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Resumo

A lipidose hepética felina ou doenca do figado gordo € definida como uma sindrome
colestatica que acomete gatos domésticos sendo caracterizada por extenso acumulo
de triglicerideos nos hepatdcitos. As manifestagdes clinicas mais frequentemente
observadas sdo anorexia, perda de peso, letargia, vdmito, ictericia e ocasionalmente
sintomas comportamentais ou neuroldgicos tais como salivagdo excessiva, cegueira,
coma e convulsdes. O diagnéstico é baseado no histérico do paciente, exame fisico,
exames complementares, sendo que o diagnéstico definitivo € obtido por meio de
exames citolégico e/ou histopatoldgico do tecido hepatico. Na bioquimica sérica, os
principais achados incluem aumento sérico da fosfatase alcalina (ALP), da alanina
amino transferase (ALT), aspartato amino transferase (AST) e bilirrubina. A gama
glutamil transferase (GGT) apresenta-se normal ou levemente aumentada. O suporte
nutricional adequado, para suprir as necessidades caléricas do gato, € a principal
estratégia terapéutica. Sem suporte nutricional agressivo e monitoracdo intensiva a

lipidose hepatica pode ser fatal.
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Abstract

Feline hepatic lipidosis or fatty liver disease is a cholestatic syndrome that affects
domestic cats and is characterized by excess fat accumulation in the liver of cats.
Symptoms commonly seen with this syndrome are anorexia, weight loss, lethargy,
vomiting, jaundice, and occasionally behavioral or neurologic signs such as excessive
drooling, blindness, coma, and seizures. The diagnosis is based on the patient history,
clinical examination, complementary examination, and the definitive diagnosis is
obtained by cytology and/or histopathology of hepatic tissue. In serum biochemistry,
the main findings include increased serum alkaline phosphatase (ALP), alanine
aminotransferase (ALT), aspartate amino transferase (AST) and bilirubin. The gamma
glutamyl transferase (GGT) is normal or slightly increased. The cornerstone of therapy
is aggressive feeding to supply the cat full caloric requirements. Without aggressive

nutritional support and intensive monitoring the fatty liver disease can be fatal.

Keywords: cats, liver, fat, jaundice, anorexia, fatty acids



1. Introducéo

A lipidose hepética felina (LHF) é uma das doencas hepatobiliares mais comum
e potencialmente fatal que acomete gatos domésticos (Griffin, 2000 a). Foi descrita
pela primeira vez por Barsanti et al em 1977. Definida como uma sindrome clinica
colestética caracterizada por extenso acumulo de triglicerideos nos hepatdcitos, gera
alteracdes na arquitetura e fungdo hepatica, colestase intra-hepéatica grave e
insuficiéncia hepatica progressiva. Ainda que a LHF tenha sido inicialmente descrita
como uma condicao idiopatica, onde a causa e a fisiopatologia permaneciam pouco
conhecidas, em muitos dos animais acometidos existe uma doenca ou uma
circunstancia influenciando diretamente o estado catabdlico, tais como diabetes melito,
hipertireoidismo, pancreatite e anorexia; ma assimilacdo ou méa digestdo imposta por
uma variedade de doencas ou desnutricio em gatos obesos usualmente precedem o
desenvolvimento da sindrome, sendo, nestes casos, secundaria a tais condi¢des (Day,
1994).

Embora os fatores de predisposicdo permanegcam néo esclarecidos, é fato que
h& um desbalanco entre a mobilizacdo de gordura periférica pelo figado, o uso de
acidos graxos como forma de energia e a dispersdo hepatica dos triglicerideos
(Ferreira & Mello, 2003).

2. Revisao de Literatura
2.1. Patofisiologia

O figado normal contém por volta de 5% de gordura presentes na forma de
triglicerideos, colesterol, acidos graxos, fosfolipideos e ésteres de colesterol. No
metabolismo lipidico hepatico normal os acidos graxos livres captados pelos
hepatdcitos sao oriundos da dieta, da lipolise periférica ou do metabolismo celular de
proteinas e carboidratos (Day, 1994). No hepatdcito, tais acidos graxos sao oxidados
ou utilizados no reticulo endoplasmatico liso para formar triglicerideos, fosfolipideos ou
colesterol. Ocorre entdo, a ligagdo do componente lipidico a uma apoproteina B,
produzida no reticulo endoplasmético rugoso, para formar uma lipoproteina. Esta
migra para o aparelho de Golgi, onde € glicolisada e, posteriormente, se agrega a

outros componentes para formar a lipoproteina de muito baixa densidade (VLDL), que



atinge a circulagdo sanguinea, via capilares hepaticos. As lipoproteinas circulantes
serdo responsaveis pelo transporte de lipidios no plasma sanguineo. No tecido
adiposo, as lipoproteinas sofrem a acdo da lipase protéica, que separa 0S
triglicerideos das apoproteinas, para que sejam armazenadas em lojas de gordura
periférica (Ferreira & Mello, 2003; Griffin, 2000 a).

A patogénese da lipidose hepatica esta relacionada com o acumulo excessivo
de lipidios nos hepatocitos. Esse acumulo se torna de tal forma acentuado, que
excede a capacidade do figado de metabolizar e remover lipidios da célula hepatica.
Estima-se que cerca de 80% dos hepatécitos estejam comprometidos na ocorréncia
de lipidose. Para melhor compreensao desta sindrome serdo descritos abaixo 0s
mecanismos que podem provocar 0 acumulo anormal de gordura hepatica (Day,
1994).

2.1.1. Aumento na Mobilizacdo dos Lipidios parao F  igado

Existem diversos fatores que promovem a mobilizacdo dos lipidios para o
figado, entre eles sobressaem o estresse e uma de suas sequelas importantes, a
anorexia (Center, 2005). Durante o estresse cronico, os niveis de glicose caem e
causam, concomitantemente, diminuicdo na secrecdo de insulina, assim como,
aumento na producgdo de glucagon. Estes dois processos induzem lipélise e liberagao
de &cidos graxos livres na circulagdo sanguinea, os quais chegam finalmente ao
figado onde sdo armazenados na forma de triacilglicerideos. Quando o estresse é
grave ou prolongado este acUmulo aumenta de forma exagerada até causar uma
lipidose hepatica (Dimski, 1997).

A formacdo de VLDL é um dos principais mecanismos por meio do qual o
figado mobiliza triacilglicerideos para a circulagdo. O processo de anorexia ocasiona
diminuicdo da quantidade de proteinas e lipideos importantes para a sintese de
apoproteinas necessarias para a formacdo de VLDL, o que resulta diminuicdo no
transporte de triacilglicerideos para fora do figado, pois normalmente as gorduras sdo
transportadas para a circulacdo por meio de ligagbes com essas apoproteinas. Sem
guantidade suficiente de apoproteinas, o figado acumula triacilglicerideos (Gentile &
Ferreira, 1996).



2.1.2. Diminuic&o da Oxidacdo dos Acidos Graxos

A deficiéncia de aminoacidos como a lisina e a metionina faz com gue os niveis
de carnitina diminuam, o que impede a oxidagao dos acidos graxos (Riggs, 1991).

A patogenia de muitas enfermidades hepaticas nos gatos é complexa devido
ao mau conhecimento que se tem sobre a fisiologia do figado felino. Uma das razdes
gue explicam a susceptibilidade dos gatos as enfermidades hepaticas esta relacionada
a uma diferenca anatdbmica do figado felino que seria a unido do ducto pancreético
com o ducto biliar antes de entrar no duodeno. Esta estreita relagdo anatdmica
propicia que qualquer alteragdo hepatica ou biliar esteja geralmente associada a
problemas pancreéaticos. Além disso, outra peculiaridade é que o gato tem
requerimentos protéicos de manutengdo maiores que os outros mamiferos (20% das
kcal da dieta). Com relagdo ao metabolismo, existe uma deficiéncia relativa de
glucoronil transferase, a qual afeta a habilidade do gato em metabolizar muito
farmacos, além de ser incapaz de sintetizar a arginina, aminoacido essencial que
forma parte integral do ciclo da uréia. Estas diferencas fisiolégicas particulares dos
felinos constituem parte importante na patogenia de muitas enfermidades hepéaticas
felinas (Dimski, 1997).

2.2. Caracteristicas da Lipidose Hepatica Felina

A lipidose hepatica foi por muito tempo considerada uma doencga idiopatica, ja
gue na maioria dos casos, a doenga primaria ndo era identificada. Atualmente, o termo
é considerado obsoleto, pois na maioria dos casos (>85%) a doenga primaria pode ser
identificada por meio de minuciosa investigagao laboratorial e histolégica. Porém, ha
casos em que a lipidose hepética pode ser secundaria a numerosos fatores que

podem estar envolvidos em sua patogénese. (Center, 2004; Day, 1994).

2.2.1. Lipidose hepatica primaria ou idiopatica

A sindrome aparece em gatos geralmente obesos depois de um processo
severo de estresse que somado a anorexia produzem uma restricdo severa de
proteinas e carboidratos, que através da lipdlise mobiliza grande quantidade de

energia do tecido adiposo para o figado. Esta energia € armazenada pelos hepatécitos



em forma de triacilglicerideos. Dessa forma, a deficiéncia de proteinas impede a unido
dos &cidos graxos com as apoproteinas. Com isso, a gordura se acumula nos
hepatdcitos e produz a lipidose hepatica (Griffin, 2000 a).

O jejum prolongado pode afetar o metabolismo de acidos graxos hepatico de
trés maneiras; em primeiro lugar, induzindo a lipélise periférica e 0 aumento no aporte
de acidos graxos para o figado; em segundo, o consumo de aminodacidos essenciais
pode ser inadequado gerando deficiéncia de arginina e taurina que inibindo a
formacdo de apoproteinas necessarias para produzir VLDL levam ao acumulo
hepéatico adicional de triglicerideos. Finalmente, a deficiéncia de carnitina, uma amina
guaternaria sintetizada a partir da metionina e da lisina, pode resultar no prejuizo da
beta-oxidagao, que corresponde a um importante trajeto para o catabolismo de acidos
graxos no figado (Biourge et al, 1990; Cantafora, 1991). Os mecanismos relacionados
ao estresse propdem que ha liberagao de catecolaminas, que pode intensificar a lipase
horménio-sensivel e a mobilizagdo de &cidos graxos, levando ao acumulo de

triglicerideos hepaticos (Jacobs et al, 1989).

2.2.2. Lipidose Hepatica Secundaria

Existem vérias condi¢des patoldgicas que podem provocar acimulo anormal de
lipideo no figado de gatos, e, neste caso, considera-se a lipidose do tipo secundaria.
Tais condicdes podem afetar o metabolismo hepatico de diferentes formas,
favorecendo o acumulo de triacilglicerideos. Dentre elas, a obesidade, o diabetes
melito, a pancreatite, o0 hipertireoidismo, o hipotireoidismo, a cardiopatia, o
hiperadrenocorticismo, as anomalias portossistémicas e as infec¢bes. (Tella et al,
2001).

2.3. Manifestagdes Clinicas

A LHF primariamente afeta gatos de meia idade, mas sua ocorréncia pode
variar entre 6 meses a quinze anos de idade, em gatos comumente obesos e/ou que
sofreram ha pouco evento estressante, em decorréncia do qual tornaram-se
anoréxicos e perderam peso com rapidez. A susceptibilidade individual também pode

ser importante, pois alguns gatos suportam um jejum prolongado sem desenvolver



lipidose, enquanto que outros sofrem recorréncias em cada episddio de jejum
prolongado. Ndo ha predilecéo por raga ou sexo (Armstrong & Blanchard, 2009).

Anorexia de duragdo de alguns dias a semanas é a manifestacdo clinica mais
consistente associada a lipidose hepatica. Em torno de 90% dos gatos sé&o
primariamente obesos no inicio da doenca e apresentam perda de peso significativa
(cerca de 25% a 50%) (Day, 1994). Episodios de estresse (como adicdo de um novo
filhote ou membro a familia, alteragcéo brusca de dieta, doenca crénica ou mudanca de
habitat) precedendo um periodo de inapeténcia foram identificados em 43% dos
felinos com LHF. Letargia, depressao, perda de peso, vomitos ocasionais e ictericia
constituem achados comuns. Em estagios posteriores, podem-se encontrar
manifestacdes de encefalopatia hepatica tais como, deméncia, estupor, coma e head
pressing. A perda de massa magra € um achado frequente no exame fisico desses
gatos, com uma paradoxal retencdo de gordura intrabdominal e inguinal. A
hepatomegalia pode ser detectada a palpagdo, sendo o figado macio e indolor
(Ferreira & Mello, 2003).

2.4. Diagnoéstico

O diagndstico de lipidose hepética é baseado em dados obtidos no historico,
exame fisico, exames complementares e principalmente nos achados citolégicos e/ou
histopatologicos de bidpsia hepética ou necrdpsia, sendo que o diagnéstico definitivo é

obtido somente por meio da andlise histopatolégica (Griffin, 2000 a).

2.4.1. Hemograma Completo

O hemograma completo pode revelar leve anemia n&o regenerativa
normocitica e normocrémica. O leucograma pode se apresentar inalterado. No
entanto, € possivel a ocorréncia de leucocitose de estresse ou neutrofilica, em razdo
da presenca de focos inflamatérios. Uma suave neutropenia também pode estar

presente (Ferreira & Mello, 2003).

2.4.2. Bioguimica Sérica

As anormalidades mais consistentes sdo encontradas no perfil bioquimico. O

nivel sérico das enzimas alanina amino transferase (ALT) e aspartato amino



transferase (AST) estd quase sempre aumentado, mas ndo na magnitude do aumento
da fosfatase alcalina (FA) que geralmente apresenta aumento evidente. O aumento da
FA é mais consistente e apresenta maior importancia que a atividade da enzima gama
glutamil transferase (GGT) que pode apresentar-se normal ou apenas levemente
aumentada, sendo um indicador mais sensivel de processos colestaticos.
Hiperbilirrubinemia e incremento de acidos biliares séricos sdo comuns. Concentragao
aumentada de colesterol e creatinina, diminuicdo da uréia nitrogenada no sangue,
hipocalemia, hiperglicemia e leve diminuicdo de albumina sdo achados ocasionais. A
hiperglicemia leve ou moderada e aumento prolongado na glicose plasmatica em um
teste de tolerancia a glicose podem indicar lipidose, mas esta ndo é diagndstica
(Ferreira & Mello, 2003).

2.4.3. Testes de Coagulacéo

As alteragfes na coagulagcdo sanguinea estdo presentes em 45% dos gatos
com LHF, sendo raramente vistas na clinica. Sdo decorrentes da insuficiéncia hepatica
na sintese de diversos fatores ef/ou deficiéncia de vitamina K, por anorexia, ma
absorcéo ou terapia com antimicrobianos.

Os achados mais comuns nos testes de coagulagdo incluem
hipofibrinogenemia e tempo de protrombina elevado. Contagem de plaquetas,
mensuracdo do tempo de tromboplastina parcial e coagulacao ativada e determinagao
dos produtos de degradacdo da fibrina, também sé&o testes Uteis na avaliacdo de

animais que apresentam hemorragias (Ferreira & Mello, 2003; Griffin, 2000 a).

2.4.4. Exame Ultrassonografico

Achados ultrassonograficos comuns incluem hepatomegalia e aumento da
ecogenicidade homogénea e difusa do figado. O exame ultrassonogréfico também é
um guia util na realizagdo da biépsia hepatica. Este exame é importante também no
monitoramento do paciente apés o procedimento de biépsia, a fim de detectar
complicagdes como hemorragia e no diagnostico diferencial de outras anormalidades
hepaticas, como obstrucdo de vias biliares extra-hepaticas, colangite, colangio-

hepatite e neoplasia metastatica (Ferreira & Mello, 2003; Day, 1994).



2.4.5. Exames Anatomopatolégicos

O diagnostico definitivo da LHF requer confirmacado citoldégica (por puncgéo
aspirativa com agulha fina - PAAF) ou histopatoldgica (através de amostras colhidas
por biépsia). A citologia, o achado de hepatdcitos severamente distendidos com
vactolos repletos de lipideos é indicativo de lipidose hepatica. A bidpsia, um
importante aspecto observado no caso de lipidose € a flutuacao do tecido hepatico na
solucdo fixadora de formol tamponado a 10% devido ao acumulo excessivo de
gordura. No entanto, a confirmagdo deve ser feita no exame histopatolégico. Em caso
de 6bito, amostras podem ser coletadas na necropsia do animal (Ferreira & Mello,
2003; Tella, 2001).

2.5. Diagn6stico Diferencial

O diagnéstico diferencial entre lipidose hepatica e diversas doencas, hepaticas
ou ndo, é de fundamental importancia para o tratamento do animal. Muitas doencas
apresentam sinais clinicos e laboratoriais inespecificos, como obstrucdo do ducto biliar
extra-hepético, sindrome colangite/colangio-hepatite, cirrose biliar, necrose hepética,
neoplasia hepatica, anomalias venosas portossistémicas e diabetes melito. Outras
doencas que também devem ser diferenciadas da lipidose hepatica felina sédo a
hepatopatia téxica aguda, o hiperadrenocorticismo, a peritonite infecciosa felina, o
hipertireoidismo, a leucemia felina, a imunodeficiéncia felina, a toxoplasmose, a
septicemia e a infeccdo por Platinossomum concinnum. Na maioria das doengas, a
PAAF e a biépsia hepatica permitem fazer o diagndstico diferencial, conduzindo a uma

melhor conduta clinica (Ferreira & Mello, 2003).

2.6. Tratamento

Terapia para a lipidose hepatica destina-se a inversdo do catabolismo de
gordura e proteina e manejo das manifestacdes clinicas da doenca hepatica. Suporte
nutricional intensivo e o reconhecimento e manejo de qualquer processo subjacente
inicial que esteja promovendo o aparecimento da lipidose séo a chave para 0 sucesso
do tratamento. Embora a patogenia da doenga, em muitos casos, permaneca obscura,
a taxa de sobrevivéncia gira em torno de 65% com suplementagéo nutricional intensiva

e fluidoterapia aliados a terapias mais especificas (Day, 1994).



2.6.1. Terapia com Fluido e Eletrolitos

A recuperacdo de gatos acometidos requer corre¢cdo e monitoracao cuidadosa
de desequilibrios hidroeletroliticos (especialmente hipocalemia e hipofosfatemia)
resultantes de vbmito e da ndo ingestdo de alimentos por serem importantes causas
de morbidade e mortalidade na lipidose hepéatica. O potassio, em particular, deve ser
avaliado (uma ou duas vezes ao dia) nas primeiras 72 horas do tratamento.
Suplementacéo enteral com gluconato de potassio pode ser usado quando necessario,
especialmente quando a fluidoterapia parenteral é descontinuada. Cloreto de potassio
pode ser adicionado ao fluido de acordo com a escala convencional baseado nos
niveis de potassio sérico (ndo mais que 0,5 mEqg/kg/h). Hipocalemia pode persistir
mesmo com suplementacdo se houver concomitante hipomagnesemia. O magnésio
esta presente nas dietas enterais em quantidade suficiente para normalizar os niveis
séricos. Neste caso, esta é a suplementagéo preferida, sendo que ocasionalmente a
administracao IV (intravenosa) é necesséria (Holan, 2008; Laflamme, 2000).

A suplementacéo de fluido com dextrose é contraindicada, pois gatos com LH
sdo intolerantes a glicose e tal suplementacdo pode exacerbar hiperglicemia. Em
alguns gatos acometidos h& suspeita de que o metabolismo de lactato esteja
prejudicado, sendo esta a razéo pela qual alguns autores aconselham a nao utilizacao
de fluido com lactato. Uma solucdo cristaldide balanceada (com suplementos
apropriados) como o Ringer é ideal, porém a solu¢cdo de Ringer com lactato &

rotineiramente utilizada com sucesso (Biourge, 1997).

2.6.2. Alimentacéo Enteral

Alimentacdo enteral deve ser iniciada o quanto antes no curso da doenga e
deve ser mantida até que o animal volte a se alimentar voluntariamente. Os métodos
mais utilizados para a alimentacédo enteral sdo via nasoesofagica, esofagostomia ou
por colocacdo de tubo gastrico. A alimentacado oral forcada € limitada em gatos que
estdo em periodos prolongados de anorexia, além de ser estressante. Da-se
preferéncia as técnicas de alimentacgao por tubo, quando as tentativas, por um ou dois
dias, de alimentacéo via oral sao frustradas (Griffin, 2000 b).

As dietas ricas em proteina sdo mais eficientes na reducédo do lipidio hepatico

acumulado em felinos com balango energético negativo. Pequenas quantidades de



proteina para gatos obesos durante o jejum reduziu significativamente o acimulo de
lipideos no figado, impediu aumento da atividade de fosfatase alcalina (FA),
eliminando balanco negativo de nitrogénio e minimizou o catabolismo muscular. Por
fim, a dieta estabelecida para gatos com LH deve ser rica em proteinas (30% a 40%),
moderada em lipidios (em torno de 50%) e, relativamente, pobre em carboidratos (por
volta de 20% dando preferéncia para a glicose a qual ndo requer digestdo, mas
constitui boa fonte de energia para os enterécitos) (Armstrong & Blanchard, 2009).

O cronograma de alimentacao € determinado pela habilidade do paciente em
tolerar o alimento e pela logistica da alimentagdo. Dois aspectos devem ser
considerados: a quantidade de alimento por dia e por refeicdo e o intervalo entre as
refeicdes consecutivas. O volume estomacal do gato com lipidose é reduzido para
10% de seu volume original. Para evitar vémitos, € melhor estabelecer infusao
continua ou fornecer pequenas quantidades de alimento com intervalos de 2,5 a 3
horas entre as refeigBes. O suporte nutricional deve destinar-se a fornecer quantidade
suficiente de alimento balanceado levando em consideragdo o requerimento
energético de um animal em repouso (RER) (Armstrong & Blanchard, 2009).

2.6.3. Outras consideracdes terapéuticas e complic  acdes

O vomito é um problema persistente durante a primeira semana de tratamento.
Embora ocorra por muitas razées (principalmente, hepatopatia e doencas secundarias)
a estase gastrica causada pela anorexia prolongada é comum nos pacientes. Neste
caso sao utilizados antieméticos e drogas promotoras de motilidade (Dimski &
Taboada, 1995).

Muitas vitaminas e suplementos, incluindo L-carnitina, por sua ac¢do na
oxidacdo de acidos graxos, arginina, taurina e antioxidantes tém sido administrados
aos felinos quando necessario em casos especificos. Em casos de coagulopatias
sugere-se suplementagdo com vitamina K1, porém, dependendo de sua gravidade
outros tratamentos devem ser levados em consideragdo como transfusdo sanguinea e
uso de heparina, por exemplo (Center, 1998). Estimulantes de apetite raramente sao
Uteis e ndo sdo recomendados até que o animal esteja recuperado da doenca.

Antibioticoterapia é indicada em casos de presengca de infecgBes secundarias.



Corticosterdides, por seus efeitos catabdlicos, sao contraindicados a menos que haja
indicacéo para o tratamento de doenca concomitante (Center, 2006).

ComplicagBes ocorrem durante a terapia nutricional, principalmente, nas
primeiras 72 horas do tratamento, e estdo associadas a problemas com o tubo, a
hipocalemia, a hipofosfatemia e a inducdo de encefalopatia. Por essa razdo, é
recomendada monitoragdo hospitalar dos animais em tratamento essencialmente

durante a fase de estabilizacdo do paciente (Griffin, 2000 b).

2.7. Prognéstico e Prevencao

O prognéstico é melhor, o quanto antes a terapia de suporte nutricional enteral
€ iniciada. Aproximadamente 65% dos gatos com lipidose hepatica se recuperam entre
3 a 6 semanas de tratamento. Alguns gatos, entretanto, podem requerer suporte
nutricional por mais de vinte semanas até a alimentacao esponténea do animal. Os
parametros bioquimicos normalmente retornam a normalidade dentro de 4 a 6
semanas. ApOs a recuperagdo, usualmente ndo ha evidéncias de danos hepéaticos
residuais e recorréncias sao raras (Ferreira & Mello, 2003; Day, 1994).

Prevenir a obesidade parece ser a melhor forma de evitar recidivas de LHF.
Programas de reducéo de peso para gatos obesos podem ser formulados e realizados
com cuidado, monitoracéo da ingestao de alimento e, talvez, da atividade enzimatica
hepatica durante a reducao de peso. Em qualquer caso em que o gato obeso torne-se
anorético, a lipidose hepatica deve ser considerada e a alimentacao terapéutica de

suporte deve ser instituida (Day, 1994).

3. Concluséao

Lipidose hepética felina € uma doenca caracterizada pela anorexia, perda de
peso e aumento sérico de enzimas hepéticas. A patogénese da doenca € multifatorial
e esta relacionada ao acumulo excessivo de lipidio nos hepatdcitos. Obesidade e
estresse recente sdo considerados fatores de risco que predispdem ao
desenvolvimento da LHF. Pode ocorrer de maneira primaria ou secundaria (Biourge,
1993; Biourge et al, 1993). O diagndstico definitivo da lipidose hepética requer bidpsia
do tecido hepético, sendo a citologia de grande ajuda por ser um método menos



invasivo. Na bioquimica sérica, os achados mais comuns em gatos com LHF incluem
aumento de enzimas hepaticas como a FA, a ALT, a AST e bilirrubina. Geralmente, a
GGT apresenta-se normal ou levemente aumentada. O ultrassom pode revelar um
figado hiperecdico e também auxiliar no diagndstico diferencial de outras
anormalidades hepaticas (Dimski, 1997; Johnson, 1997).

Gatos acometidos requerem suporte nutricional agressivo para haver efetiva
recuperacao, sendo recomendado 0 uso de nutricdo parenteral por meio de sonda ou
tubos esoféagicos ou gastricos. Em muitos casos, altas concentragdes de proteina séo
indicadas. Doencas subjacentes, se presentes, devem ser diagnosticadas e tratadas
concomitantemente (Center, 1994). Felinos acometidos apresentando ictericia devem
ser considerados como pacientes criticos. O tratamento deve ser dividido em fase de
estabilizacdo inicial, seguida por um longo periodo de manutencgéo. A recorréncia da
doenga é rara. Os pacientes devem ser monitorados em gaiolas nas primeiras 72
horas por causa de complicagbes que podem acometer o animal no decorrer do
tratamento, como por exemplo, a hipocalemia e a hipofosfatemia. Sem suporte
nutricional agressivo e monitoragao intensiva a lipidose hepatica pode ser fatal (Dimski
& Taboada, 1995; Day, 1994).
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