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INTRODUÇÃO
A encefalopatia urêmica é um processo multifatorial, com causas
desconhecidas, possivelmente decorrentes da uremia, hipóxia cerebral,
desequilíbrio eletrolítico e aumento sérico do paratormônio (PHT).(6) Em
geral, se apresenta como sinais clínicos que progridem desde uma leve
obnubilação sensorial até delírio e coma.(8) Os sinais neurológicos se
manifestam devido aos efeitos das toxinas urêmicas e a sua gravidade e
progressão está relacionada com a progressão da azotemia.(3) A letargia é
comum em cães com doença renal crônica, enquanto as crises epilépticas
são mais frequentes na insuficiência renal aguda. A hemodiálise em
animais urêmicos pode levar ao aumento da pressão intracraniana, crises
convulsivas e edema cerebral pela queda no pH e na concentração de
bicarbonato no líquido cerebroespinhal.(2)

MATERIAL
Para realização desta revisão, as informações e dados foram obtidos
através de pesquisas bibliográficas e consulta em artigos científicos. Para
as pesquisas científicas, foram utilizadas as palavras-chaves
“Encefalopatia; Uremia e Doença renal”. Posteriormente, para obtenção
de resultados em pesquisas científicas, realizou-se leitura e seleção
criteriosa dos trabalhos publicados e, então, a escrita do tema foi
realizada.

RESUMO DE TEMA
A encefalopatia urêmica é um processo multifatorial e complexo. Sua
fisiopatologia ainda é desconhecida, mas é uma condição presente em
cães com doença renal, associado à síndrome urêmica.(8,9)As possíveis
causas são a uremia, hipóxia cerebral, desequilíbrio eletrolítica (hipo e
hipernatremia, hipo e hipercalemia, e hipo e hiperosmolaridade), aumento
sérico do paratormônio e desequilíbrio entre neurotransmissores
excitatórios (NMDA) e inibitórios (GABA). Além de contribuir com a
alta taxa de morbidade e mortalidade em pacientes renais urêmicos. (3,6,8)

Os sinais neurológicos podem ser vistos quando a filtração glomerular
está 10 % a 20% menor que o normal, e são decorrentes das toxinas
urêmicas sendo as suas progressão e gravidade proporcionais à
progressão da azotemia.(3) A insuficiência renal, entretanto, comumente
afeta o sistema nervoso. Os efeitos da insuficiência renal no sistema
nervoso são mais pronunciados quando a insuficiência é aguda, e
progride mais rapidamente em pacientes com uma deterioração aguda da
função renal.
A uremia pode afetar o sistema nervoso central e periférico. Embora as
características clínicas da uremia estejam bem documentadas, a
fisiopatologia é menos compreendida e provavelmente multifatorial. A
encefalopatia urêmica, que classicamente é flutuante, está associada a
problemas de cognição e memória e pode progredir para delírio,
convulsões e coma. A encefalopatia pode piorar inicialmente com
períodos de diálise e quase certamente está relacionada a estados
metabólicos alterados em associação com alterações iônicas e
possivelmente função sináptica prejudicada. A insuficiência renal pode
afetar o sistema nervoso periférico, resultando em uma neuropatia que
mostra predileção por axônios de grande diâmetro. Isto pode ser revertido
por diálise.(10)

Os principais sinais clínicos encontrados são letargia, crises epilépticas
generalizadas ou focais, fasciculações musculares, mioclonia,
vocalização. Desorientação, anorexia, hálito urêmico, edema, diarreia e
vômito, dispnéia e dor abdominal. Perda progressiva da consciência e do
estado de alerta. (3,6,8)

O diagnóstico pode ser feito através dos sinais clínicos de insuficiência
renal e neurológicos adjacentes mais os resultados dos exames
laboratoriais acusando azotemia e hiperfosfatemia, alterações eletrolíticas

e anemia não regenerativa em IR crônica.(3,6) Exames de imagem são
indicados para avaliação renal, e como diagnóstico diferencial a
investigação sobre a possível causa da azotemia. Mas para a confirmação
do diagnóstico é necessário o resultado do histopatológico, que
apresentou características microscópicas de espongiose difusa no
encéfalo, mais evidentes no hipocampo e no lobo piriforme. Em
alterações macroscópicas é possível observar vacuolizações na substância
branca. (3,4,6)

Os tratamentos propostos são, fluidoterapia com solução salina isotônica,
a fim de estabelecer o equilíbrio hídrico e hemodinâmico promovendo a
diurese,como tratamento inicial.(3,8) Depois de estabelecido o progresso
da IR, como crônica ou aguda, os tratamentos serão para manutenção do
bem estar do paciente como controle de sintomas e dor, e com dieta
balanceada.(8)

O calcitriol foi indicado para redução dos níveis séricos do PTH,
revertendo a letargia em cães e gatos urêmicos, antes do desenvolvimento
de um hiperparatireoidismo secundário renal.(6) E anterior à
administração do calcitriol, o nível sérico do fósforo deve ser corrigido, a
fim de reduzir as lesões renais, que podem ser causadas pelo calcitriol.(6)

A hemodiálise em pacientes urêmicos é uma possibilidade, uma vez que,
devido às complicações neurológicas da encefalopatia urêmica, pode ser
que não haja mais repostas à diálise. E foi observado que a hemodiálise
em animais urêmicos pode levar ao aumento da pressão intracraniana,
crises epilépticas e edema cerebral pela queda no pH e na concentração
de bicarbonato no líquido cerebroespinhal.(2,6)

Indicações de uma terapia com antioxidantes e antagonistas de cisteinil
leucotrienos são uma possibilidade para tratamento adjuvante das
complicações neurológicas relatadas, no entanto, mais estudos são
necessários para explicar a fisiopatologia da encefalopatia urêmica, a fim
de desenvolver outras abordagens terapêuticas mais efetivas. (2,8)

CONSIDERAÇÕES FINAIS
As complicações neurológicas, independente de serem devido ao estado
urêmico ou tratamento, contribuem negativamente para a morbidade e
mortalidade dos pacientes com insuficiência renal. A encefalopatia é um
problema comum e a sua fisiopatologia pode envolver diversos fatores
como, distúrbios hormonais, acúmulo de metabólitos, desequilíbrio entre
neurotransmissores excitatórios e inibitórios e distúrbios do metabolismo
intermediário. A maioria das complicações neurológicas da uremia,
como por exemplo, a encefalopatia, não responde a diálise e muitas delas
são desencadeadas ou tem piora do quadro pela diálise ou transplante
renal. Porém, alguns estudos demonstraram que a terapia antioxidante e
antagonistas de cisteinil leucotrienos (CysLTs) podem ser usados como
terapia adjuvante para o tratamento destas complicações neurológicas.(7)
Se faz necessário, mais estudos com ênfase na fisiopatologia da
encefalopatia uremica, para que assim, surjam novas abordagens
terapêuticas.
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