003). Testes
biogquimicos de fungdo hepatica devem  ser
considerados apenas como auxiliares no diagnostico,
pois em alguns casos de cirrose 0s resultados desses
testes podem ser vagos ou insidiosos (JOHNSON,
1997). O nivel sérico da enzima hepéatica ALT, pode
estar normal ou somente um pouco elevado,
provavelmente devido a diminui¢cdo do parénquima
hepético viavel (SILVA, 2005). A Fosfatase Alcalina
geralmente esti elevada em casos de colestase intra-
hepéatica, observada na cirrose em decorréncia da
fibrose e dos nddulos regenerativos que impedem o
fluxo normal da bile. A maioria dos cdes com cirrose
tem niveis elevados de bilirrubina e aménia séricas,
enquanto que a uréia e albumina aparecem diminuidas
(SILVA, 2005).

A fibrose faz com que o parénquima tenha
aspecto heterogéneo, em razdo da presenca de nédulos
de regeneracdo, normalmente isoecogénicos, e
eventualmente hipoecogénicos multifocais (TAMURA,
1993). Na cirrose, observam-se nddulos de regeneracéo
no parénquima, que causam distor¢Bes da arquitetura
hepética (SILVA, 2007). O figado cirrético com
superficie irregular nem sempre esta pequeno e, mesmo
atrofiado, os contornos podem estar normais (BILLER
er al., 1992). A incidéncia de cirrose em cdes é
desconhecida, embora em um estudo ela tenha
representado 15% dos casos de doenca hepatica
avaliados por biopsia (ETTINGER & FELDMAN,
2008).

O prognéstico é desfavoravel, pois ndo se

pode eliminar a causa primaria. O presente trabalho
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tem como objetivo descrever um relato de caso
atendido no HV-UEM.

DESENVOLVIMENTO
Foi atendido no Hospital Veterindrio da
Universidade Estadual de Maringa, Campus de
Umuarama, um cdo, macho, Poodle com sete anos,
pesando 5Kg (Figura 1). A queixa principal do
proprietario era hiporexia, iniciada aproximadamente
ha duas semanas antes do atendimento, concomitante a

edema de membros ocasionado esporadicamente.

Figura 1. Paciente atendido no HV-UEM

Na anamnese foi relatada diminuicdo da
ingestdo hidrica e émese esporadica. Ha 11 dias o
paciente havia sido consultado com outro veterinario e
medicado com Silimarina 90mg SID, 6 gotas de
Paracetamol® e 1 ampola de Epoclear®. Ragdo
associada a comida caseira constituiam os habitos
alimentares do paciente, o qual estava com vacinagdo
desatualizada, desverminagdo em dia e parasitado por
carrapatos. De ambiente urbano, convivia com mais
dois cées e apresentou Erlichiose ha quatro anos.

ao exame fisico, a mucosa oral estava
levemente ictérica e 0s pardmetros vitais estavam sem
alteragdes. Na palpagdo abdominal foi constatada ascite
(Figura 2 e 3). Foi realizada abdominocentese, com o
objetivo de aliviar a distensdo abdominal e coleta

deliquido para analise de liquidos cavitarios.
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Figura 2 e 3. Ascite em paciente atendido no HV-
UEM

Foi solicitado bioquimico sérico,
ultrassonografia e analise de liquido abdominal.

Prescreveu-se Cobavital®, 2ml, via oral(VO)
a cada 12 horas(BID), por sete dias. Um comprimido
de Ursacol® 50mg duas vezes ao dia e 2 comprimidos
de Silimarina 90mg, VO duas vezes ao dia. Foi
marcado retorno para reavaliagdo do paciente e
avaliag8o dos resultados laboratoriais.

No bioguimico sérico verificou-se
hipoalbuminemia. Ja a Transaminase Pirlvica e
Fosfatase Alcalina estavam muito acima dos valores de
referéncia. ALT 426U/L (Ref. 10 a 88 U/L) e FA
1.690U/L (Ref. 20 a 150 U/L). O laudo
ultrassonogréfico apresentou figado com o tamanho
menor que o normal relatado em literatura para a
espécie em questdo, com ecogenicidade difusamente
aumentada, bordos irregulares em todos os lobos
hepéaticos e grande quantidade de liquido livre no

espago peritoneal, compativel com cirrose hepética e

ascite (Figura 4 e 5).
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Figura 4 e 5. Exame Ultrassonografico com evidéncia
de alteracdo de tamanho, ecogenicidade e bordos
irregulares, compativel com cirrose hepatica

Com base nos exames solicitados, o
diagnéstico foi sugestivo de Cirrose hepatica e o
protocolo terapéutico instituido foi: meio comprimido
de espironolactona 25mg, VO, BID, por seis dias, dois
comprimidos de silimarina 90mg, VO, BID e um
comprimido de ursacol® 50mg, BID até novas
recomendagdes, constante monitoramento do paciente e
estimular a ingestdo hidrica.

Ap6s 20 dias de tratamento, o paciente
retornou para novas avaliagdes. No exame fisico, todos
0s pardmetros vitais estavam normais. Foi observado
perda de peso, mas auséncia de ascite (Figura 6 e 7).
Na anamnese, o proprietario relatou que o paciente
estava bem ativo, normorexia, normodipsia, normdria e

normogquezia.

Figura 6 e 7. Paciente ap6s 20 dias de tratamento com

Espironolactona, Ursacol e Silimarina. Evidéncia de
diminuigdo da ascite
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O figado é um d&rgao essencial para o
organismo e realiza muitas funcBes de extrema
importancia para a sobrevivéncia. Possui grande
capacidade de armazenamento, reserva e regeneracdo
(THRALL et al., 2007). A principal funcdo é a
detoxificacdo ou o catabolismo de compostos exdgenos
e endogenos sendo muitos excretados pela bile
(ROTHUIZEN, 2001).

Em  doengas  hepaticas crbnicas a
hipoalbuminemia é fator que contribui para a ascite,
pois 0s baixos niveis séricos de albumina levam a uma
diminuicdo na pressdo oncoética sanguinea, levando a
um acimulo de liquido na cavidade peritoneal. Quando
a ascite é causada por doengas hepaticas € um sinal de
processo ja cronico e associado & cirrose hepética
(TENNANT, 1997). O edema subcutaneo é o acumulo
de liquido fora da cavidade abdominal e esta ligado a
mesma patogenia da ascite.

A ictericia relaciona-se ao metabolismo e
excre¢do da bilirrubina, ou seja, estd intimamente
ligada a numerosas doencas hepéticas e ndo hepaticas.
A bilirrubina acumula-se no sangue e migra para 0S
tecidos, como olhos, pele e mucosas, os quais ficam
ligeiramente amarelados.

Esses dois sinais clinicos, de ictericia e ascite,
foram os quais mais evidenciaram a doenca hepética do
paciente, citado por SAUNDERS (1998), junto com 0s
exames complementares, como bioquimico sérico e
ultrassonografia. Os outros sinais clinicos, de vomito e
letargia, sdo mais inespecificos e precisaram ser
associados a outros achados para conclusdo do
diagndstico.

O diagndstico é feito através de histérico do
animal, exame fisico, radiografias e ultrassonografias,
biopsia  hepatica (CENTER, 1997), exames
laboratoriais como ALT, AST, Fosfatase Alcalina, de
concentragdo de amonia, bilirrubina, proteinas, acidos
biliares, colesterol, testes de coagulacdo e urinalise
(KERR, 2003).

O proprietario ndo se queixou de quadro

hepatopatico anterior e negou administracdo de
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medicamentos hepatotoxicos, 0s quais poderiam levar a
doenca. Desta forma, os exames complementares foram
essenciais na confirmacdo do diagnéstico, como citado
na literatura. O biogquimico sérico revelou alteracdes
hepéticas, como aumento na concentracdo serica de
ALT, FA e hipoalbuminemia e no exame
ultrassonogréfico apresentou figado diminuido de
tamanho, com ecogenicidade difusamente aumentada,
bordos irregulares em todos os lobos hepaticos e
grande quantidade de liquido livre no espago
peritoneal, compativel com cirrose hepética e ascite.

O protocolo terapéutico de escolha foi o
recomendado por NELSON & COUTO (2006). Optou-
se pelo diurético espironolactona para a ascite, pois é
um diurético poupador de potassio. Os outros
medicamentos,  Silimarina e  Ursacol®, sdo
hepatoprotetores e serdo ministrados por toda a vida do
paciente, uma vez que a cirrose ndo é reversivel e o
tratamento, segundo a literatura, consiste em terapia de
suporte, incluindo uso de dietas modificadas e
medicagdes especificas administradas para diminuir o
processo fibrotico (REIS, 2001) e evitar a encefalopatia
hepética. A dieta balanceada para hepatopatas, como
citado na literatura, foi sugerida para tratamento, mas
ndo foi possivel de ser aplicada nesse relato, pois o
proprietario ndo concordou em fazer.

CONCLUSAO

E necessaria a ciéncia do proprietario sobre
tratar-se de uma doenga que ndo tem cura e este deve
estar disposto a zelar pelo paciente para que tenha uma
qualidade de vida préxima ao normal. A raca Poodle é
predisponente a doencas hepéticas, todavia ha
dificuldade em estabelecer a causa primordial da lesdo
hepética por tratar-se de paciente adulto sem historico
relacionado. Os sinais clinicos de ascite e mucosas
ictéricas foram fundamentais para estabelecer a
suspeita clinica, ainda mais quando associados aos
sinais inespecificos.

Deve-se ressaltar a influéncia dos exames

complementares, visto que foram de suma importancia
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para o fechamento do diagnostico de cirrose hepatica.
O tratamento se baseia nos sinais clinicos apresentados
pelo paciente, assim como auxilio de protetores

hepéticos e uma dieta especifica para hepatopata.
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