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Editorial

Caros colegas,
Novamente temos a satisfacdo de encaminhar a co-
munidade veterindria mineira o volume 69 do Caderno@

Técnico e o nimero 2 de 2013. @
A Escola de Veterindria e nselho Regional de

Medicina Veterindria de Minas Gerais, com satisfacao
veem consolidando a parceria e compromisso entre as
duas institui¢oes com relacao a educagio continuada da
comunidade dos Médicos Veterindrios e Zootecnistas
de Minas Gerais.

O presente numero aborda, de forma objetiva, a te-
mitica sobre Neurologia em Caes e Gatos, discorrendo
sobre os principais pontos basicos para desenvolvimen-
to de um raciocinio clinico durante o exame neuroldgi-
co. O tema apresenta alta relevancia jd que a neurologia
é uma subdrea pouco praticada e conhecida pelos médi-
cos veterindrios, mas que possui alta casuistica na clinica
veterindria. Deste modo, este volume ird contribuir para
o melhor entendimento destas questoes pelos profissio-
nais da drea.

Com este numero do Caderno Técnico esperamos
contribuir tanto para a conscientizagdo quanto para a in-
formacio aos colegas, auxiliando para que possam cons-
truir as melhores op¢oes de atendimento aos animais no
contexto que estio inseridos.

Portanto, parabéns a comunidade de leitores que
utilizam o Caderno Técnico para aprofundar seu conhe-
cimento e entendimento sobre o Bem Estar Animal, em

beneficio dos animais e da sociedade.
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Bernardo De Caro Martins - CRMV - 10.977
Meédico Veterinério - UFMG
Doutorando em Ciéncia Animal - UFMG

Neurologia Veterinaria

A clinica de pequenos animais é uma sub-drea da medicina
veterindria que mais se desenvolveu no Brasil nestes dltimos
anos. A diminui¢ao da taxa de natalidade associada ao aumen-
to da expectativa de vida dos brasileiros, em especial os que
vivem em centros urbanos economicamente mais desenvolvi-
dos, possibilitou aos “pets” participarem com maior frequéncia
do convivio familiar, muitas vezes como a inica companhia de
pessoas que vivem solitariamente. Nesta perspectiva, esfor¢os
sao desmedidos para o atendimento e tratamento destes peque-
nos animais de estimagao. Essa demanda crescente por atendi-
mentos mais especializados incentivou o desenvolvimento de
especialidades que fossem incorporadas a rotina clinica da me-
dicina veterindria que se ocupa do tratamento destes animais.
Dentre elas, a neurologia, embora apresente uma das mais altas
casuisticas clinico/cirdrgicas, tem poucos praticantes, nio obs-
tante seja uma especialidade das mais desafiadoras.

Esta edi¢do dos Cadernos Técnicos pretende chamar a
atencao dos profissionais e estudantes sobre a importincia de
realizar um exame neurolégico detalhado e apresenta algumas
das principais afec¢des que acometem o sistema nervoso dos
pequenos animais. O objetivo da divulgagao deste Caderno
nao é o de orientar o clinico para o diagndstico e tratamento
de casos neuroldgicos que porventura chegarem a sua clinica.
Porém, a expectativa do editor e autores é a de que o médico
veterindrio possa em sua rotina clinica reconhecer as principais
lesGes neurologicas e, por meio de uma abordagem preliminar,
encaminhar estes pacientes a um neurologista. Além disso, pre-
tende também que alunos interessados em entender e se diri-
gir rumo a uma possivel especializagio em neurologia, possam
aqui obter as primeiras informagoes basicas que os orientem
no cumprimento de tal propésito. E deste modo que espera-
mos que esta contribui¢ao possa cumprir essa finalidade.
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Introducao

A neurologia é uma subdrea que
cada vez mais estd ganhando espago na
medicina veterindria brasileira, princi-
palmente, devido a uma maior demanda
dos proprietdrios pela busca de diagnds-
ticos e tratamentos adequados. Um dos
maiores desafios do exame neurolégico
é ainterpretagao correta do exame. Sera
que realmente o paciente estd com dé-
ficit na sensibilidade facial> O animal
apresenta ataxia? Para que se possa res-
ponder estas e as inumeras perguntas,
deve-se realizar o exame neurolégico de
forma meticulosa e sistemética.

O exame neurolégico tem como fi-
nalidades responder:

1. Os sinais clinicos observados sao de-
vido a altera¢des no sistema nervoso?
2. Qual é alocalizagio dalesao no siste-
ma nervoso?
3. Quaissao os principais tipos de doen-
gas capazes de gerar essas alteragoes?
As duas primeiras perguntas podem
ser respondidas apds realizagdo do exa-
me clinico geral e do exame neurolégico’.
Sabe-se que algumas alteragdes ortopé-
dicas podem ser confundidas com altera-
goes neuroldgicas. No entanto, um exame
clinico bem realizado diferenciard se real-
mente a afecgdo é neuroldgica ou nao. A
localizagao da lesao neurolégica é um dos
principais objetivos do exame neuroldgi-
co e o clinico deve ser capaz de indicar a
localizagio exata dalesdao ap6s o exame.

Exame neuroldgico em pequenos animais 7



A resposta para a ter-
ceira pergunta pode ser
obtida compilando as in-
formagdes do exame neu-
rolégico as informagdes
de identificagao do animal
e do histérico’.

Identificacao e

A localizagdo da
lesdo neuroldgica é
um dos principais
objetivos do exame

neuroldgico e o
clinico deve ser
capaz de indicar a
localizagdo exata da
lesdo apds o exame.

geralmente, decorrentes
de processos degenerati-
vos ou neopldsicos®.

A filmagem de episo-
dios, pelos proprietdrios,
pode ser util para se iden-
tificar uma crise epilépti-
ca, que, geralmente, nio
é vivenciada pelo médico

veterindrio>. O clinico

anamnese

O primeiro passo para a realizagao
do exame neuroldgico é a identifica-
¢30 do animal e a anamnese detalhada.
Trata-se de uma etapa crucial que for-
nece informagdes importantes para de-
finicio dos diagnésticos diferenciais®.
Informag¢des como sexo, raga, idade e
espécie devem ser anotadas. Sabe-se,
por exemplo, que animais jovens sao
predispostos a apresentar afecgoes de
origem congénitas ou inflamatdrias e
que animais da raga Teckel tém alta pro-
babilidade de apresentar discopatias®**.

As perguntas na anamnese irao de-
pender da queixa principal apresentada
pelo proprietario. A queixa principal é
a razdo pela qual o animal foi encami-
nhado para atendimento neuroldgico.
O médico veterinario deve se preocu-
par em obter respostas detalhadas do
proprietdrio sobre o inicio, progressao
e curso dos sinais clinicos, para que se
possa definir uma lista de diagnoésticos
diferenciais. Sinais clinicos agudos, por
exemplo, sio geralmente ocasionados
por condi¢oes vasculares ou traumdti-
cas, enquanto, alteragdes cronicas sio,

deve estar ciente de que
condi¢ées como sedagdo, tensao do
animal ou histdrico recente de crises
epilépticas podem diminuir a acurdcia
do exame neuroldgico, pois ocasionam
alteragoes nos testes neuroldgicos que
nao estao associadas a qualquer altera-
cdo do sistema nervoso'.

Exame fisico

O exame neuroldgico sempre deve
ser precedido de um bom exame fisico,
para que o clinico se certifique de que os
sinais apresentados sejam primariamen-
te neuroldgicos e nao pelas alteragoes de
outros sistemas, como por exemplo: qua-
dros ortopédicos. A coloragao de muco-
sas, hidratacao, linfonodos, frequéncias
cardiaca e pulmonar, temperatura retal e
palpagao abdominal devem ser checados.

Exame neurologico

O exame neurolodgico pode ser divi-
dido em oito partes principais:

1) Estado mental e comportamento,

2) Postura,

3) Marcha,
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4) Tremores involuntdrios,

S) Reagdes posturais,

6) Nervos cranianos,

7) Reflexos miotaticos e

8) Avaliacao sensorial.

Os quatro primeiros itens sio ava-
liados somente com a observa¢iao do
animal. Apds inspegao geral, realizam-
-se, em uma sequéncia Unica, os outros
testes em interagao direta com animal.
A ordem das partes do exame a serem
realizadas ird depender, principalmen-
te, da cooperagiao do animal. No en-
tanto, é importante que o clinico tente
manter sempre a mesma sequéncia
de exames para que nenhum teste seja
negligenciado.

Estado mental (nivel de
consciéncia e comportamento)

O estado mental deve ser avaliado
inicialmente durante a anamnese, ob-

servando-se a intera¢do do animal com
o ambiente do consultdrio. A estrutura
anatomica que participa na manutengao
do nivel de consciéncia é o sistema ativa-
dor reticular ascendente (SARA) locali-
zado no tronco encefilico e que realiza
conexodes com o cOrtex prosencefalico.
Um nivel de consciéncia adequado
é classificado como alerta, enquanto as
alteracoes podem ser classificadas de
acordo com a ordem de gravidade, em-
depressao, estupor e coma® A resposta
positiva do animal a estimulos nocicep-
tivos diferencia o estado estuporoso do
coma®. O comportamento do animal é
controlado, principalmente, pelo siste-
ma limbico, localizado no lobo temporal
do prosencéfalo. Agressividade, andar
compulsivo, vocalizagao, delirio e “head
pressing” (pressionar de cabega contra
obsticulos) (Fig. 1) sio exemplos de al-

gumas dessas alteragoes®.

Figura 1 — Teckel de 11 anos de idade com “head pressing” devido a neoplasia prosencéfalica
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Postura

A postura deve ser avaliada de acor-
do com o posicionamento da cabeca e
do tronco durante o repouso e deve ser
classificada em normal ou inadequada.
Existem diversas estruturas responsé-
veis pela manuten¢ao de uma postura
adequada como o sistema visual e siste-
ma vestibular.

Head tilt (Inclinagdo de cabeca)

7

Esta postura é caracterizada pela
rotagdo do plano mediano da cabega
devido a desordem vestibular central ou
periférica, ipsilateral a lesio (Fig. 2). Em
casos de vestibulopatias paradoxais, em
que os pedunculos cerebelares ou lobos
floculonodulares estiverem acometidos, o
“head tilt” pode ser contralateral 3 lesio®.

Quando se suspeita de uma inclina-
¢ao discreta da cabeca aconselha-se tra-
¢ar uma linha imaginaria entre os olhos
e observar se a mesma possui alguma in-
clinagdo, o que caracteriza o “head tilt”.
E importante ressaltar que a presenga de
dor cervical (torcicolo) pode levar a ro-
tacao do plano mediano da cabega sem
que haja outros sinais clinicos de uma
vestibulopatia.

Head turn(Rotagdo lateral da cabeca)

Alteragao postural caracterizada por
rotagao lateral da cabe¢a com manuten-
¢ao do plano mediano perpendicular ao
chio' (Fig. 3). Geralmente, esta associa-
do ao pleurostétono (rotagio do corpo)
e indica lesao prosencefdlica ipsilateral.

10

Curvaturas espinhais

As curvaturas espinhais podem
ocorrer em alteragoes congénitas ou ad-
quiridas, permanentes ou intermitentes,
e sdo classificadas em escoliose (desvio
lateral da coluna), lordose (desvio ven-
tral da coluna), cifose (desvio dorsal da
coluna) (Fig. 4) e torcicolo (desvio late-
ral do pescogo)*.

F

Figura 2 — “Head tilt” para esquerda em cdo SRD
de 9 anos de idade com vestibulopatia paradoxal

Figura 3 — “Head turn” para esquerda em cdo
Labrador de 9 anos de idade com neoplasia
prosencefalica
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Figura 4 — Felino com desvio dorsal da coluna
vertebral devido a luxagdo

Rigidez descerebrada

Postura caracterizada por rigidez
e extensao dos quatro membros com
opistotono e estado mental estuporoso
ou comatoso (Fig. ). Relacionada a le-
soes graves da regido rostral do tronco
encefélico.!

Rigidez descerebelada

Postura caracterizada por exten-
sao dos membros torécicos, flexio dos
membros pélvicos e opistétono (Fig. 6).
Diferentemente da rigidez descerebra-
da, o animal permanece com um nivel
de consciéncia alerta. Geralmente, estd
relacionada a lesdes cerebelares agudas
e pode ter apresentacdo episddica’.

Posigao de Schiff-Sherrington

Esta alteragao postural é caracteri-
zada por extensdo rigida de membros
tordcicos com propriocepgao e fungao
motora normal, e flacidez de membros
pélvicos com diminui¢do ou auséncia
da fun¢io motora. Ocorre em casos de
lesao, geralmente, grave e aguda da me-
dula toracolombar, em que hd dano as

Exame neuroldgico em pequenos animais

Bruno Benetti Junta Torres

“border cells” (neurdnios inibitérios as-
cendentes que se projetam cranialmen-
te na substancia cinzenta lateral dos seg-
mentos craniais da medulalombar e que
inibem os neur6nios motores inferiores
dos membros torécicos)>.

Como nio hé lesio de neurdnios
motores superiores para os membros

X

LA

Figura 5—Dog Alem&o de 4 anos de idade em po-
sicdo de rigidez descerebrada apds lesdo aguda
em tronco encefélico

Figura 6 — Pinscher de 4 anos de idade em posi-
¢ao de rigidez descerebelada apos lesdo cerebe-
lar aguda.
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tordcicos, o animal apre-
sentard hipertonia desses
membros sem perda de
propriocepg¢ao ou fungao
motora. Apesar de lesao
de neurénio motor su-
perior, a apresentagio da
caracteristica de lesao de
neurdnio motor inferior

A avaliagdo da
marcha é o principal
teste para pacientes
com alteragoes
locomotoras e deve
ser avaliada em uma
drea ampla e ndo
escorregadia.

clinico deve se perguntar:
“a marcha estd normal ou
anormal?”, “quais mem-
bros estio acometidos?’,
“o animal tem dificuldade
de iniciar o movimen-
to ou de sustentar seu
, «

peso?”, “o animal sabe exa-
tamente onde estio seus

para os membros pélvicos
é devida a gravidade da lesao medular e,
na maioria das vezes, é transitdria.

Marcha

A avaliagao da marcha é o principal
teste para pacientes com alteragoes lo-
comotoras e deve ser avaliada em uma
drea ampla e ndo escorregadia®. Para que
haja uma marcha normal é necessario
que o tronco encefélico, o cerebelo, a
medula espinhal, os nervos periféricos,
a jungao neuromuscular e os musculos
tenham suas fung¢oes integras®.

E necessério avaliar a marcha em
diferentes pontos de vista: de frente, de
trds e lateralmente. O animal deve ser

membros?”.

A ataxia, sin6nimo de incoordena-
¢a0, é uma das caracteristicas mais difi-
ceis de ser reconhecida na marcha. Pode
ser de origem proprioceptiva, devido
a lesao na medula espinhal; vestibular,
decorrente de alteracdes vestibulares; e
cerebelar, associada a hipermetria e tre-
mores de intengao?.

Enquanto a paresia é definida, pelo
diciondrio, como uma diminui¢io da
movimenta¢ao voluntiria dos mem-
bros, a paralisia (plegia) ¢ auséncia to-
tal dessa movimentagao voluntdria. Na
neurologia, a paresia é definida como
perda da habilidade de sustentagao do
peso ou inabilidade para gerar movi-

guiado para caminhar em
linha reta, em circulos e

Na neurologia, a

mentos. Geralmente, a

primeira defini¢do é reser-

realizar curvas para ambos paresia é definida vada aos animais que pos-
os lados. A marcha pode Com? P erda da suem disturbios de neur6-
habilidade de

ser classificada em nor-
mal ou anormal, Quando
anormal, pode ser devido
a ataxia, paresia/parali-

sustentagdo do peso
ou inabilidade para
gerar movimentos.

nio motor inferior (NMI)
em que uma hipometria
também pode ser observa-
da. J4 a segunda definicao

sia (diminui¢io/auséncia
da fungio motora) e claudicagio. Para
reconhecimento de anormalidades o

¢ restrita aos animais que
possuem lesao de neur6nio motor su-
perior (NMS) que, geralmente, é acom-
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panhada por hipermetria®. Vale lembrar
que a hipermetria de NMS, caracteriza-
da por aumento da amplitude da passa-
da, é diferente da hipermetria cerebelar,
em que se observa aumento da flexao
dos membros durante a movimentagio.

Dependendo de quais membros estio

acometidos a paresia ou paralisia po-

dem ser ainda definidas como:

o Tetraparesia/paralisia: alteracdo na
fun¢ao motora dos quatro membros
associada a lesao cranial ao segmento
medular T3 ou a uma desordem gene-
ralizada de NMI.

« Paraparesia/plegia: alteracdo na fun-
¢ao motora dos membros pélvicos
associada a lesao caudal ao segmento
medular T2.

« Monoparesia/plegia: alteragio na
fungao motora de um membro, geral-
mente, associada a lesao de NMI local
ou a lesdes lateralizadas caudais no
plexo braquial ou lombosacro.

« Hemiparesia: alteragao na fun¢ao mo-
tora dos membros de um lado do cor-
po devido a lesao lateralizada cranial a
T2. Quando a lesdo encontra-se entre
a por¢ao caudal do tronco encefélico
e o0 segmento espinhal T2, a alteragao
da fun¢ao motora ¢é ipsilateral a lesao.
Porém, se alesio situar-se rostralmen-
te ao tronco encefdlico e no prosencé-
falo, a alteragio torna-se contralateral
alesao.

Se o animal apresentar uma pare-

sia, mas ainda for capaz de deambular, a

mesma pode ser classificada em ambula-

torial. No entanto, se for observado uma
paresia em que o animal é incapaz de de-
ambular, classifica-se como nao ambula-
torial. Nesses casos, o ideal é suportar o
peso desses animais durante a marcha,
para diferenciar uma paralisia de uma
paresia ndo ambulatorial®.

Durante a marcha pode-se ainda
observar se o animal apresenta claudica-
ao, a qual pode ser de origem ortopédi-
ca ou devido a compressao de raiz ner-
vosa ou andar em circulos, que é uma
alteracao comportamental associada
a lesoes prosencefélicas ou no sistema
vestibular. Geralmente, o circulo é rea-
lizado ipsilateralmente a lesao.

Movimentos involuntarios

Animais com alteragdes neurolégi-
cas podem apresentar diversos tipos de
movimentos involuntdrios que, apesar
de possuirem etiologias distintas, sao
muito parecidos na apresentagao inicial.
Em um paciente neuropata estes movi-
mentos involuntarios sao identificados
como: tremores (de agio, repouso e de
inten¢io), miotonias, desordens de mo-
vimento (discinesias, distonias, coréia,
balismo, atetose), mioclonia, catalepsia,
crises epilépticas, “head bobbing™ e se-
rao abordados nos préximos volumes
deste caderno.

Reagoes posturais

As reagOes posturais sao respos-
tas complexas que envolvem a parti-
cipagdo de quase todos componentes

Exame neuroldgico em pequenos animais 13



do sistema nervoso.
Proprioreceptores
localizados nas ar-
ticulagdes, tenddes,
musculos e ouvido in-
terno captam uma in-
formacao externa que
é transmitida para o
coértex prosencefali-
co, onde é processa-
do e retransmitido

para a musculatura®.

O posicionamento
proprioceptivo e o
saltitamento sdo os
dois testes posturais
realizados na rotina.
Alteragdes nesses testes
indicam, com precisdo,
alteragdo no sistema
nervoso, mas ndo a
sublocalizagdo exata da
lesao.

Propriocepgado
Para avaliagio da
propriocep¢ao,  deve-se

posicionar o animal em
postura quadrupedal em
superficie nao deslizante
e suportar, com uma das
maos, parte do seu peso
pelo térax (para avaliagio
dos membros toracicos)
(Fig. 7A) ou abdémen

O  posicionamento

proprioceptivo e o saltitamento sao
os dois testes posturais realizados na
rotina. Alteracdes nesses testes indi-
cam, com precisao, altera¢do no siste-
ma nervoso, mas nao a sublocalizagao
exata da lesao®. E importante ressaltar
que as reagdes posturais podem estar
normais em afec¢des musculares se o
animal tiver condigoes e forga para sus-
tentar o peso corporal.

E interessante obter também a ava-
liagdo de ténus dos membros pélvicos
com o animal em estacao, antes da rea-
lizagao das reagdes posturais. Para tanto,
deve-se realizar suaves movimentos de
flexao dos membros. Em caso de hiper-
tonia grave é possivel le-

(para avaliagio dos mem-
bros pélvicos) (Fig. 7B).
Com a outra mao posiciona-se uma das
patas, de modo que a superficie dorsal
fique em contato com o chao. Espera-se
que o animal retorne a pata ao posicio-
namento anatdmico imediatamente®
(Fig. 8). O teste deve ser repetido até
que o examinador tenha plena con-
fianga na resposta apresentada, ja que
déficits sutis podem estar presentes®. E
particularmente dificil de ser executada
em gatos, pois dificilmente permitem o

manuseio de suas patas.

Saltitamento

E a principal reagao postural avalia-
da em gatos e deve ser realizada também
em todos os caes. Em animais de grande

vantar todo o corpo do
animal apenas realizan-
do esse movimento. O
tonus dos membros tora-
cicos serd avaliado com o
animal em decubito late-
ral durante o teste dos
reflexos miotaticos.

O teste deve ser
repetido até que o
examinador tenha

plena confianga na
resposta apresentada, jd
que déficits sutis podem
estar presentes.

porte, em que o suporte
de peso se torna dificil,
recomenda-se realizar o
hemisaltitamento?®.

O teste de saltita-
mento ¢é realizado se-
gurando o paciente, de
modo que grande parte

14 Cadernos Técnicos de Veterindria e Zootecnia, n? 69 - agosto de 2013



Maria Paula Rajao

Maria Paula Rajao

Figura 7 — Avaliagdo da propriocepgdo dos membros toracicos (A) e dos membros pélvicos (B)

do peso corporal seja
sustentado por um uni-
co membro, enquanto
o animal é deslocado
lateralmente (Fig. 9A
e Fig. 9B). Comparam-
se os membros, jd que
a mesma resposta deve
ser visibilizada em am-
bos os lados®. Animais
com afec¢des ortopédi-
cas graves terao dificul-
dade para realizar esse
teste, se o peso
corporal nao for
adequadamente
suportado.

Outros testes

Outros tes-
tes descritos na
literatura  para
testar as rea-
coes
dos

incluem: hemi-

posturais
animais

Figura 8 — Déficit proprioceptivo em
membro pélvico direito de um cdo
SRD de 10 anos de idade com neo-

plasia intracraniana

Maria Paula Rajdo

Juan Sebastian Gutierrez

Exame neuroldgico em pequenos animais

caminhada, carrinho de
mao, extensor postural,
posicionamento tatil e
visual. Como dito ante-
riormente, apenas com
a realizagdao da proprio-
cepgao e do saltitamento
consegue-se obter uma
resposta fidedigna das
reagdes posturais, com
isso, na maioria das ve-
zes, nao é necessario rea-
lizar os outros testes para

Maria Paula Rajdo

Figura 9 — Avaliagdo do saltitamento dos membros toracicos (A) e dos
membros pélvicos (B)
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tal®. Mas vale fazer algumas considera-
¢Oes: em animais de grande porte, em
que o suporte do peso corporal é mais
dificil, pode-se realizar a hemicami-
nhada em substitui¢ao do saltitamento.
Em animais com suspeita de ataxia e
paresia de membros toracicos, pode-se
realizar o carrinho de mao. Em gatos o
posicionamento tatil e visual pode ser
realizado em substitui¢io a proprio-
cepgao, apesar de, na opinido dos au-
tores, ser um teste bastante falho com
alto indice de falso negativo.

Nervos cranianos

Os nervos cranianos sao compos-
tos por 12 pares de nervos que pos-
suem seus nucleos no prosencéfalo
(I e II) e tronco encefalico (III e IV -
Mesencéfalo, V- Ponte, VI, VII, VIII, IX,
X, XI e XII - Bulbo). O exame dos ner-
vos cranianos deve ser realizado quando
o animal estiver bem relaxado, logo apds
o exame das reagdes posturais, e com

o minimo de contengdo

VII - Facial
VIII - Vestibulococlear
IX - Glossofaringeo
X - Vago
XI - Acessorio
XII - Hipoglosso

Resposta a ameaca

A resposta a ameaga é um com-
portamento aprendido e ndo um
reflexo propriamente dito, pode es-
tar ausente em animais normais de
idade inferior a 10 a 12 semanas®.
Para avaliagao da resposta a ameaga
devem-se testar os olhos separada-
mente. Para tanto, o clinico precisa
cobrir um dos olhos, e apds tocar
suavemente o canto medial do olho
testado, para chamar a atengdo do
animal, realizar um movimento de
ameagca (Fig. 10). O movimento deve
ser executado a uma distincia consi-
derdvel do olho para evitar o deslo-
camento de ar, o que poderia sensi-
bilizar termina¢des do

possivel. Pode ser realiza-
do seguindo a sequéncia
dos nervos cranianos de
I a XII ou por regides. Os
pares de nervos cranianos
estao descritos a seguir:
I - Olfatério

1T - Optico

III - Oculomotor

IV - Troclear

V - Trigémio

VI - Abducente

Apenas com a
realizacdo da
propriocepgdo e
do saltitamento
consegue-se obter
uma resposta
fidedigna das reagoes
posturais, com isso,
na maioria das vezes,
ndo € necessdrio
realizar os outros
testes para tal.

nervo trigémeo3. Assim
que o gesto de ameaga ¢é
realizado, o animal deve
imediatamente fechar as
palpebras por completo.
A porgao aferente desse

7

teste ¢ composta por
todo o trato visual, e a
porgao eferente é com-
posta pelo nervo facial e
pelo cerebelo, cujas vias

nio sio bem descritas?.
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Reflexo pupilar

Deve ser realizado em ambiente
escuro, com os olhos previamente co-
bertos para que haja midriase e se possa
avaliar a resposta a luz. Antes de realizar
o teste é interessante posicionar a fonte
de luz entre os olhos e acima do nariz
para observar se existe alguma evidén-
cia de anisocoria®. Avalia-se a resposta
de contragao da pupila que recebeu aluz
(reflexo pupilar direto) e da pupila con-
tralateral (reflexo pupilar consensual)?.
O reflexo consensual, geralmente, é um
pouco mais lento que o reflexo direto,
devido ao menor niumero de fibras en-
volvidas neste reflexo.

No reflexo pupilar a luz, o nervo 6p-
tico é responsavel pela fungao sensitiva
(recebe o estimulo luminoso) e o oculo-
motor é responsavel pela fungao moto-
ra de constrigio pupilar®. E importante
salientar que, esse reflexo nio testa a
visao do animal, apesar do nervo 6ptico
estar envolvido. Animais que possuem
cegueira cortical, nao terdo alteragao no
reflexo pupilar®. Por isso, deve-se reali-
zar também em animais cegos, para que
se possa definir com exatidao a localiza-
¢ao dalesao.

Reflexo palpebral e Sensibilidade facial

Para avaliagao do reflexo palpebral o
clinico deve deflagrar um estimulo tatil
suave nos cantos medial e lateral das pél-
pebras, e espera-se que o animal feche as
pélpebras® (Fig. 11A). O estimulo pode
ser realizado com a ponta dos dedos ou
utilizando-se um cotonete.

Exame neuroldgico em pequenos animais

Figura 10 — Avaliagdo da resposta a ameaga dd
olho esquerdo

Para avaliagao da sensibilidade facial
devem-se realizar estimulos de toque
na face em diferentes regides com um
cotonete ou pinga hemostitica em que
se espera, como resposta, contragao da
musculatura facial e fechamento de pél-
pebras® (Fig. 11B). O estimulo da mu-
cosa nasal efetiva-se apds fechamento
de ambos os olhos do animal e espera-
se como resposta uma movimentagao
de cabega consciente® (Fig. 11C).

Em ambos os testes, participam da
porgao aferente os ramos oftalmico, ma-
xilar e mandibular do nervo trigémio
e, da porgao eferente, o nervo facial. O
ramo oftdlmico é responsavel pela iner-
vagao sensorial da cérnea, canto medial
do olho, mucosa nasal e pele do dorso
do nariz. J4 o ramo maxilar é responsa-
vel pela inervagao, principalmente, do
canto lateral do olho, pele da bochecha
e focinho. O ramo mandibular é respon-
savel pela inervagao da parte mandibu-
lar da face e cavidade oral®.
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colocar a Fig. 10 antes de
Reflexo pupilar. 
Wagner, vc pode fazer isso deslocando somente a figura para o lado esquerdo? eabaixo dela vem Reflexo Pupilar.


Figura 11 —Avaliagdo da do reflexo palpebral do canto lateral do olho direito (A), da sensibilidade facial
direita (B) e da sensibilidade nasal direita (C)

Simetria facial

Realiza-se observagao da face do
animal em que se busca observar qual-
quer assimetria entre a face direita e

esquerda.  Hipotrofias
musculares dos muscu-
los da mastigacio (lesio
da porgao eferente do
nervo trigémeo) e pto-
ses de palpebra, 1dbio ou
orelha (lesio da porgio
eferente do nervo facial)
podem acarretar em uma
assimetria facial. Apos
avaliacao da simetria fa-
cial é interessante obser-
var o tonus mandibular
(Fig. 12), que pode in-
dicar lesdes precoces do

nervo trigémeo antes que se visibilize
qualquer grau de hipotrofia®.

Estrabismo patoldgico e posicional

O estrabismo é um posicionamento
anormal do globo ocular. O posiciona-

18

mento normal dos globos oculares é de-

tema vestibular®.

Juan Sebastian Gutierrez

Figura 12 - Avaliagdo do tbnus
mandibular

pendente da inervagao da musculatura
periorbital, pelos nervos cranianos III,

IV e VI e de uma fun¢io normal do sis-

Para  avaliagdo
dos globos oculares,
o avaliador deve po-
sicionar-se de frente
para o animal e obser-
var qualquer desvio
patoldgico e/ou posi-
cional, ap6s elevagao e
extensao do pescogo.
Estrabismo patologi-
co lateral é decorrente
de uma lesao do ner-

vo oculomotor (Fig.

13A), enquanto que o medial ocorre de-

vido 4 lesiao do nervo abducente, o de ro-

tagao do globo ocular por causa da lesao

do nervo troclear e o posicional ventral é
consequéncia de lesdo do nervo vestibu-
lococlear (Fig. 13B).
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Nistagmo fisioldgico

Para  avaliagdo
do nistagmo fisiol6-
gico (reflexo oculo-
vestibular) deve-se
movimentar a cabe-
¢a do animal para
ambos os lados na
diregio horizontal®
(Fig. 14). A resposta
esperada é um movi-
mento ritmico e in-
voluntario dos olhos
(nistagmo  fisiolé-

gico) que, geralmente, apresenta uma
fase lenta na direcao oposta a rotagao
da cabega e fase rdpida na mesma di-
re¢ao’. Na auséncia de movimentagio
da cabega nao deve haver nistagmo e
quando presente é classificado como
nistagmo patoldgico e/ou posicional
indicando, na maioria das vezes, uma
lesao do sistema vestibular*. Os tipos

de nistagmos patolégico/posicional

Bernardo De Caro Martins

Figura 13 — Estrabismo patoldgico lateral em cdo SRD de 2 meses de
idade (A) e estrabismo posicional ventral em Bulldog inglés de 2 meses
de idade com hidrocefalia congénita

sao melhores descritos no capitulo de
vestibulopatias desse caderno.

O reflexo oculovestibular avalia a in-
tegridade dos nervos cranianos III, VI e
VIII*.

Nervos cranianos IX, X e XII

Para avalia¢ao dos nervos cranianos
IX e X realiza-se o reflexo de degluti¢ao
ou ansia. Para tal, aplica-se uma pressao
externanos ossos hioides e na cartilagem

Figura 14 — Avaliagdo do nistagmo fisiolégico em cdo em que se realiza movimentagdo lateral no plano
horizontal da cabeca para observagdo da movimentagdo do globo ocular

Exame neuroldgico em pequenos animais
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Nota
colocar a figura 13 antes de Nistagmo fisiológico - deslocar a figura para a esquerda.


tiredide, para gerar a degluti¢ao (Fig.
15) ou, em animais mansos, estimula-
-se diretamente a faringe, com um dos
dedos, para provocar o reflexo de ansia’.
Lesoes nesses pares de nervos cranianos
podem resultar em disfagia, paralisia de
laringe, disfonia e regurgitagao.

A observagao do tonus de lingua
avalia a integridade do nervo hipoglos-
so, que fornece inervagao motora para
os musculos da lingua.

Observe, na Tab. 1, o resumo das al-

teracdes dos nervos cranianos.

Figura 15 — Avaliagdo do reflexo de degluticdo em
cdo apds palpagdo dos ossos hidides

Observagoes

- Na rotina nio se costuma avaliar
o nervo olfatdrio, pois ¢ dificil realizar

Teste

Pares de nervos envolvidos

Resposta a ameaca

Aferente: dptico (I1)
Eferente: facial (VII)

Reflexo pupilar

Aferente: dptico (I1)
Eferente: oculomotor (lll)

Reflexo palpebral

Aferente: trigémio (V)
Eferente: facial (VII) e cerebelo

Sensibilidade facial

Aferente: trigémio (V)
Eferente: facial (VII)

Massa dos musculos mastigatdrios

Trigémio (V)

Tonus mandibular

Trigémio (V)

Estrabismo patoldgico/posicional

Lateral - oculomotor (lIl)

Rotatdrio - troclear (1V)

Medial - abducente (VI)

Posicional ventral - vestibulococlear (VIII)

Nistagmo fisioldgico

Oculomotor (l11)
Abducente (VI)
Vestibulococlear (VIII)

Reflexo de deglutigdo/ansia

Glossofaringeo (IX)
Vago (X)

Tonus de lingua

Hipoglosso (XII)

Tabela 1. Avaliagdo dos nervos cranianos de acordo com os testes realizados durante o exame

neurolégico
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uma abordagem objetiva e
confidvel.

- Nao existe teste especi-
fico para avaliagao do XI par
(acessério). Infere-se que

De um modo geral,
em les@o de NMS
os reflexos e 0
tonus encontram-
se normais a

podem apresentar esses
reflexos diminuidos, e os
com lesdes reflexos nor-
mais, estes nao sao ava-

liados na rotina do exame

existe uma lesio nesse par n 5oico’
4 1 Y 1 ’”e’ltlios, eurologlco .
€ Nervos quando se€ obser- ~ Nos membro Oraci-
hivotrofia d enquanto em lesdo de s embros  toracl
va uma otrofla da mus- s 1e . .~ i
p I\ML ha dl”}’llnulgao Ccos, O reflexo de retirada

culatura do trapézio. Lesoes
isoladas do nervo craniano
acessOrio sao muito raras.

ou auséncia de
reflexos e tonus

avalia a integridade do seg-
mento espinhal C6-T2 e

Reflexos miotaticos (espinhais)
e tonus muscular

A avaliagao dos reflexos miotéticos
e do toénus muscular auxilia na clas-
sificagio dos sinaiCs neuroldgicos
como provenientes de lesio de NMS
ou NMI e é considerada como uma
continuagdo da avaliagdo das reacdes
posturais. Com isso muitos clinicos
optam por testar os reflexos miotati-
cos imediatamente apds as reagdes pos-
turais. De um modo geral, em lesao de
NMS os reflexos e o tdnus encontram-se
normais a aumentados, enquanto em le-
sao de NMI, h4 diminui¢do ou auséncia
de reflexos e tonus®.

Membros tordcicos

Para avaliagio dos reflexos espi-
nhais dos membros toricicos, apenas
o de retirada ¢ testado. Outros reflexos
como: extensor radial do carpo, biceps
e triceps, também podem ser verifi-
cados, mas, além de sua realizagao ser
mais dificil, suas respostas sao pouco
confidveis. Visto que, animais normais

raizes nervosas associadas,
além dos nervos que com-
pdem o plexo braquial (axilar, musculo-
cutineo, mediano, ulnar e radial)%. Com o
animal em decubito lateral, o clinico deve
pingar o interdigito com o dedo ou uma
pinga hemostitica, realizando pressao su-
ficiente para provocar o reflexo. O estimu-
lo gera uma flexao completa dos musculos
flexores e retirada do membro (Fig. 16).
Em caso de auséncia de resposta, todos os
interdigitos devem ser testados. A retirada
do membro demonstra apenas um reflexo

e ndo a presenga ou nio de nocicepgio’.

Membros pélvicos

Para avaliagao dos reflexos espinhais
dos membros pélvicos, apenas o de re-
tirada e o patelar sio testados. Outros
reflexos como: tibial cranial, cidtico e
gastrocnémio podem ser verificados,
mas, além da realizagdo ser mais difi-
cil, suas respostas sdao pouco confidveis.
Portanto, estes testes nao sao realizados
na rotina do exame neuroldgico’.

Nos membros pélvicos, o reflexo
de retirada avalia a integridade do seg-
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mento espinhal 14-S3
e rafzes nervosas asso-
ciadas, além dos ner-
vos cidtico e femoral®.
Do mesmo modo que,
para o membro toraci-
co deve-se pressionar o
interdigito, gerando fle-
x30 de quadril e jarrete
(Fig. 17). A presenca de
extensor cruzado (fle-
x30 do membro testado
e extensao do membro
contralateral) pode in-
dicar lesao cranial ao
segmento espinhal L4,

O reflexo patelar
avalia a integridade
dos segmentos espi-
nhais L4-L6 e do ner-
vo femoral®. Este teste
¢ bastante confidvel
por ser monossindp-
tico  (envolvimento
apenas de um neur6-
nio aferente que faz
sinapse direta com
um neurdnio eferen-
te)?. Para avalid-lo, o
membro testado deve
ser mantido relaxado
em flexdao parcial, de
forma que se possa
desferir um golpe su-
ave no tendao pate-
lar com um martelo
de Taylor (Fig. 18).

22

Figura 16 — Avaliagdo do reflexo de re-
tirada do membro toracico esquerdo
apds estimulo na membrana interdigital

Figura 17 — Avaliagdo do reflexo de reti-
rada do membro pélvico esquerdo apds
estimulo na membrana interdigital

Figura 18 — Avaliagdo do reflexo patelar
do membro pélvico esquerdo apds gol-
pe de martelo no tenddo patelar

El]

Maria Paula Raj;

Maria Paula Rajdo

Juan Sebastian Gutierrez

Deve-se também tes-
tar o membro que se
encontra em decubito.
A resposta esperada
consiste de extensio
do membro devido a
contragiao reflexa do
musculo  quadriceps
femoral. Respostas di-
minuidas ou ausentes,
geralmente, indicam
lesao no segmento es-
pinhal L4-L6 ou no
nervo femoral®.

No entanto, ani-
mais idosos, com
hipotrofia e contra-
tura grave do qua-
driceps femoral, po-
dem apresentar esse
reflexo  diminuido,
mesmo que nao haja
lesao nesse segmen-
to espinhal. Reflexos
aumentados podem
ser observados em
lesio cranial a L4, e
em alguns casos es-
pecificos em que se
tem lesdo restrita no
segmento L6-S1 e
diminui¢do do tonus
da musculatura, que
contrapdoe a exten-
sao do joelho, oca-
sionando a chamada

pseudohiperreflexia®.
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Reflexo perineal

A estimulagdo do perineo com uma
pinga hemostdtica resulta em contragao
do esfincter anal e flexdo da cauda (Fig.
19). Esse reflexo testa a integridade do
nervo pudendo e segmentos espinhais S1-
S3 e cauda equina®.

Avaliacao sensorial
Nocicepgao

A avaliagao da percepgao consciente
de dor envolve a par-
ticipagao dos nervos
periféricos, medula es-
pinhal, tronco encefd-
lico e cortex prosence-
falico®. As fibras de dor
profunda situam-se bi-
lateralmente e profun-
damente na substéincia
branca da medula es-
pinhal. Assim, apenas

em uma lesdo grave bi- perineal

Figura 20 — Avaliagdo da nocicepgdo apds pressao no
interdigito do membro pélvico esquerdo. Observa-se
retirada do membro e resposta consciente de virar a
cabega em resposta ao estimulo doloroso

Figura 19 — Avaliacio do reflexo

lateral da medula espinhal a avaliagao do
nocicepgao estard diminuida ou ausente,
sendo um bom indicador prognéstico
para as lesdes medulares®.

Para avaliagio de dor superficial,
devem-se pingar as membranas interdi-
gitais dos membros pélvicos e tordcicos.
Se a dor superficial estiver diminuida,
realiza-se avaliagao da dor profunda em
que, com uma pinga hemostatica, aplica-
-se uma pressio nas falanges distais. E
importante avaliar a reagdo consciente
do animal, e nao apenas
a retirada do membro.

A resposta  esperada

Juan Sebastian Gutierrez

consiste, além da retirada
do membro, de uma mu-
danca  comportamental
como virar a cabega, vo-
calizacio ou tentativa de

morder' (Fig. 20).

Palpacgao da coluna

Objetiva-se detectar
dreas dolorosas (hipe-
restesia) ou com restrigio de movi-
mento na regiao da coluna vertebral

Maria Paula Rajdo

ou plexos. Deve-se realizd-la como
ultima etapa do exame neuroldgi-
co para diminuir o estresse durante
a avaliagdo. A palpagio da coluna
lombar e tordcica consiste de aplica-
coes crescentes de pressio (discreta,
moderada, intensa) lateralmente
aos processos espinhosos em uma
seqiiéncia crinio-caudal ou caudo-
-cranial® (Fig. 21). O animal deve

Exame neuroldgico em pequenos animais 23



permanecer em estagao para realizagao
desta etapa. A coluna cervical deve ser
manipulada suavemente com movi-
mentacdes laterais, ventral e dorsal®
(Fig. 22). Outra técnica bastante sensi-
vel para detectar hiperestesia na coluna
cervical é a realizagdo de pressiao nos
corpos vertebrais cervicais enquanto
efetiva-se o suporte do pescogo dorsal
com a outra mao. Além disso, é impor-

tante palpar a regiao dos plexos braquial
Figura 21 — Palpagdo da coluna toracica de cdo
para avaliagdo de hiperestesia

e lombossacro.

Figura 22 — Palpagdo da coluna cervical com realizagdo de movimentos de extensdo (A), flexdo (B),
lateralizagdo esquerda (C) e lateralizagdo direita (D)
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Introducao

A localizagao das lesdes neurold-
gicas é o principal objetivo do exame
neurolégico'. A determinagio da neu-
rolocalizagao da lesao ¢ imprescindivel
para a escolha e interpretacao de exa-
mes complementares. Para tal, o clinico
deve ter um conhecimento bésico da
anatomia e das fun¢des do sistema ner-
voso. As regides anatdmicas do sistema

nervoso incluem estruturas

bigstockphoto.com

especificos de acordo com a neuroloca-
lizagao. Os déficits neuroldgicos devem
ser correlacionados, quando possivel, a
uma lesao tnica em um dos componen-
tes do sistema nervoso. Consideram-se
lesdes multifocais, quando sinais clini-
cos nao podem ser explicados por uma

lesao dnica'?.

Encéfalo

O encéfalo é aregiao do sistema ner-

intracranianas (encéfalo) e ex-

tracranianas (medula espinhal

A localizagao das
lesoes neuroldgicas

voso central (SNC)
envolto pela calota

intracraniana. E com-

e nervos periféricos) (Fig. 1). b'e O_P TZICIP al posto pelo prosencé-
As lesdes neuroldgicas oojetivo qe.xame falo, tronco encefalico
o neuroldgico !
resultam em sinais clinicos e cerebelo’.
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Estruturas intracranianas (Encéfalo)

Prosencéfalo
Telencéfalo
Diencéfalo

Tronco Encefalico
Mesencéfalo
Ponte
Medula oblonga (bulbo)

[] Prosencéfalo

[ cerebelo

Cerebelo

Estruturas extracranianas

Medula espinhal
Segmento espinhal C1-C5
Segmento espinhal C6-T2 (intumescéncia
braquial)
Segmento espinhal T3-L3
Segmento espinhal L4-S3 (intumescéncia
lombosacral)

Sistema Nervoso Periférico
Nervos
Jungdo neuromuscular
Musculo

[J Tronco Encefalico

Figura 1 — DivisGes do sistema nervoso de pequenos animais

Modificado de Jaggy, 2011

Prosencéfalo

O prosencéfalo é a regiao encefa-
lica localizada rostralmente ao tentd-
rio cerebelar (Fig. 2). Inclui o cérebro
(telencéfalo) e diencéfalo (epitdla-
mo, tilamo, subtilamo, metatdlamo e
hipotilamo)?®.
Cérebro

E formado por dois hemisférios
compostos por sulcos e giros que au-
mentam a regido cortical. Podem ser
subdivididos em lobos frontal, parietal,
temporal e occipital e bulbo olfatério®.
O cértex cerebral (substincia cinzenta)

Figura 2 — Corte transversal de um esquema do
encéfalo canino, em que se observa regido pro-
sencefdlica situada rostralmente ao tentério ce-
rebelar (seta)

Modificado de Thomson e Hahn, 2012
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participa do comportamento, visao, au-
digao, atividade motora fina e percepgao
consciente de tato, dor, temperatura, e
posicionamento corporal. A substan-
cia branca, situada mais internamente,
possui tratos que realizam conexdes
entre as estruturas cerebrais (fibras de
associacio e comissurais) e com outras
partes do sistema nervoso central (fi-
bras de projegdo). Os nticleos da base
(colegdes profundamente localizadas
de substancia cinzenta) participam do
tonus muscular e da fun¢io motora
voluntaria®?.

Diencéfalo

E um sistema integrador sensorial
do sistema nervoso central que rece-
be informagio do tronco encefalico
e encaminha para regides especificas
do cérebro. Pode ser subdivido em
epitalamo, tilamo, subtdlamo, meta-

talamo e hipotilamo que possuem
fungoes especificas relacionadas ao
controle autondmico e enddcrino
dentre outros'.

Como o prosencéfalo contém nicleo
de neurdnios motores superiores (NMS)
e realiza conexdes com o sistema reticu-
lar ativador ascendente (SARA), lesdes
nessa regiao podem resultar, dentre ou-
tros sinais clinicos, em déficits motores e
alteragdes no estado mental do animal®.
Alteragdes comportamentais ocorrem
quando o sistema limbico é acometido.
Os sinais clinicos classicos decorrentes
de uma lesao prosencefilica podem ser
observados na Tab. 1.

Tronco encefalico

E formado pelo mesencéfalo, pon-
te e medula oblonga e possui conexoes
com o cerebelo pelos pedunculos cere-
belares. Possui os centros regulatorios

FUNCAO

SINAIS CLINICO-NEUROLOGICOS

Estado Mental
coma).

Alteragdes comportamentais.
Alteragdo do nivel de consciéncia (deprimido, estupor ou

Nervos cranianos

Cegueira e diminui¢do da resposta a ameaga com reflexo
pupilar a luz normal contralateral a lesdo.

Postura/Marcha

Auséncia de ataxia, pleurostétono, “head turn” e andar
em circulos ipsilateral (usualmente) a lesdo, pressionar de
cabeca contra objetos e andar compulsivo.

ReagOes Posturais

Déficit contralateral a lesdo

Reflexos espinhais e tonus

muscular lesdo

Normais a aumentados nos membros contralaterais a

Sensibilidade

Hiposensibilidade facial e nasal contralateral a lesdo

Outros achados

Crises epilépticas, hiperestesia cervical, sindrome da
heminegligéncia (raro)

Tabela 1 — Sinais clinicos das lesGes prosencefalicas
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da consciéncia (sistema
ativador reticular ascen-
dente) e do sistema car-
diorrespiratério  (forma-
cao reticular medular) e
realiza a conexao do pro-
sencéfalo com a medula
espinhal por vias ascen-
dentes e descendentes.
Contém ainda os nucleos
dos nervos cranianos III
ao XII (Fig. 3)**.

Por conter os nucleos

Lesdes cerebelares
ndo ocasionam
alteragdo no inicio
do movimento
do animal e sdo
caracterizadas,
principalmente por
hipermetria cerebelar
(aumento da flexdo
dos membros
durante a passada) e
tremores de inten¢do
de cabega.

Cerebelo

O cerebelo é compos-
to por folhas e girus. E
dividido em vermis cere-
belar e dois hemisférios la-
terais. Controla o alcance
e a forca dos movimentos
(movimentos finos) sem
necessariamente partici-
par do inicio dos mesmos.
Por isso lesdes cerebelares
nao ocasionam alteragao
no inicio do movimento

dos nervos cranianos, nu-
cleos de NMS e o SARA,
as lesdes no tronco encefdlico podem
resultar em déficits neuroldgicos rela-
cionados a lesao nos pares de nervos
cranianos, como também em déficits
motores e estado mental®. Os sinais cli-
nicos classicos decorrentes de uma lesio
no tronco encefilico podem ser obser-
vados na Tab. 2.

do animal e sao caracteri-
zadas, principalmente por hipermetria
cerebelar (aumento da flexio dos mem-
bros durante a passada) e tremores de
intengao de cabega. Possui papel impor-
tante na manutencao do equilibrio de-
vido a interagao direta com os nucleos
vestibulares do tronco encefélico pelos
pedinculos cerebelares™>.

FUNGAO

SINAIS CLINICO-NEUROLOGICOS

Estado Mental

Alteragdo do nivel de consciéncia (deprimido, estupor ou coma).

Nervos cranianos

Déficits do Ill ao XII par

Postura/Marcha

Ataxia vestibular, tetraparesia/plegia, hemiparesia/plegia ipsilate-
ral a lesao, rigidez descerebrada em quadros agudos e graves.

Reagdes Posturais

Déficit ipsilateral a lesdo ou nos quatro membros

Reflexos espinhais e tonus
muscular

Normais a aumentados nos membros ipsilaterais a lesdo ou nos
quatro membros

Outros achados

AlteragOes cardiorrespiratorias

Tabela 2 — Sinais clinicos das lesdes em tronco encefélico@
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Nota
colocar a figura 3 antes da tabela 2. A chamada da figura aparece antes da chamada da tabela no texto.

Faça isso se for possível. Se complicar muito deixe como esta.


Figura 3 — Esquema de encéfalo em vista ventral (A) e lateral (B) em que se identifica regido de tronco
encefalico (cor azul) e a saida dos nervos cranianos.
Modificado de Garosi, 2012

Os sinais clinicos cldssicos, decor-
rentes de uma lesdo no cerebelo, sio ob-
servados na Tab. 3.

Medula espinhal

E um componente do sistema ner-
voso central, formada por uma substéan-
cia cinzenta e branca, que se estende
da altura do forame magno até a sexta
vértebra lombar na maioria dos cies e
até a sétima vértebra lombar em gatos.

A substincia cinzenta tem um forma-
to de “H” e estd localizada no centro
do parénquima da medula espinhal. E
subdividida em cornos dorsal, lateral e
ventral que contém, respectivamente,
neurdnios aferentes, interneurdnios e
neurdnios motores inferiores (NMI).
A substancia branca, situada periferi-
camente A substincia cinzenta, é sub-
dividida em funiculo dorsal, lateral e
ventral, possuem axOnios mielinicos,

FUNGAO

SINAIS CLINICO-NEUROLOGICOS

Estado Mental Inalterado

Nervos cranianos

Déficit ipsilateral da resposta a ameaca
Vestibulopatia paradoxal (cap.3)

Postura/Marcha

Ataxia cerebelar, hipermetria cerebelar (aumento da flexdo dos
membros), aumento do quadrilatero de sustentagéo, rigidez desce-
rebelada em quadros agudos e graves

Reagdes Posturais
cerebelar

Se houver acometimento do lobo floculonodular ou pedunculo

Reflexos espinhais
e tonus muscular

Normais. O tonus podera estar aumentado

Outros achados

Tremor de intengdo de cabega, aumento da frequéncia urindria

Tabela 3 — Sinais clinicos das lesGes cerebelares
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0s quais formam tratos ascenden-
tes e descendentes que transmitem
informagGes sensoriais e motoras,
respectivamente>>S.

E composta por 8 segmentos
cervicais, 13 segmentos tordcicos, 7
segmentos lombares e 3 sacrais que
podem ser divididos, funcionalmen-
te, nos segmentos C1-CS, C6-T2
(intumescéncia braquial), T3-L3 e
L4-S3 (intumescéncia lombosacral)
(Fig. 4). Nas intumescéncias o didmetro
da medula espinhal é maior e é de onde
saem os nucleos dos neurénios motores
que inervam a musculatura dos mem-
bros. O desenvolvimento do sistema
nervoso termina antes do crescimen-

to dos ossos. Assim, alguns segmen-

ca
C5
(o)
B c7

ATy =
T1

I\

//2\ ]
A 12

A [V |

Figura 4 — Segmentos medulares em um cdo
Modificado de Jaggy, 2011

tos medulares estio situados craniais a
vértebra de mesma conotacao (Fig. 5).
Os segmentos sacrais, por exemplo, es-
tao situados, na maioria dos animais, na
altura da quinta vértebra lombar. Com
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Figura 5 — Relagdo entre os segmentos medulares (nimeros em vermelho) e
as vértebras nas regides cervical (A) e lombar (B). C4-T2 e L3 a Cd2 situados
a direita das respectivas figuras representam os nimero das vértebras.

Modificado de Parent, 2010
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isso, a localizagao das le-
soes medulares deve ser
realizada de acordo com
os segmentos espinhais
e N30 com os segmentos
vertebrais®.

Para localizagao corre-
ta das lesdes medulares é
necessario o entendimen-
to do conceito de NMS e
NMI. Os NMS referem-se

Os NMI conectam
0SNC coma
musculatura de
um érgao efetor. Os
COrpos neuronais
situam-se no corno
ventral da substdncia
cinzenta medular
e nos niicleos dos
nervos cranianos no
tronco encefdlico.

rentes de uma lesio nos
segmentos medulares C1-
CS, C6-T2, T3-L3e L4-S3
podem ser observados na
Tab. 4. A ordem em que as
fungées sao perdidas, em
uma lesaio medular pro-
gressiva, estd relacionada
com o posicionamento e
o tamanho das fibras axo-
nais. Ataxia proprioceptiva

aos neurOnios eferentes
que possuem seus nucleos
no cortex cerebral, nicleos da base e
tronco encefélico. Sao responsaveis pelo
inicio do movimento voluntério e ma-
nuten¢ao do tdnus extensor e controle
da atividade do NMI apoés realizagao
de sinapses indiretas, mediadas por in-
terneurdnios. Lesoes tipicas de NMS
resultam em perda da fun¢io motora
voluntaria e diminuic¢ao do efeito inibi-
torio que possuem sobre os NMI situ-
ados caudalmente a lesao ocasionando
parasia/paralisia e aumento do tonus e
de reflexos miotéticos. Ja os NMI co-
nectam o SNC com a musculatura de
um 06rgao efetor. Os corpos neuronais
situam-se no corno ventral da substin-
cia cinzenta medular e nos nucleos dos
nervos cranianos no tronco encefalico.
Lesoes nos nucleos dos NMI que iner-
vam a musculatura dos membros (seg-
mentos espinhais C6-T2 e L4-S3) oca-
sionam diminui¢ao do ténus muscular
e diminui¢ao dos reflexos miotaticos>®.

Os sinais clinicos cléssicos decor-

associada aos déficits pro-
prioceptivos sao os primei-
ros sinais clinicos em uma lesio medular,
pois as fibras de propriocepgao sao gran-
des e superficiais na substancia branca.
A medida que as lesdes tornam-se mais
graves o animal pode apresentar déficits
da fun¢ao motora, dor superficial e dor
profunda. Essa avaliacio permite reali-
zar um prognostico confidvel das lesoes
medulares em que animais que estiverem
sem a dor profunda, tém poucas chan-
ces de retorno da fun¢ao motora.

Sistema nervoso periférico

O sistema nervoso periférico é com-
posto por 12 pares de nervos crania-
nos e 36 pares de nervos espinhais que
contém axOnios sensoriais e motores.
Os ax6nios dos NMI deixam o sistema
nervoso central na forma de raiz ventral,
tornam-se um nervo espinhal e depois
nervo periférico antes de realizarem si-
napse com o 6rgao efetor. Um nervo pe-
riférico pode ser formado por inimeros
nervos espinhais’. O nervo femoral, por
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SEGMENTO ESPINHAL C1-C5

FUNGAO

SINAIS CLINICO-NEUROLOGICOS

Estado Mental

Inalterado

Nervos cranianos

Sindrome de horner ipsilateral pode ocorre

Postura/Marcha

Ataxia proprioceptiva, hipermetria de NMS (aumento da extensdo das passadas) para
os quatro membros, tetraparesia/plegia espéstica ou hemiparesia/plegia espastica

Reagdes Posturais

Déficits nos quatro membros ou nos membros ipsilaterais a lesdo

Reflexos espinhais e
ténus muscular

Normais a aumentados

Outros achados

Retengdo urinaria, dificuldade respiratério em animais tetraplégicos

SEGMENTO ESPINHAL C6-T2

FUNGAO

SINAIS CLINICO-NEUROLOGICOS

Estado Mental

Inalterado

Nervos cranianos

Sindrome de horner ipsilateral pode ocorre

Postura/Marcha

Ataxia proprioceptiva, hipometria de membros toracicos e hipermetria de NMS para
membros pélvicos, tetraparesia/plegia ou hemiplegia ipsilateral flicida para membros
toracicos e espdsticos para membros pélvicos, monoparesia toracica.

Reagdes Posturais

Déficits nos quatro membros ou nos membros ipsilaterais a lesdo ou em apenas em
um membro toracico

Reflexos espinhais e
ténus muscular

Diminuidos a ausentes para membros tordcicos com hipotrofia muscular aguda.
Normais a aumentados para membros pélvicos.

Outros achados

Retengdo urindria, dificuldade respiratério em animais tetraplégicos.

SEGMENTO ESPINHAL T3-L3

FUNCAO SINAIS CLINICO-NEUROLOGICOS
Estado Mental Inalterado
Nervos cranianos Inalterado

Postura/Marcha

Ataxia proprioceptiva, hipermetria de NMS (aumento da extensdo das passadas) para
os membros pélvicos, paraparesia/plegia espastica ou monoparesia/plegia espastica.
Postura de Schiff-Sherrington em lesGes agudas.

Reagdes Posturais

Déficits para membros pélvicos

Reflexos espinhais e
ténus muscular

Normais a aumentados

Outros achados

Retengdo urinaria

SEGMENTO ESPINHAL L4-S3

FUNCAO SINAIS CLINICO-NEUROLOGICOS
Estado Mental Inalterado
Nervos cranianos Inalterado

Postura/Marcha

Ataxia proprioceptiva, hipometria para os membros pélvicos, paraparesia/plegia
flacida ou monoparesia/plegia flacida.

Reag¢des Posturais

Déficits para membros pélvicos

Reflexos espinhais e
ténus muscular

L4-L6 — Patelar diminuido a ausente, retirada normal

L6-S3 — Patelar normal a aumentado (pseudohiperreflexia), retirada diminuido, esfinc-
ter anal diminuido, reflexo perineal diminuido.

Tonus muscular diminuido

Outros achados

L4-L7 - Retengdo urindria
L7-S3 — Incontinéncia urindria e fecal

Tabela 4 - Sinais clinicos das lesdes medulares de acordo com o segmento acometido (C1-C5, C6-T2,

T3-L3, L4-S3).
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exemplo, é formado pelos nervos espi-
nhais dos segmentos L4, LS e L6. Na
Fig. 6, podem ser observados os prin-
cipais nervos periféricos que inervam
a musculatura dos membros tordcicos
(A) e pélvicos (B).

Os sinais clinicos cldssicos decor-
rentes de uma lesdo nos nervos perifé-

Cc5

|C6

Supraescapular
Subescapular

|

Musculocutdneo —— \ c7
Axilar —8M8M8 ™ — i
|, C8
I
Radial ‘
T1
Mediano "“\'
s
Ulnar \ T2
T3

ricos podem ser observados na Tab. S.
O sistema nervoso periférico tam-
bém é composto pelas jungdes neu-
romusculares, que consistem de um
terminal ax6nico, fenda sindptica e pla-
ca motora. Um potencial de agdao no
terminal axonico despolariza o ax6nio
distal, ocasionando abertura dos canais

Femoral w

Obturador

Gluteo superior —

l
S1
Glateo inferior ( f s2
;
Ciatico N
Pudendo ———

Figura 6 — Segmentos espinhais cervicotoracicos (A) e lombosacro (B) e nervos periféricos

Modificado de Garosi, 2012

FUNCAO SINAIS CLINICO-NEUROLOGICOS

Estado Mental Inalterado

Nervos cranianos .
nianos VII, IX e X

Neuropatias generalizadas geralmente acometem os nervos cra-

Auséncia da ataxia
Postura/Marcha

Paresia/paralisia flicida do membro acometido

Reagdes Posturais Déficit do membro acometido

Reflexos espinhais e
ténus muscular

Diminuido a ausente no membro acometido

Outros achados Automutilagdo

Tabela 5 - Sinais clinicos das lesdes nos nervos periféricos
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de célcio e liberag¢ao de neurotransmis-
sores (acetilcolina) na fenda sindptica.
A acetilcolina se liga nos receptores da
placa motora, resultando em abertura
dos canais de sodio e potassio com des-
polarizagdo e contragio muscular. As
desordens nas jun¢des neuromuscula-
res podem ser classificadas como pré-
-sindpticas, pos-sindpticas ou enzimati-
cas. As pré-sindpticas resultam em uma
diminui¢do da liberagao da acetilcolina
na fenda sindptica como ocorre nos ani-
mais com botulismo. As pds-sindpticas
estao relacionadas as interferéncias nos
receptores da acetilcolina, como nos ca-
sos de miastenia gravis. J& as enziméticas
sao manifestadas por super-estimulacao
do sistema nervoso autdénomo e disfun-
¢ao neuromuscular, devido a alguma
interferéncia de compostos quimicos na
acetilcolinesterase que é a enzima res-
ponsavel pela degradagao da acetilcoli-

Inflamatdrio/
neoplasico

s ssess e eeesemmmmmmsm Andmalo

na na fenda sindptica, como nos casos
de intoxicagoes por organofosforados '.

O musculo esquelético é impor-
tante para manter a postura corporal e
iniciar os movimentos voluntirios. E
parte integrante da unidade motora que
compreende o NMI, jun¢ao neuromus-
cular e as fibras musculares inervadas.
O musculo é a ultima parte efetora que
recebe o estimulo nervoso e traduz em
movimentag¢io voluntaria’.

Os sinais clinicos cldssicos, decor-
rentes de uma lesio muscular, obser-
vam-se na Tab. 6.

Diagnésticos diferenciais

Apos localizagao da lesao, o clinico
tenta esclarecer qual a causa da lesao
neuroldgica. Para isto é necessario rea-
lizar uma lista de diagndsticos diferen-
ciais utilizando o sistema DAMNITY,
conforme demonstrado na Fig. 7. Cada

D Degenerativo

[ ]
. A Anomalia
L]

Tempo

Degenerativo M Metabdlico
g N Neoplasico
3 Metabdlico Nutricional
E I Infeccioso
o Inflamatério
Idiopatico
latrogénico
Trauma/ —
intoxicagcdo T Toxico
Trauma
Vascular
. V Vascular

Figura 7- Sistema DAMNITV para diagndsticos diferenciais de doengas neurolo’gic@

Modificado de Garosi, 2012
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Nota
A tabela 6 foi citada antes da Figura 7 no texto. Inverter as ilustrações.


FUNCAO

SINAIS CLINICO-NEUROLOGICOS

Estado Mental Inalterado

Nervos cranianos

Musculos facias ou da mastigagdo podem estar acometidos

Postura/Marcha

Auséncia da ataxia
Tetraparesia com marcha rigida, intolerdncia ao exercicio

Reag¢des Posturais

Alterado apenas em fraqueza grave

Reflexos espinhais e tonus

muscular .
fia muscular

Alterado apenas na presenca de hipotrofia grave
Tonus aumentado ou diminuido com hipertrofia ou hipotro-

Tabela 6 - Sinais clinicos das lesdes musculares

uma das afec¢bes possui caracteristi-

cas distintas relacionadas ao inicio e

progressao que podem ser elucidadas,

principalmente, com as informagoes da

identificacao do paciente e do histérico

da lesdo neuroldgica'?.
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Introducao

As neoplasias do sistema nervoso
central sao causa frequente de disfunc¢ao
neurolégica em animais de meia idade
e idosos, tém origem no encéfalo (in-
tracranianas) ou na medula espinhal'.
Podem ser primdrias, originadas no te-
cido nervoso, ou secunddrias, na forma
de metdstases ou por infiltragao a partir

12 Recentes

de estruturas adjacentes
estudos necroscopicos demonstraram
que as neoplasias secunddrias sio mais
frequentes e acometem, principalmen-
te, a regido encefalica’.

As neoplasias intracranianas pos-

suem uma incidéncia de 14,5 e 3,5 a
cada 100.000 caes e gatos, respectiva-
mente', mas que pode chegar a 3% nos
caes’. Podem ser classificadas, quanto
a localizagao, em intra ou extra-axiais.
Estas originam-se no parénquima ou
a superficie (espago subaracnéideo e
meninges) do encéfalo, respectivamen-
te, ou em rostro e infra-tentoriais que
ocorrem rostralmente ou caudalmente
ao tentdrio do cerebelo’.

As neoplasias da medula espinhal
podem ser classificadas como extradu-
ral, intradural-extramedular e intradu-
ral's. A real incidéncia ainda ¢é desco-
nhecida, mas sabe-se que as neoplasias

Neoplasias do sistema nervoso central em cdes e gatos 37

bigstockphoto.com



extradurais sio mais fre-
quentes e representam
50% das neoplasias da me-
dula espinhal’.

Os termos benigno e
maligno devem ser utiliza-
dos com cautela, uma vez
que neoplasias, classificadas
histologicamente como be-
nignas, apresentam elevada
probabilidade de levar o pa-
ciente ao Obito ou a lesoes

irreversiveis, como: hernia-

Os termos benigno
e maligno devem
ser utilizados com
cautela, uma vez
que neoplasias,
classificadas
histologicamente
como benignas,
apresentam elevada
probabilidade de
levar o paciente ao
6bito ou a lesoes
irreversiveis.

racas dolicocefélicas'® e na
espécie felina em “domes-
tic shorthaired cat” e “do-
mestic longhaired cat”, em-
bora tenha sido descrito,
também, nas racas Persa,
Siamés e Maine Coon °.
Neoplasias intra-axiais
primérias podem ter ori-
gem neuroepitelial, em-
briondria ou mesenqui-
mal e sao representadas
pelos gliomas ou tumores

¢ao, edema, hemorragia,
obstrugao da passagem do
liquido cerebroespinhal (LCE) e aumento
da pressio intracraniana (PIC)".

Revisao de literatura
Neoplasias Intracranianas

Incidéncia e fatores de risco

As neoplasias intracranianas ocor-
rem, principalmente, nas ragas Boxer,
Golden Retriever, Doberman Pinscher,
Scottish Terrier de meia idade a idosos,
com excegao das neoplasias de origem
embriondria que acontecem em pacien-
tes jovens"*S.

As neoplasias extra-axiais primdrias
sao representadas, especialmente, pelo
meningioma, de natureza mesenquimal.
Este tumor intracraniano é mais fre-
quente em caes e gatos com incidéncia
de 41%*%7 e 58,1%° respectivamente.
Na espécie canina ha predisposigao das

das células da glia "*. Os
gliomas originam-se dos
oligodendrdcitos ou astrécitos, apre-
sentam histologia benigna e ocorrem
em qualquer regiao da substancia bran-
ca, com predominio rostrotentorial.
Acometem, com maior incidéncia, cies
das ragas braquiocefélicas’ e gatos da
raga “domestic shorthaired cat” 8. O oli-
godendrocitoma é a neoplasia glial mais
frequente em caes, com maior ocorrén-
cia no cortex frontal e lobo piriforme’.
O astrocitoma, menos diagnosticado
nos cies, acontece com uma incidén-
cia similar a do oligodendrocitoma nos
gatos é mais frequente no diencéfalo e
cortex prosencefdlico *°. Na experiéncia
dos autores, os astrocitomas estiao sen-
do cada vez mais diagnosticados, princi-
palmente, em caes da raga Boxer.
Neoplasias neuroepiteliais locali-
zadas no sistema ventricular originam-
-se das células do plexo cordide ou do
epéndima que reveste os ventriculos. Os
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tumores do plexo corodide
podem apresentar histo-
logia benigna ou maligna,
e sao denominados de pa-
pilomas ou carcinomas do
plexo coréide, respectiva-
mente. Localizam-se mais
frequentemente no quarto
ventriculo, embora pos-
sam acontecer, também,
no terceiro ou nos ventri-
culos laterais®. O ependi-
moma, de histologia be-
nigna, € raro nos caes, mas

ocorre,  aparentemente,

com a mesma freqiéncia dos astroci-
tomas nos gatos®. Assim como os glio-

mas, o ependimoma apresenta maior

incidéncia em caninos de
ragas braquicefélicos e fe-
linos das racas “domestic
shorthaired cat” e “domes-
tic longhaired cat™.

O acometimento se-
cunddrio do tecido nervo-
so intracraniano, por ex-
tensao tumoral ou lesdes
metastaticas, é mais co-
mum comparado as neo-
plasias primdrias e sao cada
vez mais diagnosticadas,
principalmente, em
caes*’®. As metdstases
intracranianas sao repre-
sentadas, especialmente,
pelos  hemangiossarco-

mas, carcinomas de cé-

O acometimento
secunddrio do
tecido nervoso

intracraniano, por
extensdo tumoral ou
lesoes metastdticas,
€ mais comum
comparado ds
neoplasias primdrias
e sdo cada vez mais
diagnosticadas,
principalmente, em
caes.

multiplas'

As neoplasias
intracranianas
primdrias,
geralmente,
apresentam-se como
nédulos solitdrios,
embora, no caso
dos meningiomas,
hd uma tendéncia
ao aparecimento
de miiltiplas lesoes
nos gatos1,8,9.
Jd as metdstases
intracranianas,
frequentemente,
apresentam-se sob a
forma de nodulagoes
multiplas

lulas transicionais, car-
cinomas pulmonares e
tumores malignos da

mama e prostata’>'°.

Comportamento tumoral

As neoplasias intra-
cranianas primdrias, ge-
ralmente, apresentam-se
como noddulos solitarios,
embora, no caso dos me-
ningiomas, hid uma ten-
déncia ao aparecimento
de multiplas lesdes nos

gatos"®’. J4 as metdstases

intracranianas, frequentemente, apre-
sentam-se sob a forma de nodula¢des

Neoplasias primdrias
do sistema nervoso cen-
tral raramente se dissemi-
nam e apresentam baixo
potencial para se torna-
rem doengas de cardter

367 No entanto,

sistémico
esfoliagdes de células neo-
plésicas para o espago su-
baracndideo predispoem
a disseminagio de um
foco primdrio para regioes
intracranianas adjacentes
ou para a medula espinhal,
em um mecanismo conhe-
cido como “drop metasta-
sis”. Esse efeito ¢ descrito,
principalmente, para as

neoplasias que apresen-
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tam continuagao com o espago subarac-
nodideo, como ependimomas, neoplasias
do plexo coroide e meningiomas, mas
ocorre também, de forma iatrogénica,
durante procedimentos cirurgicos para
exérese de neoplasias intracranianas’.

Patofiosiologia

O encéfalo, envolto pelo crinio, estd
situado em um ambiente fechado e niao
expansivo composto pelo parénquima
encefdlico, sangue e LCE’. A doutrina
de Monro-Kellie postula que o aumento
no volume de um desses constituintes
requer uma diminui¢do compensatdria
de outro, para que a PIC permanega
constante. Esta influencia, de forma in-
diretamente proporcional, a pressao de
perfusao e o fluxo sanguineo encefalico.
Estes precisam ser mantidos em valores
fisiolégicos para que as células neurais
recebam quantidades minimas de oxi-
génio e glicose. Quando os mecanismos
de compensagdo nio sio suficientes
para reduzir a PIC, diversas alteragoes
patofisioldgicas ocorrem, levando a dis-
func¢io das células neurais’.

As disfun¢des neurais sao ocasio-
nadas por lesdes primdrias e secunda-
rias do tecido nervoso. Primariamente,
ocorre lesao direta imediata de neurd-
nios, células da glia e elementos vascu-
lares, devido aos efeitos mecanicos do
tumor no parénquima encefilico e in-
diretos em estruturas anatomicas adja-
centes resultando em morte celular por
necrose. Os efeitos secundarios iniciam-

-se imediatamente apds a lesao prima-
ria e caracterizam-se por uma cascata
fisiopatolégica de eventos vasculares,
bioquimicos e eletroliticos que, coleti-
vamente, resultam em reducao do fluxo
sanguineo, isquemia, necrose e ativagao
de mecanismos de apoptose do tecido
nervoso encefélico adjacente®''.
Diversas alteragdes, decorrentes do
processo neopldsico inicial, podem exa-
cerbar as lesoes primdrias e secunddrias.
O edema encefilico, principalmente, o
vasogénico, e as hemorragias intratumo-
rais, intraventriculares, subaracnodides,
epidurais ou intraparenquimatosas sao
responsaveisel por um importante efei-
to de massa. Este pode resultar em hi-
drocefalia obstrutiva adquirida e em au-
mento da PIC e deslocamento de tecido
encefdlico’. As herniagdes, classificadas
em: subfalcine, transtentorial ou forami-
nal, representam o efeito terminal da hi-
pertensao intracraniana e predizem um

prognostico desfavoravel ao paciente'.

Sinais clinicos

Caes e gatos com tumores intracrania-
nos, provavelmente, apresentam um lon-
go histérico contendo sinais imprecisos
que muitas vezes sao negligenciados pelo
proprietdrio ou pelo médico veterindrio.
Alteragdes comportamentais relacionadas
a um tumor intracraniano podem progre-
dir lentamente durante varios meses até o
aparecimento de sinais mais evidentes de
uma disfuncio encefalica®'’.

O exame clinico geral, antes da realiza-
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¢ao do exame neurolégico,

cranianas de cies e gatos.

Apesar das
¢ de extrema importincia, neoplalsg . prima’rias Normalmente, as crises
pois neoplasias metastaticas AT @ sao focais e apresentam
ocasionam, além de déficits . p g izaca 3-
, ded nédulos solitdrios, generalizagio  secunda

neuroldgicos, outros sinais
clinicos referentes a neopla-
sia em estruturas extraneu-

os sinais clinicos,
geralmente, sdo
de apresentagdo

ria'¥31 Estudos relatam
que as crises epilépticas
ocorrem em 62% dos caes’

rais como dispneia expira- multifo il €22,5% dos gatos® com tu-
)

toria, quando },13 nc?dulo§ principalmente, m(?res 1ntrac‘rafnar‘10$. Nio

pulmonares. Além disto, é devido ao efeito existem evidéncias que

importante identificar si- massa pmvocado correlacionem a ocorrén-

nais clinicos que sugerem pelo tumor. cia das crises epilépticas

sindromes paraneoplésicas,
pois os efeitos do desba-
lango hormonal, em casos de neoplasias
hipofisérias, por exemplo, podem ser mais
devastadores que o acometimento neuro-
l6gico inicial'".

Os sinais neuroldgicos decorrentes
de neoplasias intracranianas dependem
dalocalizagao, extensao e taxa de cresci-
mento do tumor. Apesar das neoplasias
primdrias ocorrerem como nédulos soli-
tarios, os sinais clinicos, geralmente, sao

ao tipo histologico, mas
sim a localizacao da ne-
oplasia e seus efeitos secundarios’. Na
Medicina Humana, o episédio de crises
epilépticas é extremamente dependente
do tipo histoldgico', mas, assim como
relatado na Medicina Veterindria, é mais
frequente quando hd acometimento do

cortex frontal, temporal ou parietal ou
do bulbo olfatério "'+,

Diagnéstico

de apresentagao multifo-
cal, principalmente, devi-
do ao efeito massa provo-

As crises epilépticas
sdo os sinais clinicos

O diagnostico definiti-
vo de neoplasias intracra-

nianas s6 é possivel apds o

cado pelo tumor*'"'%. Para maisﬁ' equentes exame histopatolégico do

identificacio dos sinais associadas tecido tumoral®. No en-

neurolégicos decorrentes as neoplaszas tanto, ao basearem-se na
intracranianas

de lesdes intracranianas
retorne ao capitulo 2 deste

de cdies e gatos.
Normalmente, as

identificagao do paciente,
histdrico, sinais clinicos e

caderno. : & _ resultados do exame fisico

As crises epilépti- crises so focais e neuroldgico completo é

cas sdo os sinais clinicos eap res?ntatn possivel definir a localiza-

mais frequentes associa- genemlzzagao ¢ao da disfungido neuro-
secunddria.

das as neoplasias intra-

légica e sugerir processos
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neoplasicos como o principal diagnésti-
co diferencial. Além disso, diagndsticos
antemortem presuntivos podem ser rea-
lizados com a utilizagao de tomografia e
ressonancia magnética em que imagens
especificas s3o associadas a determina-
dos tipos tumorais. Além disso, esses
exames com imagem avangada, podem
demonstrar, com maior exatidio, a loca-
lizagao, tamanho e aspectos anatomicos
destes tumores"”.

Ao sugerir a existéncia de uma neo-
plasia intracraniana, o clinico deve pes-
quisar a existéncia de tumores primérios
extraneurais e lesdes metastdticas 9.
Com isso, antes de submeter o paciente
a exames mais especificos é indicada a
realizagdao de um painel de exames que
inclue: hemograma, provas bioquimicas
de lesao hepatica e fungao renal, urind-
lise, radiografias tordcicas em duas inci-
déncias e ultrassonografia abdominal.

A andlise do LCE possivelmente
auxilia no diagnostico de uma neopla-
sia intracraniana e na exclusao de afec-
¢oes inflamatorias/infecciosas, mas a
coleta deve ser adiada até que exames
avangados de imagem sejam realiza-
dos, uma vez que a retirada do LCE
em pacientes com aumento da PIC, em
alguns casos, resulta em herniagdo en-
cefilica. Alteracoes como aumento das
proteinas e dos leucécitos podem ser
identificadas"®.

Tratamento

O tratamento das neoplasias intra-
cranianas tem como objetivo redugao

do tamanho ou remogao completa do
tumor e controle das lesdes secunda-
rias’. Na Medicina Veterinéria ndo ha
protocolos bem estabelecidos para
o tratamento especifico de cada tipo
neopldsico, mas a escolha baseia-se
no resultado da bidpsia, localizagao
da lesao, sinais clinicos, custo e aspec-
tos relacionados a morbidade e mor-
talidade inerentes a cada modalidade
terapéutica®®.

O tratamento paliativo consiste no
controle das crises epilépticas, reducao
do edema e da PIC. As drogas anti-
-epilépticas, com destaque para o feno-
barbital (3-Smg/kg BID) e brometo de
potéssio (30-40mg/kg SID), devem ser
utilizadas para o controle de crises epi-

lépticas'>'S.

Os glicocorticdides, com
destaque para a prednisona e a dexame-
tasona, podem ser utilizados para redu-
¢ao do edema peritumoral vasogénico'”.
As doses sao ajustadas de acordo com a
resposta clinica, que pode perdurar por
varias semanas. Indica-se iniciar o tra-
tamento com doses imunossupressoras
de 2mg/kg BID com redugio gradual.
Aumentos subitos na PIC, associados
a herniacao encefilica, provavelmente,
respondem, em curto prazo, a adminis-
tracio de manitol (2g/kg durante 15
minutos), salina hipertonica (3%) ou
furosemida (1mg/kg BID), com rapida
reducao da PIC?.
Historicamente, a quimioterapia
mostrou-se limitada para as neoplasias
intracranianas devido a dificuldade de
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penetracao na barreira hematoencefali-
ca, heterogenicidade de tipos celulares
nos tumores e necessidade de doses
extremamente toxicas para se atingir o
tumor. Agentes citotoxicos alquilantes
da classe das nitrosuréias, com destaque
para a carmustina e lomustina, apresen-
tam elevada solubilidade lipidica, com
razodvel penetracio na barreira hema-
toencefalica. Estes firmacos provocam
danos diretos nas moléculas de DNA
e RNA e sio considerados, portanto,
ciclo-celular-nao-especificos. Ambos
os farmacos resultaram em redug¢io
do tamanho tumoral e dos sinais cli-
nicos em caes portadores de gliomas
inoperéveis'®.

O elevado custo de implantagio da
radioterapia é extremamente limitante
para a sua utilizagdo na rotina clinica.
No entanto, os beneficios desta moda-
lidade terapéutica encontram-se bem
estabelecidos para os caes e gatos com
neoplasias intracranianas". A escolha
da dose e da técnica de administragao
deve-se basear no tipo tumoral, localiza-
¢ao e tolerancia dos tecidos adjacentes
nao acometidos pela neoplasia"*°.

A neurocirurgia se desenvolveu em
funcao da disponibilidade da tomo-
grafia computadorizada e ressonancia
magnética, mas s6 foi possivel pela
ampliacao das técnicas de anestesia e
cuidados intensivos “'7*"*2, Dentre as
opgoes de tratamento, a cirurgia é sem-
pre considerada, seja para excisao com-
pleta ou parcial do tumor, ou mesmo

para bidpsia e diagnéstico histopatold-
gico?**. A excisdo cirurgica completa,
no entanto, s6 é possivel para neopla-
sias extra-axiais, como os meningio-
mas, principalmente, na espécie felina,
se ponderarmos a menor invasividade
local. O pés-operatdrio é o momento
critico para o sucesso cirurgico, visto
que diversas complicagdes como au-
mento da PIC e a pneumonia por as-
piragio ocorrem e sao limitantes a vida
do paciente’. Com isso é de extrema
importincia & manutengao desses pa-
cientes, em unidades de terapia inten-
siva, para que as complica¢oes possam
ser minimizadas e controladas.

Prognéstico

O progndstico para as neoplasias
intracranianas de caes e gatos é extrema-
mente varidvel com o tamanho, tipo e
localizagao anatomica do tumor, mas, de
uma forma geral, é considerado desfavo-
ravel, principalmente, para os pacientes
que recebem apenas tratamento paliati-
vo®. Os resultados de diversos estudos
confirmam que o prognoéstico pode ser
significativamente alterado a partir do
tratamento com cirurgia, radioterapia e
quimioterapia, utilizados isoladamente
ou em combinagio’?'.

A sobrevida média para caes, tra-
tados apenas com glicocorticoides e
antiepilépticos, é de dois a quatro me-
ses’. A utilizagao da radioterapia, como
primeira linha, demonstra resultados
promissores com sobrevida média de
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8" e 23 meses®. Animais com neopla-
sias rostrotentoriais possuem sobrevida
maior do que aqueles que apresentam
tumor infratentorial, quando tratados
com técnicas similares®.

Neoplasias da medula espinhal

Incidéncia e fatores de risco

Assim como nas neoplasias intracra-
nianas, hd uma maior predisposi¢ao de
animais velhos e de grande porte para
os tumores medulares. As neoplasias
extradurais compreendem, aproxima-
damente, 50% das lesoes neoplasicas da
medula espinhal, enquanto as intradu-
ral-extramedular e intramedular repre-
sentam 30% e 15%, respectivamente '*.

As neoplasias extradurais sao re-
presentadas, principalmente, pelas ne-
oplasias primdrias e secundérias dos
ossos (osteossarcoma, condrossarcoma,

fibrossarcoma), heman-

encontradas, principalmente, na medu-
la cervical e lombar *.

As neoplasias intramedulares sao ra-
ras em caes, originam-se das células do
parénquima medular e incluem os astro-
citomas, oligodendrogliomas e ependi-
momas "***, Nos gatos sao também in-
comuns, com exce¢ao do linfoma, que
pode estar associado ao virus da leuce-
mia felino *.

Sinais Clinicos

O exame clinico geral, antes da re-
alizagio do exame neuroldgico, é de
extrema importdncia, pois neoplasias
metastaticas podem ocasionar, além de
déficits neuroldgicos, outros sinais clini-
cos referentes a neoplasia em estruturas
extraneurais como dispneia expiratdria,
quando hd nédulos pulmonares .

Os sinais neuroldgicos decorren-
tes de neoplasias na medula espinhal
nao sio especificos e sio

giossarcoma, mieloma
multiplo e liposarcoma.
Os linfomas, outro tipo
de neoplasia extradural,
$a0 muito comuns no gato
1,5,23'

As neoplasias intradu-
rais — extramedulares ori-
ginam-se no espago sub-
dural e sao representadas

As neoplasias
intramedulares
sdo raras em
cdes, originam-
se das células
do parénquima
medular e incluem
os astrocitomas,
oligodendrogliomas e
ependimomas.

semelhantes ao de qual-

quer outra mielopatia.
Geralmente, causam sinais
progressivos e cronicos
associados a hiperestesia
espinhal, que, provavel-
mente, tornam-se agudos
se houver hemorragia ou

1,5

isquemia . A localiza-

¢ao da lesao determinard

pelo meningioma e tumo-
res da bainha de mielina.
Sao mais frequentes em caes velhos, nao
ha predisposigao por sexo e podem ser

sinais de neurdnio motor
superior ou inferior de
acordo com o segmento medular aco-
metido (C1-CS, C6-T2, T3-L3 ou L4-
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S3) e sao estudados com detalhe no ca-
pitulo 2 deste caderno.

Diagnéstico

O diagndstico definitivo sé é pos-
sivel apds exame histopatolégico. No
entanto, ao basear-se na identifica¢ao
do paciente, histérico, sinais clinicos e
resultados do exame fisico e neurologi-
co completo é possivel definir a localiza-
¢ao da disfungao neurolégica e sugerir
processos neopldsicos como o principal
diagndstico diferencial®.

Antes da realizacao de exames mais
especificos é ideal obter um painel de
exames, que incluem: hemograma, pro-
vas bioquimicas, urindlise, radiografias
tordcicas e ultrassom abdominal, para
pesquisa de tumores primadrios e lesoes
metastaticas®. A anélise de LCE é tam-
bém indicada, mas pode apresentar-se
normal*. O linfoma, possivelmente,
resulta em uma elevada contagem de
células brancas no LCE, predominante-
mente de linfcitos anormais’.

O diagnédstico presuntivo das ne-
oplasias da medula espinhal realiza-se
com exames especificos, como: radio-
grafias de coluna, mielografia, tomogra-
fia computadorizada (TC) e ressonancia
magnética (RM) ¥, Nas radiografias
sao visibilizadas, principalmente, pro-
cessos osteoliticos/osteoproliferativos
que ficam restritos ao corpo vertebral
sem atravessar o espago intervertebral,
mas, que, devem ser diferenciadas de
discoespondilite e osteomielite>”’. Na

mielografia sao identificadas compres-
soes ou expansdes da medula espinhal,
que n3o sao especificos das neoplasias
medulares, mas que confirmam a loca-
lizagdo da lesao”. Exames TC e RM,
muitas vezes, sao necessdrios e pro-
vavelmente definem o diagnéstico®.
Compressdes extradurais, intradural-
-extramedular e intramedular sao vi-
sibilizadas assim como a extensao das
lesdes é definida. Com a TC, obtém-se
imagens em planos, mas nao fornecem
uma imagem clara dos tecidos moles
como a medula espinhal. A RM fornece
avaliacdo anatdmica superior das estru-
turas de tecidos moles e é o melhor exa-
me complementar para identificagao de
les6es da medula espinhal *%,

Tratamento

A terapia apropriada depende da
localizagao, extensao e tipo histologico
do tumor. Tem como objetivo, aliviar
imediatamente os efeitos deletérios da
compressao medular, por meio de far-
macos, radioterapia ou procedimentos
cirurgicos ">,

O tratamento conservativo é indica-
do quando a remogao cirargica é impra-
ticidvel, como na maioria dos casos das
neoplasias intramedulares. O emprego
de anti-inflamatorios e agentes quimio-
terdpicos visa a controlar os sinais clini-
cos dalesdo e oferecer qualidade de vida
ao paciente. Agentes citotéxicos alqui-
lantes, com destaque para a carmustina
e lomustina, e a citosina arabinosideo
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apresentam razoavel penetragao no li-
quor e, por isso, sao mais utilizados'.

O elevado custo de implantacao da
radioterapia é extremamente limitan-
te para o seu uso na rotina clinica. No
entanto, os beneficios desta modalidade
terapéutica, como controle da progres-
sao tumoral e erradicagao completa sao
incentivos para que essa modalidade te-
rapéutica seja cada vez mais utilizada®.

As técnicas cirdrgicas sao reserva-
das, principalmente, para as neoplasias
extradurais e alguns casos de menin-
giomas. Sao planejadas com base na
localizacao e extensao da lesao e utili-
zadas técnicas de hemilaminectomia,
laminectomia ou slot ventral e o ponto
chave estd em uma boa exposicao e pos-
terior remogao da lesao. Animais que
receberam exéreses extensas de tecido
dsseo, para resseccdo tumoral, necessi-
tam de técnicas de estabilizagdo, com
isto, evita-se a instabilidade na coluna
vertebral>?.

Prognéstico

O prognoéstico depende da ressec-
tabilidade, do tipo histoldgico, da loca-
lizagao e da gravidade dos sinais clini-
cos. Geralmente, os cies ou gatos com
neoplasia extradural tém um prognosti-
co ruim, com uma sobrevida média de
240 dias, ap6s diagnéstico inicial"?%. O
prognostico para meningiomas, apds a
ressecgao cirurgica, é favoravel. Porém,
se for possivel remogao cirdrgica com-
pleta, a previsio, no que concerne as

neoplasias intramedulares, torna-se

favoravel.
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Introdugéo rias e secundarias’. Primariamente,

o - ocorre lesdo direta imediata e morte ce-
O trauma cranio-encefilico (TCE) . ]
. . _ lular por necrose de neurdnios, células
é uma importante causa de morbidade e

. .. da glia e elementos vasculares, devido
mortalidade namedicina humana e vete- & ’

rindria. E um insulto resultante de forcas 39S efeitos mecanicos do trauma no pa-

mecinicas externas aplicadas ao encéfa- ~ renquima encefdlico. Os efeitos secun-
lo e as estruturas que o circundam, que ddrios iniciam-se imediatamente apds
geram lesdo estrutural e/ou interrupgio 2 lesdo primdria e caracterizam-se por

da fungao encefilica por lesdes primd-  uma cascata fisiopatoldgica de eventos
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vasculares, bioquimicos e
eletroliticos que, coletiva-
mente, ocasionam redu-

Atualmente, o
manejo de pacientes

terapia adequada podem
reduzir ou anular a possi-
bilidade de recuperagao™.

3 ) com TCE se R

gao do fluxo sanguineo, . o A avaliagao inicial do

. , _ baseia na rdpida _ ' ’

isquemia, necrose e ati- .1 = paciente traumatizado ¢
estabilizagdo,

vacio de mecanismos de
apoptose do tecido nervo-
so encefalico adjacente'”.

diagndstico e controle
das lesoes encefdlicas
secunddrias.

focada nas anormalidades
iminentes que colocam
a vida do animal em ris-

Estas
sao devastadoras para o

consequéncias

animal, pois ocasionam déficits neu-
rologicos graves, como: altera¢des no
estado mental, crises epilépticas e alte-
ragoes das fungoes sensoriais e motoras.
Assim, o inicio precoce do tratamento é
um ponto critico para a recuperagao do
paciente 367,

Haé grande controvérsia quanto a te-
rapia mais adequada para estes pacien-
tes e, atualmente, nio existe na medi-
cina veterindria uma diretriz Gnica que
guie o tratamento do TCE **°%,

Pontos basicos da
abordagem emergencial

Atualmente, o manejo de pacien-

co, como a hipovolemia
e hipoxia. E importante
estabilizar o animal e nao se ater, in-
cialmente, na avaliagao neurologica®*''.
Para tal, deve-se instaurar a sequéncia
do “ABCD” do trauma (sendo “D” rela-
tivo as disfungdes neurolégicas) #1213, A
estabiliza¢do sistémica envolve a corre-
¢ao de choque hipovolémico e anorma-
lidades respiratérias com fluidoterapia e
oxigenoterapia. Uma via aérea patente
deve ser instituida para a estabilizacao
das fungdes do sistema respiratdrio
devido, principalmente, as lesdes con-
comitantes como o pneumotodrax, he-
motdrax, fraturas de costela e contusio
pulmonar. O edema pulmonar neurogé-
nico, apesar de ser auto-limitante, pode

tes com TCE se baseia na
rapida estabilizagao, diag-
ndstico e controle das
lesdes encefalicas secun-
darias®. A recuperagao do
animal depende da gravi-
dade de suas lesoes e da
qualidade e rapidez com
que o tratamento ¢ insti-
tuido, pois falhas e atra-
sos na administragio da

O estado
normovolémico e a
pressdo de perfusdo
encefdlica do animal
sdo restaurados
com fluidoterapia
agressiva com
cristaloides, solugoes
hipertonicas e/ou
coldides.

ocorrer e causar grave
dispnéia, taquipnéia, hi-
poxemia e ventilagao ina-
dequada>™''.

O estado nor-
movolémico e a pressio
de perfusao encefilica do
animal sdo restaurados
com fluidoterapia agres-
siva com cristaloides, so-

lugdes hipertonicas e/ou
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coléides. Considera-se como hipotenso,
aquele paciente com pressio sangui-
nea sistolica abaixo de 90mmHg*>''. O
uso de salina hipertonica e/ou col6ides
permite a rapida restauragao do volu-
me sanguineo e da pressao'’. No cho-
que hipovolémico, coldides sintéticos
precisam ser administrados na dose de
10-20ml/kg, de acordo com o efeito
(até 40ml/ kg/ hora). Ao se utilizar a sa-
lina hipertonica, recomenda-se a admi-
nistra¢ao de 4-6ml/kg em um perjodo
de 3-S5 minutos. A utilizagdo de solu-
¢oes glicosadas é desaconselhada, uma
vez que, devido a oxigenagao anormal
do tecido encefdlico, seu uso levaria a
formagao de dcido latico pela glicolise
anaerdbica'®. No paciente com anemia
grave, a transfusdo de sangue total ou

concentrado de hemadcias pode auxiliar
na manuten¢io da normovolemia e da
oxigenagao tecidual. A meta deve ser de
um hematdcrito de 25 a 30% *'.

Medidas para redugao da pressao
intracraniana (PIC) sio adotadas ime-
diatamente e fazem parte do tratamento
emergencial do animal traumatizado.
Diuréticos e solugoes hipertdnicas de-
vem ser utilizadas para que a pressao in-
tracraniana permaneca no intervalo de
5-12mmHg .

Apos estabilizagao sistémica e neu-
rologica, o paciente é avaliado minu-
ciosamente em busca de outras lesdes
traumdticas como fraturas ou luxagoes
vertebrais. Em seguida, considera-se a
realizagao de exame neurolégico com-
pleto, para que tratamentos especificos

PARAMETRO

META

Exame neuroldgico

ECGM>17

Pressado sistdlica

Acima de 100mmHg

Gasometria

Pa0,> 80mmHg
PaCO, < 35-40mmHg

Oximetria de pulso

SpO, > 95%

Frequéncia cardiaca e ritmo

Evitar taquicardia, bradicardia e arritmia

Pressdo venosa central

5-12cm HZO

Frequéncia respiratoria

10-25/min

Temperatura retal

Hipotermia controlada (37 - 38,5 °C)

Glicemia

72-108 mg/dl

PIC

5-12 mmHg

Tabela 1. Metas estabelecidas durante tratamento do animal com TCE. ECGM (escala de coma de
Glascow modificada), PaO, (pressdo parcial de oxigénio), PaCO, (pressdo parcial de diéxido de carbo-

no), Sp0, (saturagdo parcial de oxigénio
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mabryan
Nota
A tabela 1 deve estar depois da chamada no texto.

Será que vc consegue colocar o paragrafo    "...sejam adotados. Na Tab.1 são observados...com TCE".

Aí tudo isso mais a tab1 ficariam na pagina 50. Vc pode mexer na tab se precisar.


sejam adotados*>'"**. Na Tab. 1 sdao ob-
servados os valores de referéncia dos
principais pardmetros que devem ser

avaliados e corrigidos no paciente com
TCE.

Bases terapéuticas

Ocxigenioterapia

Apesar de representar apenas 2%
do peso corpéreo, estima-se que o te-
cido encefalico receba cerca de 15% do
débito cardiaco e 20% do oxigénio cir-
culante total®. Assim, a manutengao do
fluxo de oxigénio, de modo a satisfazer
as demandas metabdlicas do encéfalo, é
essencial, pois qualquer dano ao encéfa-
lo leva a um estado de hipéxia®. E im-
portante lembrar que em casos de TCE
a demanda de oxigénio é superior a nor-
mal, o que faz com que a simples patén-
cia das vias aéreas nao assegure uma oxi-
genacdo encefilica suficiente. Estudos
humanos demonstraram o dobro da
mortalidade em pacientes com episo-
dios de hipdxia em relagao aos que nao
apresentaram estes episddios’. Desta
forma, a oxigenioterapia é uma das pri-
meiras medidas a ser instaurada®'.

A oxigenagao encefélica é, inicial-

mente, avaliada de acordo com a frequ-
éncia e o padrao respiratorio, coloragao
das mucosas e da lingua, e ausculta tora-
cica. Caso a hemogasometria arterial es-
teja disponivel, a PaO, é mantida acima
de 90mmHg. Oximetros de pulso sio
muito Uteis e relativamente acurados
em relagdo ao estado de oxigenagao. Em
geral, os valores da saturagao de oxihe-
moglobina obtidos pelo oximetro de
pulso devem ser interpretados de acor-
do com a Tab. 2*°.

Os pacientes conscientes e sem
degeneragao neuroldgica evidente re-
cebem oxigénio por mdscara facial, ca-
téter nasal ou intubagdo traqueal. As
madscaras faciais estressam os animais,
e sao usadas somente temporariamen-
te até que outra forma de fornecimento
de oxigénio possa ser instituida. Altas
taxas de fluxo de oxigénio pelo catéter
nasal devem ser evitadas, pois induzem
espirros e potencializam o aumento da
PIC*.

A decisao de entubar um paciente
com TCE é baseada, principalmente,
no estado de consciéncia do mesmo’.
Os pacientes que perderam ou estio
perdendo a consciéncia precisam ser
entubados e ventilados. Aqueles com

Sp02 PaO2 INTERPRETACAO
95% 80 mm Hg Normal

89% 60 mm Hg Hipoxemia grave
75% 40 mm Hg Hipoxemia letal

Tabela 2. Interpretagdo dos valores do oximetro de pulso. Sp0, (saturacdo parcial de oxigénio) e Pa02

(pressdo parcial de oxigénio).
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nivel de consciéncia os-

Nado existem
evidéncias de
que o manitol é

cilante ou obstru¢io da
via aérea secunddria ao
trauma sio submetidos a

co que expande o volume
plasmitico e reduz a vis-
cosidade sanguinea, é efi-
ciente na reducdo do ede-

. contraindicado o ;
traqueostomia®. em pacientes lea en:le alico eb a PfIC.
. . . ém disto, inibe a for-
Fluidoterapia com hemorragia )

intracraniana e;
por isso, pode ser
utilizado.

Inicia-se a fluidote-
rapia agressiva, para res-

macao de radicais livres,
que sido importantes na
patofiologia das injurias

taurar o estado normo-
volémico e a pressao de
perfusdo encefdlica do animal. A terapia
com cristal6ides, primeiramente, é utili-
zada para controle do choque sistémico.
Para isto, utiliza-se doses de 90ml/kg/
dia para caes e 60ml/kg/dia para gatos.
Salina hipertonica e solugdes coldide
restauram rapidamente o volume san-
guineo e um estado normovolémico.
Como alternativa ao manitol, em-
prega-se a salina hipertonica , uma vez
que apresenta efeitos osmoticos seme-
lhantes. Outros efeitos benéficos, do
uso da salina hipertonica, incluem me-
lhora no estado hemodinidmico pela ex-
pansio de volume e efeitos inotrépicos
positivos, além de efeitos vasorregulaté-
rios e imunomodulatdrios benéficos *°.
Parareducio da PIC e do edema encefa-
lico, a salina hipertonica é administrada
na dose de 4-6 ml/kg durante S a 10 mi-
nutos, por via intravenosa®. Este trata-
mento consiste na melhor escolha para

animais hipovolémicos e hipotensos.

Diuréticos osmoticos

O manitol é um diurético osmoéti-

secunddrias*>'"*, Utiliza-
se por via intravenosa na
dose de 0,5 a 2g/kg em um periodo de
10 a 20 minutos. Evidéncias recentes,
na literatura humana, apoiam que o uso
de doses maiores (1,4g/kg) é associa-
do com melhor resultado terapéutico
do que o obtido com doses mais baixas
(0,7¢/kg)*. O manitol reduz o edema
encefdlico em 15-30 minutos apds ad-
ministragdo e possui agdo durante 2 a
S horas. No entanto, doses repetitivas
podem causar aumento da diurese, de-
sencadeando uma redugido do volume
plasmatico, aumento da osmolaridade,
desidratagao intracelular, hipotensao e
isquemia. Estas doses devem ser evita-
das e sempre seguidas de fluidoterapia
agressiva. Nao existem evidéncias de
que o manitol é contraindicado em pa-
cientes com hemorragia intracraniana e;

por isso, pode ser utilizado>'"*.

Corticoides

Nao héd evidéncias que apoiem o
uso de corticdides no TCE. Ensaios cli-
nicos em humanos nio demonstraram
efeitos benéficos do seu uso nesta situ-
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aciao'"2, Ao utilizd-lo, este
se mostra como potencia-
lizador do dano neuronal
na presenga de isquemia,
possivelmente por tornar
os neurénios mais vul-
neraveis a insultos meta-
boélicos, como hipdxia-
-isquemia. Demonstra-se,

Atualmente os
glicocorticdides ndo
sdo recomendados
no tratamento de
pacientes humanos
com TCE. O seu
uso acarreta efeitos
colaterais potenciais,
como: hemorragia

tarem outras adicionais
nos proximos dois anos*.
Devem ser tratadas de
forma agressiva para pre-
venir piora dos efeitos se-
cundérios ao parénquima
encefdlico, devido a hipé-
xia e edema intracraniano

e nao hd indicagoes para

também, que os corticdi- gastrintestinal, o tratamento profildtico
des inibem a remieliniza- cicatrizacdo com antiepilépticos'. O
¢ao de neuronios lesiona- retardada, diazepam é o antiepilép-

dos e podem perpetuar o
dano neuronal e morte ce-
lular por apoptose, devido
ao seu efeito hiperglicémi-
co***. Segundo Roberts et
al. (2004), o risco de 6bi-

exacerbagdo do
estado catabdlico,
IMunossupressao
e hiperglicemia
levando a acidose
encefdlica.

tico de escolha para ces-
sar uma crise em curso,
por causa de sua rapida
acao e eficicia®. Pode ser
utilizado na dose de 0,5
a 1,0mg/kg IV e repeti-

to é superior em pacientes

com TCE tratados com
corticosterdides em comparagio ao gru-
po que recebeu placebo®*°. Atualmente
os glicocorticdides nao sao recomenda-
dos no tratamento de pacientes huma-
nos com TCE**'"*2, O seu uso acarreta
efeitos colaterais potenciais, como: he-
morragia gastrintestinal, cicatrizagao re-
tardada, exacerbagdo do estado catabé-
lico, imunossupressao e hiperglicemia
levando a acidose encefilica.

Antiepilépticos

Em humanos, as crises epilépticas
sao comuns ap6s um TCE, com inci-
déncia de até 54%. Os pacientes que
sofrem pelo menos uma crise apos o
TCE, tém risco de 86% de apresen-

do em intervalos de S a
10 minutos por até trés
doses'.

Para a prevengdo de crises poste-
riores, o fenobarbital é recomendado
na dose de 3-Smg/kg, via oral, a cada
12horas, e entdo lentamente reduzido,
caso nao haja mais crises em um perio-
do de 6 meses a 1 ano de uso?. O feno-
barbital apresenta, também, efeito be-
néfico ao reduzir a demanda metabolica
encefdlica, com a¢ao neuroprotetora''”.
Crises refratdrias devem ser tratadas
com fenobarbital na dose de 3-5 mg/kg,
via intramuscular ou intravenosa, a cada
seis a oito horas e/ou com infusio con-
tinua de diazepam (0,5-1mg/kg/hora)
ou propofol (4-8mg/kg/bolus e manu-
ten¢ao com 1-5mg/kg/ hora)".
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Analgesia

O fornecimento de analgesia ade-
quada é essencial para a prevencao de
maior eleva¢ao na PIC>*. Os opidides
sao amplamente usados para a analgesia
de pacientes em estado critico devido
a auséncia de efeitos cardiovasculares
adversos. Estes efeitos, quando aconte-
cem, se apresentam como hipotenséo e
depressao respiratéria, ocorrem, prin-
cipalmente, em doses altas e tém maior
significado na presenga de PIC elevada.
Quando acontece o choque cardiovas-
cular ou dano a barreira hematoencefa-
lica, a dose necessaria pode ser mais bai-
xa, e deve-se tomar cuidado para evitar
a overdose>?. Os agonistas de opioides,
como fentanil e morfina, sio adminis-
trados sob taxa de infusdo continua para
que nao ocorra picos ou niveis baixos de
analgesia e efeitos adversos, vistos com
niveis sanguineos mais altos. A taxa de
infusdo recomendada de fentanil é de
2-6mg/kg/hora e 0,1-0,5mg/kg/hora

de morfina.

Tratamento cirurgico

A craniotomia descompressiva deve
ser considerada apenas para os pacien-
tes que nao apresentaram melhora ou
que pioram, mesmo com o tratamento
clinico agressivo, geralmente, devido
a herniagdes encefélicas, a0 aumento
da PIC, ou presenga de coagulos*"*’.
Outras indicagbes potenciais seriam
fratura de cranio abertas, fraturas com
depressdo craniana (com alteragio neu-

rolégica associada) e recuperagio de
fragmentos dsseos ou corpos estranhos
potencialmente contaminados alojados
no parénquima encefélico.

Imagens de tomografia computa-
dorizada ou ressonancia magnética sao
importantes para o planejamento ci-
rargico. A craniotomia descompressiva
precisa ser realizada precocemente, an-
tes que se atinja 6 horas com PIC supe-
rior a25mmHg, pois o atraso na sua rea-
lizagao pode favorecer ao aparecimento
de hiperperfusao local e hemorragias
intracranianas®' . No entanto, deve ser
adiada até que se tenham tentado to-
das as medidas para redugao da PIC de
forma conservativa. Apesar de ser um
método eficaz na redugio da PIC, esta
técnica nao estd isenta de complicagoes,
como hematomas subdural, infec¢des,
crises epilépticas e hidrocefalia®®.

Posicionamento

Precaugdes simples no posiciona-
mento do animal evitam maiores au-
mentos na PIC. O corpo do animal deve
ser mantido elevado em um 4ngulo de
30° da horizontal, para maximizar o for-
necimento arterial e drenagem venosa
encefilica, reduzindo a PIC, sem alterar
apressao de perfusao encefilica e o fluxo
sanguineo encefdlico®'*'"***’. As veias
jugulares nao podem ser comprimidas,
uma vez que isto elevaria imediatamen-
te a PIC*". Assim, uma tdbua rigida
pode ser usada para elevar todo o térax
juntamente com a cabega, de modo a
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prevenir a flexao lateral do pescogo e

obstru¢ao da drenagem venosa®>?’.

Outras medidas de suporte

O suporte nutricional é essencial
no tratamento de animais com TCE, o
qual melhoraarecuperagao neurologi-
cae diminui o tempo de recuperagao''.
A nutricdo enteral precoce mantém
a integridade da mucosa gastrintesti-
nal, possuem efeitos benéficos sobre a
imunocompeténcia e atenua a respos-
ta metabdlica ao estresse. Humanos
que receberam nutrigao enteral preco-
ce apresentaram reducao de 55% no
risco de infec¢ao em relacao aos que
receberam nutri¢do tardia®. Nos casos
em que o paciente nao consiga ou nao
queira se alimentar, recomenda-se o
uso de sonda nasoesofdgica. A mesma
pode ser usada para o fornecimen-
to de compostos ricos em peptideos,
porém, hd que se ter cuidado durante
a colocagdo e a sua manutengao, uma
vez que podem causar engasgos e es-
pirros e, consequentemente, aumen-
tar a PIC. Para tratamento a médio e
longo prazo recomenda-se um tubo
esofdgico e insere-se uma sonda gas-
trica, caso o animal esteja com déficits
na deglutigao.

A mudanga frequente de decubito
(preferencialmente a cada 2 horas), o
fornecimento de acamamento limpo e
seco e a fisioterapia ajudam na preven-
¢3o de escaras de decubito, da irritagao
pela urina e da manuten¢ao do toénus

muscular. Os animais podem nao con-
seguir urinar voluntariamente, neces-
sitando de massagem vesical ou son-
dagem uretral para esvaziar a bexiga>".
Os pacientes devem ser mantidos em
ambiente confortével, bem acolchoado,
silencioso e com o minimo de exposi-
¢30 2 luz, evitando maiores estimulos.
Massagem e movimentagao passivas
dos membros sio benéficas, mesmo em
animais comatosos®. Em casos de sus-
peita de infec¢ao ou feridas, utilizar'
antibidticos de amplo espectro, como
cefalexina (20-30mg/kg a cada 8-12ho-
ras) ou enrofloxacina (5-10mg/kg a
cada 12-24horas).

Avaliagao neurolégica
/ Escala de Coma de
Glasgow Modificada

O exame neuroldgico completo
e minucioso é realizado em todos os
animais que sofreram TCE e deve ser
repetido a cada 30-60 minutos. Uma
monitoragao frequente permite avaliar a
eficdcia inicial do tratamento e o reco-
nhecimento precoce de piora do quadro
neuroldgico. O exame neuroldgico
mostra quais estruturas do sistema ner-
voso estdo acometidas e a gravidade da
lesao.

O animal recebe um exame neuro-
légico completo, como demonstrado
no capitulo 1 desta edi¢ao, e o veterind-
rio precisa ficar atento, principalmente,
para avaliagao do estado mental, funcao
motora, reflexos espinhais, tamanho e
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resposta pupilar (Fig. 1) e ao posicio-
namento e movimentag¢ao dos olhos*".
Com base nestas informagoes é possivel
definir a gravidade da lesao, o prognds-
tico do animal e definir um escore paraa
Escala de Coma de Glascow Modificada
(ECGM) que serve para acompanha-
mento do animal (Tab. 3). Os escores
de todas as categorias sio somados para
determinar a pontuagio final do pacien-
te que varia de 3 a 18 pontos. A faixa de
3 a 8 pontos indica um prognéstico des-
favoravel, de 9 a 14 reservado e, de 15
a 18 favorével para a recuperagio neu-
roldgica do paciente®. O nivel de cons-

ciéncia é a mensuragdo empirica mais
TAMANHO DA PUPILA

Normal

Contusdo ou
compressao unilateral
do nervo ou ntcleo
oculomotor

Compressao do
mesencéfalo ou lesdo
do prosencéfalo

Contusao ou
compressao bilateral
do nervo ou nucleo
oculomotor

IO JO

confidvel da fungao encefilica compro-
metida ap6s um TCE®>". A redugao do
nivel de consciéncia também estd rela-
cionada com queda na oxigenagio e/
ou na perfusao encefilica, o que implica
em imediata reavaliagdo da ventilacao,
oxigenagao e perfusao'’.

Consideracoes finais

O trauma créinio-encefalico é fre-
quente em caes, com potencial devas-
tador, que requer intervengao répida e
precisa. Para tal, é necessdrio conheci-
mento detalhado das possiveis interven-
¢Oes terapéuticas, além de uma monito-
ra¢ao minuciosa e continua do paciente.

PROGNOSTICO

BOM

RESERVADO

RESERVADO

RUIM

0HO®

Figura 1 — Associagdo entre tamanho pupilar e prognéstico em pacientes com TCE.

Modificado de Garosi, 2012
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NIVEL DE CONSCIENCIA ESCORE
Animal alerta e responsivo ao ambiente 6
Depressao ou delirio e responsividade discreta ao meio ambiente 5
Semicomatoso, responsivo a estimulo visuais 4
Semicomatoso, responsivo a estimulos sonoros 3
Semicomatoso, responsivo apenas a estimulos dolorosos 2
Comatoso, irresponsivo a estimulos dolorosos 1
ATIVIDADE MOTORA
Marcha normal, reflexos espinhais normais 6
Hemiparesia, tetraparesia 5
Decubito, espasticidade intermitente 4
Decubito, espasticidade constante 3
Decubito, espasticidade com opistétono (Rigidez descerebrada) 2
Decubito, hipotonia muscular, reflexos espinhais reduzidos 1
REFLEXOS DO TRONCO ENCEFALICO
RPL e nistagmo fisioldgico normais 6
RPL diminuido e nistagmo fisiolégico normal a reduzido 5
Miose bilateral irresponsiva e nistagmo fisiolégico normal a reduzido 4
Pupilas puntiformes e auséncia de nistagmo fisioldgico 3
Midriase unilateral irresponsiva com nistagmo fisiolégico reduzido 2
Midriase bilateral irresponsiva e redugao do nistagmo fisioldgico 1
ESCORES DA ESCALA DE GLASCOW MODIFICADA
CATEGORIA ESCORE TOTAL PROGNOSTICO

I 3a8 Desfavoravel

Il 9al4 Reservado

1 15a18 Favoravel

Tabela 3 - Escala de Coma de Glascow modificada utilizada para avaliagdo do progndstico de animais
com TCE. Apds avaliagdo neuroldgica, somam-se os valores de cada parametro para estabelecer o es-

core total e definir o progndstico do animal.
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Introducgao

O sistema vestibu-
lar (SV) é o maior siste-
ma sensorial do corpo
e, junto a propriocep-
¢ao e ao sistema visu-
al, coordena o balango
corporal de acordo com
a posicao da cabeca e
do tronco'?. Alteracoes
ou disfun¢io no SV

Alteragoes ou disfun¢do

no SV sdao comuns
em pequenos animais
e ocasionam, dentre
outros sinais clinicos,
alteragoes na postura
(inclinacdo de cabeca)
na movimentagao
(nistagmo) e no
posicionamento
(estrabismo) dos olhos.

bigstockphoto.com

$a0 comuns em peque-
nos animais e ocasionam,
dentre outros sinais clini-
cos, alteracoes na postura
(inclinagao de cabeca) na
movimentagao (nistag—
mo) e no posicionamento

(estrabismo) dos olhos.

Anatomia

O SV ¢ dividido em
componentes periféricos
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e centrais. O periférico, localizado no
ouvido interno, é composto da divisao
vestibular do nervo vestibulococlear
(VII) e de seus receptores (Fig. 1), e
o central é composto por nucleos vesti-
bulares na medula oblonga e projeg¢oes
vestibulares no cerebelo, medula espi-
nhal e tronco encefélico'”.

Sistema vestibular periférico

Os receptores do sistema vestibular
estdo localizados dentro do ouvido in-
terno, mais precisamente, no labirinto
dsseo e membranoso na parte petrosa
do osso temporal. O labirinto désseo é
dividido nos canais semicirculares, ves-
tibulo e cdclea que siao banhados pela
perilinfa. Os canais semicirculares e o
vestibulo estao envolvidos com as fun-
¢oes vestibulares e a coclea com a audi-
¢ao. Dentro do labirinto dsseo localiza-
-se 0 labirinto membranoso, que possui
quatro estruturas comunicantes banha-
das pela endolinfa e estas sao os ductos
semicirculares, sdculo, utriculo e ductos
cocleares. Os ductos semicirculares es-
tao dentro dos canais semicirculares, o
utriculo e sdculo dentro do vestibulo e
o ducto coclear dentro do osso da céclea.
Esses compartimentos contém receptores
sensiveis a0 movimento da endolinfa. '*

Os canais semicirculares sao estru-
turas tubulares perpendiculares entre si,
que se conectam, individualmente, com
o vestibulo por dilatagdes chamadas de
ampola. No interior de cada ampola si-
tuam-se as cristas ampulares (Fig. 2A),

as quais sao receptores sensoriais, res-
ponsaveis pela detec¢ao de movimentos
angulares da cabega®*.

Os receptores dentro do siculo e
utriculo sio chamados de maculas (Fig.
2B) orientadas no plano vertical (mécu-
las dos séculos) e no plano horizontal
(méculas do utriculo). A superficie de
cada macula é composta de células ci-
liadas neuroepiteliais, que projetam os
cilios numa membrana otolitica e estes
cobrem a superficie neuroepitelial de
cada célula. Os otélitos sao compostos
por cristais de carbonato de cilcio. Ao
movimentar a cabega em vdrias posi-
¢Oes, a membrana otolitica causa de-
fleccao dos cilios da célula macular e
dispara um potencial de agdao na zona
dendritica dos neurdnios vestibulares
que se comunicam com cada macula >3

Morfolégicamente existem dois
tipos de cilios: estereocilio e cinocilio.
Cada célula ciliada possui vérios este-
reocilios e um cilio maior, chamado ci-
nocilio que esté localizado em um dos
lados da célula ciliada. Quando o fluxo
da endolinfa produz desvio dos estere-
ocilios em dire¢ao ao cinocilio, a célula
ciliada é despolarizada, se em direcao
oposta, a célula ciliada é hiperpolariza-
da. Dendritos dos neurdnios da porgao
vestibular do VIII par craniano fazem
sinapse com estas células ciliadas e a de-
fleccao dessas células estimulam os neu-
ronios vestibulares.'

Os receptores sensitivos da crista
ampular e da macula realizam sinapse
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Canal semicircular

Ducto semicircular
Nervo

vestibular Ampola

Utriculo

Mécula do utriculo
Endolinfa

Perilinfa

Vestibulo

Séaculo

Madcula do saculo

Coclea

Nervo
Coclear

Pina
Canal do ouvido externo

Osso petroso temporal

Ouvido interno

Bula timpanica

Figura 1 - Componentes do sistema vestibular do ouvido interno
Modificado de Thompson & Hahn, 2012
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Cupula
Cinocilio

Estereocilio

Nervo vestibular

Cinocilio

Estereocilio

Estatoconia

Membrana
glicoprotéica

Nervo vestibular

Figura 2 - Morfo anatomia dos receptores do ouvido interno. Em A, a estrutura da crista ampular. Em

B, observa-se a estrutura da macula
Modificado de Thompson & Hahn, 2012

com neur6nios da porgao vestibular do
VIII par de nervo craniano. Ax6nio des-
te nervo junta-se a axdnios do ramo co-
clear, apds passar pelo ganglio vestibular
projetam-se através do meato acustico,
em dire¢io & medula oblonga rostral.
A maioria das fibras projeta-se para os
quatro nucleos vestibulares ipsilaterais.
No entanto, alguns axonios incidem-se
para o cerebelo no lobo floculonodular
e pedinculo cerebelar.’

Sistema vestibular central

O SV central é composto pelo
lobo floculonodudar e nucleo fastigial
do cerebelo, além dos quatro nucleos
vestibulares localizados de cada lado
na medula oblonga, divididos em ros-
tral, medial, lateral e caudal. Axdénios
dos neurdnios situados nos nucleos

vestibulares projetam-se para a medu-
la espinhal, pelos tratos vestibuloes-
pinhais, e para o tronco encefilico e
cerebelo.

Na medula espinhal axdnios de
neurdnios motores superiores exercem
influéncia sobre os neurdnios moto-
res inferiores com ativagdo dos mus-
culos extensores ipsilaterais e inibi-
¢ao dos musculos flexores ipsilaterais.
Consequentemente a ativagio de um
lado do SV resulta em aumento do to-
nus da musculatura extensora ipsilateral
e diminui¢ao do tonus muscular exten-
sor contralateral.>*

Axonios dos nucleos vestibulares
rostrais incidem-se rostralmente no fas-
ciculo longitudinal medial (FLM) reali-
zando sinapse com os nicleos motores
dos nervos cranianos oculomotor, tro-
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clear e abducente (III,
IV e VI par, respectiva-
mente). A movimen-
tagio coordenada dos
olhos e da cabeca, tradu-
zida pelo reflexo oculo-

Ao se avaliar um animal
com vestibulopatia,
deve-se imediatamente
identificar se a mesma
é de origem central ou

periferica (Fig.3), para

interior da forma-
¢ao reticular e po-
dem desencadear
vomitos. Este fato
¢ mais comum em

humanos que em

motor, ocorre por essas . . 134
. P que se possa definir os animais.
conexodes>”. . . i . ..
Axdmios d , diagndsticos diferenciais e o
onios 0OS nu-
1 bul exames complementares Sinais
14 .
cleos vestibulares e corretos. ClllllCOS

ganglios  vestibulares
chegam ao vestibulo-
cerebelo (lobo floculonodular e nu-
cleo fastigial) via pedtinculo cerebelar

caudal?*®

. Lesao nessa regidao ocasiona
a vestibulopatia paradoxal. Axé6nios
dos nucleos vestibulares, também,

projetam-se no centro do vomito, no

Ao se avaliar um
animal com vestibulopatia, deve-se ime-
diatamente identificar se a mesma é de
origem central ou periferica (Tab. 1),
para que se possa definir os diagnésticos
diferenciais e exames complementares

corretos 1°.

Sinais clinicos

Doenga vestibular periférica

Doenga vestibular central

Inclinagdo da N Mesmo lado.
Mesmo lado da lesdo .
cabega Lado contrario quando paradoxal
Direcdo ndo altera com posigdo da L L
L Direcdo pode mudar com posic¢do da
Nistagmo cabega
T . . cabega
patoldgico Horizontal ou rotatério . L. .
. L Horizontal, rotatério ou vertical
Fase rdpida contraria a lesdo
Reagdes . e S
. Normais Deficit ipsilateral a lesdo
posturais
Propriocepgao Normal Deficit ipsilateral a lesdao

Déficit de nervos

cranianos

VIl par (discreto)

V-Xll ipsilateral a lesdo

Sinais
cerebelares

Ausente

Presente quando paradoxal

Sindrome de
Horner

Pés-ganglionar

Raro

Consciéncia

Normal

Alterada

Tabela 1. Diferengas dos sinais clinicos de vestibulopatias centrais e periféricas
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Cabega inclinada (Head tilt)

E uma inclinagio do
plano mediano da cabega,
que ocorre devido a perda
unilateral do ténus muscu-
lar gravitacional da muscu-
latura do pescogo. O desvio
pode chegar a 45 graus e ge-
ralmente ¢ ipsilateral a lesao
1. Excetuam-se os casos de
vestibulopatias paradoxais,
em que a inclinagao da cabe-
¢a é contralateral a lesio.

Nas vestibulopatias
periféricas, a fase
rdpida do nistdgmo
horizontal ou
rotatorio estd
direcionada na
diregdo oposta
a inclinagdo da
cabega e ndo altera
de direcdo, nos
movimentos de
extensdo e flexdo do
pescogo.

da agdo dos cinocilios e
estereocilios. Estes esti-
mulam o nervo vestibu-
lar, os nucleos vestibu-
lares e 0 FML. O nucleo
oculomotor ipisilateral
(I par) é estimulado
causando contragao do
musculo reto medial do
olho

do-o para a esquerda.

direito, desvian-

Simultaneamente, o nd-
cleo abducente contrala-

Nistagmo

E definido pelos movimentos in-
voluntarios e ritmicos dos olhos, que
podem ser fisiolégico ou patoldgico e,
geralmente, possuem uma fase rdpida
e outra lenta. O padrao chamado de
nistagmo do tipo “jerk” é vertical, ho-
rizontal ou rotatdria e a diregao da fase
rapida define a direcao do nistagmo'”’.
Os nistagmos, que nao apresentam os
componentes das fases rapida e lenta,
sao chamados de nistagmos pendulares
e, geralmente, sao congénitos'.

O nistagmo fisioldgico é uma rea-
¢ao rapida, para o sentido da rotagao
da cabeca, e lenta, no sentido contrario,
dos olhos. Este, denominado reflexo
oculovestibular, preserva a estabilidade
da imagem na retina e aperfeicoa o de-
sempenho do sistema visual>. Quando
a cabeca é rotacionada para a direita o
canal semicircular direito é estimulado e
o canal a esquerda ¢ inibido, por causa

teral (VI par) é estimula-
do, causando contragio
do musculo reto lateral do olho esquer-
do, desviando-o para a esquerda. Desta
maneira, se produz o componente lento
do nistagmo. A fase répida ocorre por
movimentos compensatdrios.>

No nistagmo patoldgico e posicio-
nal ocorre movimentagio involuntéria
dos olhos com a cabega em posi¢ao neu-
tra e em posicoes de flexdo e extensao,
respectivamente. Resulta de lesao unila-
teral do sistema vestibular, que influen-
cia os nucleos motores dos pares de
nervos cranianos III, IV e VI. Nas ves-
tibulopatias periféricas, a fase rapida do
nistigmo horizontal ou rotatdrio estd
direcionada na dire¢ao oposta a incli-
nagdo da cabeca e nao altera de direcao,
nos movimentos de extensao e flexao do

pescogo’*

Estrabismo posicional

Pode ser visibilizado desvio ventral
ou ventrolateral do globo ocular, apés
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extensao ou flexao pescogo £ 4 causa pirativa, bidpsia, além

e, geralmente, ¢ ipsilateral a mais comum de tomografia computa-

inclinagao da cabeca. das alteracdes dorizada e ressonéncia
, , ) magnética.>"

Ataxia vestibular vestibulares

Os animais tendem a

periféricas, que

Principais afeccoes

e 1 ) geralmente estd vestibulares
carr, rolar € andar em Cir- . \ .. s L .2

1’ local da lesa associada a paralisia  periféricas

I 3 ;1. .

Cugs pa a'odoca a lesao fdcil ipsilateral e
Eo er;l’ anda, rnant;:r ®  sindrome de horner  Congénitas

ase de sustentacao aberta 5 :

pos-gangllonar Os sinais clinicos

na tentativa de aumentar o
equilibrio’. Ocorrem tan-
to nas vestibulopatias centrais como
periféricas.

Os animais com vestibulopatias,
além dos sinais clinicos cldssicos cen-
trais e periféricos, podem apresentar
vestibulopatia paradoxal, ap6s lesao do
pedunculo cerebelar ou lobo floculono-
dular, em que a inclinagao da cabega é
contralateral a lesdoS. Lesoes periféri-
cas bilaterais, também, podem ocorrer,
principalmente em gatos, em que nao se
observam nistagmo patoldgico e incli-
na¢io de cabeca. Geralmente, resultam
em movimentagio pendular tipico de

cabega®!!,

Exames complementares

Além do exame clinico e neurologi-
co completo, utilizam-se exames com-
plementares laboratoriais para defini¢ao
do diagndstico. Podem ser solicitados
exames de hemograma, perfil bioqui-
mico e hormonal, liquido cerebroes-
pinhal, radiografia da bula timpanica,
otoscopia, meringotomia, citologia as-

aparecem ao nascimento
ou em poucas semanas de vida e geral-
mente ndo tem causa conhecida e nem
tratamento. Em alguns casos, podem
permanecer por bastante tempo sem
que haja comprometimento da qualida-
de de vida do animal. As ragas mais aco-
metidas sao: Pastor alemio, Doberman,
Beagles. Akita, Cockers e ragas de gatos
como Siameses, gatos da Birmania e

Tonkanese.'>!3

Otite média interna

E a causa mais comum das alteracoes
vestibulares periféricas, que geralmente
estd associada a paralisia facil ipsilateral
e sindrome de horner pds-ganglionar
1416, Geralmente é acompanhada de si-
nais sistémicos, como: dor auricular e
temporomandibular, balancar de cabe-
ca, descarga auricular e sensibilidade
na bula timpénica. A otite média é uma
complicagao comum das otites externas
e ocorrem em cerca de 80% dos casos.
Exames complementares como a otos-
copia e meringotomia, para coleta de
material destinado a cultura, sao impor-
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tantes. Lembrar que 70% dos animais
com otite interna possuem a membrana
timpanica integra. Radiografias, tomo-
grafia computadorizada e ressondncia
magnética sio importantes, para veri-
ficar a integridade da bula timpénica e
possibilitam a definigao do diagnéstico.
O tratamento pode ser realizado com
limpeza e lavagem de ouvido, com sa-
lina estéril, para eliminar secrecdo, e
antibidtico sistémico por quatro a oito
semanas. Medicamentos tdpicos que
possam ser ototdxicos s3o contraindi-
cados. Se a infeccao estender para o en-
céfalo, meningoencefalomielites podem
se desenvolver’.

Idiopdticas

E a segunda causa mais comum que
ocasiona vestibulopatia periférica uni-
lateral aguda. Geralmente, acometem
animais velhos e bastante atipica em
animais com idade inferior a cinco anos
de idade. Os animais nao apresentam
déficits do nervo facial ou sindrome de
horner pés-ganglionar. Ocorre melhora
clinica inicial em trés a cinco dias, com
recuperagao completa até trés semanas
apds o episddio. Inclinagiao de cabega
pode permanecer para o resto da vida.
O tratamento é sintomdtico com admi-
nistragao de diazepam, devido aos seus
efeitos ansioliticos, e antieméticos se o
animal apresentar vomito. Nao existem
evidéncias de efeitos benéficos do cor-
ticosteroide; por isso, ndao devem ser

administrado®.

Hipotiroidismo

Sinais de vestibulopatia periféri-
ca, provavelmente, sao resultantes de
mono e oligoneuropatias que ocorrem
mais comumente nos pares VII e VIIL
Os animais podem apresentar sinais de
polineuropatia periférica com fraqueza
generalizada de membros. As neuro-
patias periféricas cranianas, possivel-
mente, s3o resultantes da compressio
mixomatosa de nervos cranianos com
apresentacao aguda ou crénica't. O
diagnodstico é baseado na mensuragao
dos hormoénios tireoidianos, no entan-
to, a suplementacgao permite resultados

€m poucos meses.

Neoplasias do sistema auditivo

Pode acometer a pina, o canal audi-
tivo, o ouvido médio e interno causan-
do sintomas devido & compressao dos
componentes neurais do sistema vesti-
bular periférico pela massa tumoral ou
pela resposta inflamatéria secundaria.
Enumeram-se adenomas/adenocarci-
noma ceruminoso, adenoma ou ade-
nocarcinoma sebaceo, carcinomas, car-
cinoma de células escamosas, linfoma
felino? . As imagens podem mostrar
lises dsseas nas bulas e osso temporal.
Geralmente, o diagndstico é realizado
por otoscopia, radiografias, RM e his-
topatologia e a conduta , na maioria das
vezes, € a exérese cirurgica.

Pélipos nasais e otofaringeos @
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Polipos inflamatérios que surgem
da regido timpénica, tubo auditivo ou
faringe sao mais comuns em gatos jo-
vens e, geralmente, unilaterais. Os si-
nais vestibulares podem ser precedidos
por sinais respiratdrios superiores."”
Inspecao da cavidade oral e do ouvido,
na maioria das vezes, possibilitam a visi-
bilizagao dessas estruturas'. A remocao
cirdrgica é o tratamento indicado.

Ototoxicidade

Virias substincias apresentam po-
tencial ototéxico como aminoglicosi-
deos, furosemida, salicilatos, agentes
antineopldsicos que contém platina,
solucdes detergentes (clorexidina) e al-
codlicas usadas em timpano rompido."”
A ototoxidade talvez seja pela lesao ou
morte das células neuroepiteliais re-
ceptoras nas membranas labirinticas.
Antibidticos aminoglicosideos concen-
tram-se na perilinfa e endolinfa e lesio-
nam as células ciliadas na base da cdclea,
macula e crista. Além dos sinais clinicos
de vestibulopatias, os animais podem fi-
car surdos devido ao acometimento da

cocleatd

Principais afeccoes
vestibulares centrais

Hipotiroidismo

As afeccoes vestibulares centrais
raramente estao associadas ao hipoti-
reoidismo e 70% dos animais nao apre-
sentam sinais sistémicos de disturbio

hormonal. Podem ser causas multifato-
riais e estao associadas a hipercolestero-
lemia e hipertrigliceridemia, levando a
quadros de infarto isquémico ateroscle-
rético e desmielinizagao do SNC. O tra-
tamento com hormonios oferece bons

resultado em poucos dias."”*°

Neoplasias intracranianas

Menigiomas sao as neoplasias pri-
mdrias mais comuns em caes e gatos.
Observa-se, também, neoplasia no
plexo coroide e gliomas que, provavel-
mente, se desenvolvem em qualquer
parte do tronco encefdlico. O diag-
noéstico depende de RM, TC, bidp-
sia e em alguns casos exame do LCE.
Tratamento paliativo com prednisona
apresenta resultado satisfatorios®'. Para
maiores informagdes sobre as neopla-
sias intracranianas verificar o capitulo 3

deste caderno.

Meningoencefalomielite

Pode ser de origem infecciosa ou
desconhecida (meningoencefalomielite
granulomatosa, encefalite necrotizante,
leucoencefalite necrotizante) e mostra
apenas o componente inflamatdrio. As
causas infecciosas incluem cinomose,
PIF, erliquiose, criptococose, histoplas-
mose, coccidiomicose”’. Além dos qua-
dros vestibulares, os animais, em alguns
casos, apresentam alteragao no estado
mental, crises epilépticas, déficit de ner-

vos cranianos e dor cervical 223,
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Toxicidade por metronidazol

O metronidazol é comumente usa-
do como antibiético para caes e gatos,
tratamento de infec¢Oes protozodrias e
bacterianas, doencas inflamatdrias in-
testinais e encefalopatia hepatica. E me-
tabolizado pelo figado e excretado pela
urina.** Ocasiona vestibulopatia cen-
tral em doses acima de 60mg/kg/dia,
porém os sinais clinicos aparecem com
doses menores, dependendo da suscep-
tibilidade animal. ** Nos felinos podem
ocorrer crises epilépticas, cegueira, al-
teragdes de consciéncia. Em geral, o
tratamento é baseado na retirada da me-
dicagdo e como suporte utiliza-se diaze-
pam e antieméticos, assim, os animais
tendem a se recuperar em 1 a2 semanas.

Acidente Vascular Encefdlico

Acidentes vasculares isquémicos e
hemorragicos podem ocasionar sinais
clinicos agudos e, na maioria das vezes,
nio progessivos®. Tem predisposi¢io
a estes acidentes, animais hipertensos
com hiperadrenocorticismo, hipoti-
roidismo, doengas renais e cardiacas.
O tratamento precisa ser emergencial,
naqueles animais que apresentam alte-
ragio em seus pardmetros fisioldgicos
e depois deve se basear na resolugao da
causa primdria, quando existir.
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Introducao

Epilepsia é o disturbio neurolé-
gico crénico mais comum que acomete
a espécie canina, com uma prevaléncia
estimada em 0,5% a 5,7% '. Caracteriza-
se por atividade elétrica excessiva, rit-

mica e hiperssincronica

|

bigstockphoto.com

idiopatica, neste caso, quando nao hd
uma causa identificivel; sintomdtica -
secunddria as alteracGes estruturais en-
cefdlicas - e criptogénica provavelmente
sintomatica mas s6 é possivel identificar

uma etiologia em exames post-mortem'.

de neurdnios cerebrais,
0 que predispdem as
crises epilépticas recor-
rentes >°. Pode-se clas-
sifica-la de acordo com

a etiologia em epilepsia

Epilepsia é o distirbio
neuroldgico cronico mais
comum que acomete a
espécie canina, com uma
prevaléncia estimada em
0,5% a 5,7%.

A maioria das epilepsias
em caes ¢ idiopadticas,
enquanto em gatos sao
frequentemente secun-
darias a um processo

morbido subclinico .
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Independentemente
da etiologia, deve-se es-

O termo convulsdo

uma doenga e as crises epi-
lépticas sio manifestagoes

_ deve ser reservado e .
tabelecer uma terapia an- . clinicas. Logo, pacientes
tienilénti tori d para as crises ensi
lepileptica criteriosa de Ty com epilepsia estao pre-

priep epilépticas priep P

forma precoce, a fim de
se evitar recorréncia e au-
mentar a probabilidade

generalizadas com
componente motor
tonico-clonico.

dispostos a ter crises epi-
lépticas recorrentes como
manifestacdes clinicas de

de sucesso terapéutico.
Portanto, o clinico deve
realizar um trabalho investigativo 16gi-
co e metddico para obter com sucesso o
diagnostico definitivo no paciente com
crises epilépticas recorrentes °.

Revisao de literatura

Conceitos

Para o diagnéstico adequado da
epilepsia e a prescrigao correta do pro-
tocolo terapéutico, é essencial a defini-
¢ao dos termos associados®. A crise epi-
léptica é definida como a manifestagao
clinica de descargas neuronais paroxisti-
cas, excessivas e, especialmente, hipers-
sincronicas de uma populagao neuronal
que, geralmente, sao auto-limitantes 7.
O termo convulsao deve ser reservado
para as crises epilépticas generaliza-
das com componente motor tonico-
-clonico *°. Ja epilepsia é um disturbio
encefdlico caracterizado por alteragoes

alguma disfungdo neu-
ronal, porém, nem todo
animal que apresenta uma tUnica crise
epiléptica, necessariamente, terd ou ird
desenvolver epilepsia **.

Crises agrupadas ou em “Cluster”
sao definidas quando duas ou mais cri-
ses ocorrem dentro de vinte e quatro
horas, geralmente, separadas por um
periodo em que o animal retoma a cons-
ciéncia e realiza suas fun¢des normais.
Quando essa crise é continua por mais
de cinco minutos ou quando uma série
de crises ocorre sem recuperagao com-
pleta de consciéncia em um periodo de
trinta minutos, denomina-se “status epi-
lepticus” e este é considerado situagao
emergencial com necessidade de inter-
vencao imediata °.

Patogénese

Para compreender a fisiopatogenia
das crises epilépticas, deve-se ter em
mente que 0s neurdnios possuem um

no ambiente neuronal que
predispdem a ocorréncia
de crises epilépticas es-
pontaneas e recorrentes.
Portanto, ¢ importante

entender que a epilepsia é

A epilepsia é uma
doenga e as crises
epilépticas sao
manifestagoes
clinicas.

limiar epiléptico, deter-
minados pela genética de
cada animal e por fatores
ambientais. A manuten-
¢ao desse limiar obtem-se
pelo equilibrio entre si-
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napses excitatdrias, mediadas, principal-
mente, pelo glutamato, e inibitorias, me-
diadas pelo 4cido gama amino butirico
(GABA). Alteragdes no ambiente neu-
ronal, especialmente no equilibrio entre
inibicdo e excitagdo neuronal, podem
gerar atividades andmalas com excita-
¢ao excessiva ou inibi¢iao reduzida, re-
sultando em crises epilépticas .

Identificagdo e classificagdo dos distiirbios
epilépticos

A classificagiao e identificacio das
crises epilépticas em caes sao muito li-
mitadas, devido a dificuldade de descri-

¢a0 nos animais e a pouca utilizagao da
eletroencefalografia na rotina veterindria

brasileira. Além disto, os médicos veteri-
ndrios, raramente, presenciam os episo-
dios e recorrem ao proprietdrio que tes-
temunhou os eventos sugestivos de crise
epiléptica '. Porém, a maior dificuldade
estd no fato de as crises epilépticas serem
traduzidas por sinais clinicos variados
que, geralmente, sao pouco reconhecidos
pelos veterindrios e, dificilmente, inter-
pretadas como evento epiléptico °.

A classificagao quanto ao foco epi-
leptiforme é de extrema importancia
na identificagio do evento. Quando
originadas em um hemisfério cerebral,
as crises sao focais e se demonstram
variadas alteragdes comportamentais.

Observam-se automatismo orofacial

idiopatica .

Epilepsia ¢ Crises frequentes, em que ndo ha causa primaria identificavel

Possivelmente de origem genética

Epilepsia .

sintomatica ambiente neuronal.

e Secundaria a uma doenga de base como neoplasia intracraniana, distur-
bios congénitos, inflamagdo/infeccdo do sistema nervoso central, doenga
vascular encefalica ou trauma cranio encefalico.

Pode ocorrer devido a distirbios metabdlicos que levem a alteragdo no

¢ Nos cdes e gatos as causas mais comuns incluem: encefalopatia hepatica,
disturbios eletroliticos e na glicose sérica. As crises advindas de disturbios
metabdlicos sdo as vezes denominadas de crises epilépticas reativas.

Epilepsia momento.
Provavelmente |«

sintomatica

e Termo utilizado quando ha suspeita de patologia subjacente, porém que
ndo pode ser diagnostica com os meios diagndsticos presentes até o

Inclui discretos acidentes vasculares encefalicos, trauma cranio encefalico

antigo ou processos inflamatdrios recentes

* Pode-se suspeitar em animais com crises epilépticas parciais que nao
tiveram lesdo estrutural encefalica evidenciada, ou ainda em pacientes
arresponsivos a terapia instituida.

Tabela 1- Classificagdo das crises epilépticas canina

Fonte: Torres et al., 2011
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- “movimento de mascar chicletes” -,
automatismo lingual - “movimento de
lambedura repetitiva” - e ainda, sinais
clinicos associados a altera¢ao de cons-
ciéncia, como “movimentos compulsi-
vos de cagar a propria sombra” e “mo-
vimentos compulsivos de cagar moscas
imagindrias™''. Ja as crises generaliza-
das iniciam-se nos dois hemisférios ce-
rebrais que, simultaneamente, causam
sinais simétricos e perda de consciéncia
6, 8,12.

Estudos recentes tém identificado
que as crises focais sdo as mais fre-
quentes nos caes, e que a maioria das
crises generalizadas sdo secundarias
a um inicio focal, o que pode passar
despercebido pelos proprietdrios e
veterindrios » !> '3, Portanto, o levan-
tamento de um histérico com a utili-
zagdo de questiondrios detalhados é
fundamental para se identificar preco-
cemente as crises epilépticas e iniciar
um controle terapéutico adequado
deste disturbio.

Algumas crises epilépticas sao de-
sencadeadas por doengas sistémicas,
toxicas ou metabdlicas, que diminuem
o limiar de excitabilidade neuronal
e devem ser reconhecidas nio como
epilepsia, mas como crises epilépticas
reativas'.

Diagnéstico

Muitos proprietdrios utilizam a
palavra convulsio para expressar uma
variedade de distdrbios anormais que
ocorrem com o seu animal, portanto, é
importante determinar, de fato, se o ani-
mal apresenta uma crise epiléptica ou
outro tipo de desordem mal interpreta-
da pelo proprietario, como: sincope, fra-
quezas episddicas, narcolepsia, cataple-
xia, desordens vestibulares e tremores
de diversas origens '*. Assim, a avaliagao
diagnostica deve ser criteriosa para que
se possa descartar diferentes etiologias >
15 (Tab. 2)

Em nossa realidade, o diagnosti-
co deve ser feito por descarte, como
propéem o  sistema

As crises epilépticas
recorrentes,  associadas
com doenga encefalica
primdria, podem ser am-
plamente caracterizadas
como epilepsia idiopatica
(antigamente conhecida
como verdadeira), sinto-

As crises focais sdo
as mais frequentes
nos caes, e que a
maioria das crises
generalizadas
sdo secunddrias a
um inicio focal, o

DAMNITYV que leva em
considera¢ao a evolucao
da doenga subjacente, a
qual poderia gerar cri-
ses secunddrias (Fig. 1),
visto que os métodos de
imagens avangadas ainda

matica ou, provavelmente, quep ode passar sio limitadas em nossa
sintomdtica (anteriormen- desp erC(?bi(izo'p elos rotinasg

te denominada criptogé- prop rl.et(frfos € O canhecimento dos
nica)" (Tab. 1). veterindrios. cincos yios principais
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de uma crise epiléptica (Tab. 3) e sua
identificagao é importante para facili-

810 Por este motivo, o

tar o diagndstico
exame neuroldgico deve ser realizado
no periodo interictal, pois é comum
que estes animais apresentem algum
déficit neurolégico residual, apés uma
atividade epiléptica, independente-
mente da causa da crise, como ataxia,
depressao e cegueira transitoria > '°.
Alteragoes neuroldgicas, no perio-
do interictal, sugerem fortemente lesao
estrutural no encéfalo®. J& animais com
crises epilépticas reativas, geralmen-
te, desenvolvem sinais sistémicos rela-
cionados a disfungoes hepaticas, pan-
credticas, renal ou cardiovasculares's.
Portanto, exames complementares sao
fundamentais para auxiliar no diagnés-
tico de alteragdes que contribuem para

Inflamatério/

o aparecimento das crises epilépticas

(Tab. 4

Tratamento

O tratamento, a base de firmacos
antiepépticas (FAE), visa aumentar o
limiar epiléptico e assim reestabelecer
o equilibrio entre excitagao e inibi¢ao

neuronais "7

. A maioria dos FAE apre-
senta agdo antiepiléptica, mas, com
raras excessoes, nao apresenta a¢ao an-
tiepileptogénica, ou seja, nao é capaz
de alterar a propria doenga. Por isso, é
de extrema importincia definir as cau-
sas dessas crises e estabeler o correto
tratamento para a causa primadria, asso-
ciado ao tratamento antiepiléptico'” '®
. Embora a eliminagdao completa das
crises epilépticas com minimos efeitos
colaterais seja uma expectativa, nao é
uma meta realista para a maioria dos

neoplasico . D Degenerativo
A EEEEEEEsEssseeeseeememms AnOmalo . A Anomalia
Degenerativo . M Metabdlico
g N Neoplasico
kS Metabdlico Nutricional
8 I Infeccioso
o Inflamatdrio
Idiopatico
latrogénico
Trauma/ o
intoxicagdo T Toxico
Trauma
Vascular
. V Vascular

Tempo

Figura 1- Sistema DAMNITV para diagndsticos diferenciais de doengas neuroldgica

Fonte: Torres et al., 2011
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Categorias

< 6 meses 6 meses a 5 anos >5 anos
da doenca
. Doengas do
Degenerativa
armazenamento
. Hidrocefalia . .
Andémala . . Hidrocefalia
Lisencefalia

Encefalopatia hepdtica | Encefalopatia hepatica
Hipoglicemia Hipoglicemia

. L. Hipocalemia Hipocalemia
. Encefalopatia hepatica . . . o .
Metabdlica . . . Hiperlipidemia Hiperlipidemia
Hipoglicemia

Hipercalemia Hipercalemia

Uremia Uremia

Hipotireoidismo Hipotireoidismo
Neoplasica Neoplasias primarias e metastaticas

Nutricional Deficiéncia de tiamina

Viral: cinomose, raiva

Bacteriana: Hematdgena, invasdo direta

Infecciosa Fungica: Criptococose, aspergilose

Protozoario: Toxoplasmose, neosporose, leishmaniose
Riquétsias: erliquiose

L. Meningoencefalite granulomatosa, encefalite
Inflamatéria
necrosante
Idiopatica Epilepsia idiopatica
Traumatica Trauma cranioencefalico
Toxica Organofosforados, carbamatos, chumbo, teobromina, estricnina
Vascular Acidente vascular encefalico, arritmias

Tabela 2- Diagnésticos diferenciais, baseado no sistema DAMNIT-V, das principais afec¢des que causam
crises epilépticas em cdes, de acordo com a idade.
Fonte: Martins et al., 2012
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; e AlteragGes comportamentais que ocorrem horas ou dias antes de uma crise
Prodomo o
epiléptica.

¢ Inicio de sinais sensoriais que antecedem a crise epiléptica.

Aura ¢ Diferencia-se do prédromo por alteragGes na eletroencefalografia e por ser um
periodo mais curto.

e Acrise epiléptica propriamente dita.

Ictal ¢ Manifestagdo variavel, dependendo da area encefalica acometida e tem duragdo
média de 30-90 segundos.

.. ¢ Alteragdes comportamentais/neurolégicas horas ou dias apés uma crise
Pés icto N
epiléptica.

e Periodo entre as crises, em que o paciente ja se recuperou e ndo apresenta mais
Interictal alterag8es, como vistas no periodo pés-ictal.

e Fase em que o exame neuroldgico deve ser realizado.

Tabela 3- Estagios da crise epiléptica em cdes.
Fonte: Torres et al.,2011

Exame Importancia

Hemograma ¢ I|dentificar alteragdes que justifiquem crises epilépticas, principal-
mente, devido as doengas infecciosas.

Perfil Bioquimico ¢ |dentificar alteracGes de enzimas e metabdlitos que podem preci-
pitar crises epilépticas.

¢ Monitoragdo do paciente em tratamento com antiepilépticos

Avaliagdo do liquor e N3o apresenta alteragdes nas epilepsias idiopaticas

¢ Teste diagndstico mais importante em pacientes suspeitos de
possuirem doengas inflamatdrias do SNC

Diagnéstico por imagem e Radiografias - Pouco Uteis.

e Tomografias computadorizadas — Identifica “efeito massa” em
neoplasias. Mais especificas para tecido duro e pouco especifico
para tecidos moles.

e Ressonancia magnética — Melhor método de diagndstico por
imagem, para alteragOes estruturais encefalicas.

Eletroencefalografia ¢ Permite a identificagdo do foco epiléptico

¢ Identifica alteragOes de frequéncia e amplitude de ondas decor-
rentes de despolarizagdo neuronal em determinados eletrodos
colocados proximo as regides encefalicas em que se deseja aferir

essas ondas.

Tabela 4- Exames complementares e sua importancia no diagndstico diferencial de crises epilépticas.
Fonte: Martins et al., 2012
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pacientes '®. O objeti-
vo principal da terapia
antiepiléptica é reduzir
a frequéncia, duragao

das
15' O
sucesso do tratamen-

e/ou intensidade

crises epilépticas

to pode ser traduzido
pela redugao em pelo
menos 50% na frequén-
cia ou intensidadedas
crises epilépticas com

o minimo de efeitos

O objetivo principal da
terapia antiepiléptica
é reduzir a frequéncia,

duragdo e/ou
intensidade das crises
epilépticas 1S. O
sucesso do tratamento
pode ser traduzido
pela redugdo em
pelo menos 50%
na frequéncia ou
intensidadedas crises
epilépticas com o

Existem muitos far-
macos  antiepilépticas
disponiveis para trata-
mento de cdes. A selecao
deve ser baseada na sua
farmacocinética e dina-
mica, eficicia, e efeitos
adversos '°. Apesar de
existirem diversas FAE
para usos em humanos,
com diferentes modos
de agao, poucas sao ele-
giveis para o tratamento
em cies (Tab. 5) . Isso

colaterais!®. minimo de efeitos
colaterais ocorre pelo curto tem-
Fdrmacos antiepilépticos po de meia vida plasma-
Farmacos T % vida Margem . Efeitos adversos
TR . Dose Inicial .
antiepilépticos (horas) Terapéutica potenciais
Sedacgdo, hepato e hemo-
) 3-5mg/kg . .
Fenobarbital 24-40 15-45 pg/dl toxicidade, PU/PD, ataxia,
(g12 horas) L
reagbes idiossincraticas
. . PU, PD, sedagdo, ataxia,
KBr 15-20 dias | 0,7-2,3pug/ml 40 mg/kg/dia . . o
sinais gastrintestinais
4-16 mg/| 10 mg/k
Gabapentina 2-4 horas e/ e/ke Sedagdo, ataxia
(humanos) (g8 horas)
) ) 2-4mg/kg . )
Pregabalina 7 horas Desconhecido Sedagdo, ataxia
(g8 horas)
10-50 ml 10-20 mg/k
Levetiracetam 3-4 horas he/ e/ke Sedagdo (raro)
(humanos) (g8 horas)
o 15-20 10-40 pg/ml 5-10 mg/kg Sedac3o, ataxia, sinais
Zonisamida . -
horas (humanos) (g12 horas) gastrintestinais
Discrasias sanguineas,
25-100 mg/I 20 mg/kg ] .
Felbamato 5-6 horas hepatopatia descrita em
(humanos) (98 horas)
humanos

Tabela 5- Caracteristicas dos farmacos antiepilépticos disponiveis para tratamento em caes.

Fonte: Torres et al., 2012
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tica da maioria desses firmacos para
a espécie canina, o que implicaria em
diversas administragdes por dia para
manter a concentragdo terapéutica, e
assim elevaria os custos e a toxicidade
do farmaco '.

Fenobarbital

Fenobarbital (PB) é o FAE de pri-
meira escolha recomendada para caes
e gatos epilépticos. No entanto, o bro-
meto de potassio (KBr) pode ser usado
como tratamento de primeira linha em
caes, especialmente, se o cao apresenta
baixa frequéncia de crises hepatopatia,
possivelmente, trata-se de um pacien-
te jovem. O KBr nao é recomendado
em gatos, pois pode causar sinais
semelhantes a asma felina em mais de
dois tergos dos pacientes'’

Em cies, recomenda-se uma dose
inicial de 3-Smg/kg, duas vezes por dia
171819 A estabilidade sérica é alcancada
apos 10-14 dias. Nesta ocasido, a con-
centracao sérica deve ser mensurada
para determinar qual a dose ideal no
controle das crises '”*. Sua concentra-
¢ao sanguinea ideal é de 15-45ug/ml,
porém, em caes, o controle das crises
parece ser mais eficiente e com poucos
efeitos colaterais quando os niveis estao
entre 30-35ug/ml"'"”". Sempre, em tor-
no de 21 dias ap6s a alteragao da dose
do farmaco ou periodicamente a cada
3-6 meses, necessita-se realizar novas
medigoes '.

As reagoes idiossincraticas relatadas

incluem discrasias sanguineas, derma-
tite necrolitica superficial, dissinesias
e disturbios persistentes do comporta-
mento 2?2, Estas rea¢des idiossincrati-
cas nao sao relacionadas a dose e, nor-
malmente, resolvem-se uma semana
apds o tratamento ser interrompido.
Os efeitos adversos dose-dependentes
previsiveis incluem polidipsia, polid-
ria, polifagia. Outros efeitos colaterais
como ataxia, seda¢io e aumento dos
valores séricos das enzimas hepaticas
ocorrem. No geral, o PB é utilizado com
sucesso, na maioria dos casos, por ser
bem tolerado'”'*". Nao se deve retirar
o farmaco abruptamente, uma vez que
a dependéncia fisica ocorre durante o
tratamento crdnico e crises epilépticas
podem ocorrer. Se o tratamento com
PB tiver de ser interrompido, recomen-
da-se 20% de diminui¢ao a cada més e
que outra FAE seja adicionada. A partir
do momento em que nio se consegue
manter o controle adequado das crises
epilépticas, apesar da concentragao do
fenobarbital estar na faixa terapéutica
maxima, a associagao de firmacos deve
ser considerada * Para tanto, escolhe-
-se inicialmente o brometo de potdssio'

(Fig. 2).
Brometo de potdssio (KBr)

O brometo de potéssio é a mais an-
tiga dentre as FAE, no entanto, seu me-
canismo de agdo ainda nao foi comple-
tamente esclarecido. Acredita-se que o
brometo seja identificado como cloreto
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Inicio
fenobarbital

Aumentar
fenobarbital

Concentragao
sérica abaixo da
faixa terapéutica

Mensurar
fenobarbital

Inicio
Brometo de Potdssio

Nivel no limite
da margem

Figura 2- Modelo para utilizagdo da terapia antiepiléptica com fenobarbital e brometo de potéssio

Fonte: Torres et al., 2012

pelo organismo. Assim, o brometo pas-
sa pelos canais de cloro no encéfalo e
provoca uma hiperpolarizagao dos neu-
ronios, tornando-os menos propensos a
gerar potenciais de agao.

Nos seres humanos, seu emprego
estd associado com efeitos colaterais
graves, como lesdes cutdneas, além de
sinais gastrintestinais e neuroldgicos.
Em gatos, também, pode causar intole-
rancia, levando a sinais de asma felina.
Em caes é seguro desde que nao seja ad-
ministrado em doses muito altas'”'%. Os
efeitos colaterais relatados sao polidip-
sia, polifagia, seda¢ao, ataxia, pancreati-
te e sinais gastrintestinais*. Pode causar
irritagio da mucosa gastrica e, portanto,
vomito. Isto pode ser evitado, adminis-
trando-se a firmaco ap6s ou junto com
alimentagao **. Nao se deve esquecer
que o teor de sal da dieta pode alterar

a taxa de elimina¢io renal. Assim, die-
tas ricas em cloreto vao aumentar a eli-
minagao renal do brometo e, portanto,
menores concentracdes séricas serdo
atingidas.

Pode ser usado como primeira
opgao de tratamento na dose de 40
mg/kg/dia ou como terapia adicio-
nal, na dose de 30 mg/kg/dia'®".
Quando o KBr é utilizado em caes
refratirios ao PB, o tratamento é efi-
caz em aproximadamente dois tergos
dos casos. Sua meia-vida é longa,
aproximadamente 15 a 20 dias*, de
modo que a estabilidade sérica serd
atingida em 100-200 dias. Para que a
concentragao sérica ideal seja atingi-
da em menos tempo, o KBr pode ser
administrado como uma dose de so-
brecarga de 600 mg/kg durante 1-6
dias. Apds a dose de sobrecarga ter
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sido realizada, uma dose
de manutengio de 40
mg/kg/dia deve ser for-
necida. A concentragao
sérica terapéutica varia

O diazepam ndo
deve ser utilizado
como terapia
antiepiléptica de
manutengao em caes.

A atividade epilépti-
ca prolongada causa da-
nos cerebrais primdrios,
que originam as com-
plicagoes secunddrias. A

entre 0,7 e 2,3Hg/le7,19‘
Diazepam

O diazepam nao deve ser utilizado
como terapia antiepiléptica de manu-
tencao em caes. Possui caracteristicas
farmacolégicas, como a curta meia
vida plasmaética, portanto, diversas
administracdes sao necessdrias para
manter a concentragio sérica ideal.
Além disso, ocorre desenvolvimento
de tolerincia apds uma a duas sema-
nas de uso . Porém é extremamente
util para cessar rapidamente as crises
epilépticas, principalmente, quando o
animal se encontra em status epilepti-
cus, pois tem a capacidade de penetrar
rapidamente a barreira hematoencefa-

lica ©°.
Tratamento no status epilepticus

O status epilepticus (SE) é uma emer-
géncia neuroldgica que implica em risco
de morte e é caracterizado por atividade
epiléptica prolongada. Sabe-se que, em
uma atividade epiléptica que dure mais
de 10 minutos, é pouco provavel que
haja remissao por conta prépria, sem
tratamento farmacolégico®. Crises epi-
lépticas agrupadas (cluster) sio caracte-
rizadas como duas ou mais crises em um
periodo de 24 horas.

injaria primdria pode ter
varias causas, tais como
hipoxemia, excitotoxicidade e isque-
mia. A excitotoxicidade é secunddaria
a ativagdo excessiva dos receptores
glutamatérgicos NMDA, levando a
um influxo excessivo de ions célcio
para o meio intracelular e consequen-
te ativagao da cascata de apoptose. Os
eventos descritos podem gerar a ede-
maciagdo do parénquima encefalico e
aumento de pressdo intracraniana, o
que, provavelmente, resulta em her-
niagoes encefalicas '°. A Fig. 3 sugere
os principais objetivos do tratamento
do status epilepticus.

Para o controle inicial do status
epilepticus deve-se aplicar diazepam
(0,5 mg/kg IV ou 1 mg/kg se ji es-
tiver recebendo fenobarbital), o qual
comega a agir quase que imediata-
mente. Essa aplicacdo pode ser re-
petida trés vezes em um periodo de
24 horas e nunca deve exceder uma
dose total de 3 mg/kg. Altas doses de
diazepam, possivelmente, agravam a
hipoxemia®.

O fenobarbital leva até, aproxima-
damente, 20 minutos para comegar a
agir, enquanto o efeito do diazepam
dura cerca de 30 minutos. Por isso,
indica-se que a terapia com fenobar-
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Objetivos do tratamento no
status epilepticus

Interromper as crises
epiléticas

Manutengdo de futuros
farmacos antiepilépticos

Proteger o encéfalo

Figura 3 - Principais objetivos do tratamento no status epilépticus

Fonte: Torres et al., 2012

bital comece imediatamente apds a
aplicagio do diazepam. Para iniciar
um paciente em monoterapia indica-
-se até 20 mg/kg do PB em 24 horas
(essa dose pode ser dividida em do-
ses multiplas). Se o paciente ja estiver
recebendo PB, deve-se administrar 1
mg/kg para cada pg/ml, na medida
que se deseja aumentar adequando-se
aos niveis séricos do farmaco. Nao se
deve aumentar a dose rapidamente e
indica-se que os niveis séricos do PB
sejam elevados em no méximo S pg/ml
de cada vez ',

Se as crises continuam apesar dos
tratamentos acima mencionados, torna-
-se dificil encontrar o medicamento
mais apropriado. Nesses casos, pode-
-se infundir continuamente propofol, a
4-8mg/kg, iv., lentamente até obter o
efeito desejado, seguido por 4-12 mg/
kg/h .

Consideragoes finais

O médico veterindrio deve estar
preparado para identificar crises epi-
1épticas, por mais discretas que possam
parecer. E imprescindivel distinguir um
paciente com crise epiléptica isolada,
daqueles sabidamente epilépticos, ou
seja, que apresentam crises recorrentes.
Entao, torna-se de extrema importancia
reconhecer a causa primdria, quando
ela existir, para que o melhor tratamen-
to seja instituido. A utilizagao de novos
FAE em humanos chama a atengdo dos
médicos veterindrios, mas nio se deve
esquecer que sua prescri¢ao precisa ser
muito cautelosa, sempre como terapia
adicional ao fenobarbital e brometo de
potdssio, uma vez que apresentam pro-
priedades farmacolégicas distintas para

a espécie canina.
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Introducao

Na medicina humana, o trauma
medular agudo (TMA) registra uma

prevaléncia de 1.120 casos por milhdo

de habitante, gerando
somente nos Estados
Unidos um custo de
US$ 9,7 milhées por
ano com cuidados mé-
dicos. No Brasil, ocor-
rem mais de 10.000
novos casos de lesdo

espinhal, sendo o trau-

ma a causa predominante’. Na medicina

veterindria, os traumas medulares sio

Na medicina veterindria,

os traumas medulares
sdo um dos problemas
neurolégicos mais
comuns em animais
domésticos, apesar de
sua incidéncia real ndo
ser bem documentada.

um dos problemas neurolégicos mais
comuns em animais domésticos, apesar

de sua incidéncia real nao ser bem do-

cumentada. Estao comu-
mente associados a aci-
dentes e quedas, além de
alteragoes degenerativas
do disco intervertebral.
O TMA ocasiona disfun-
¢oes e complicagoes em
diversos orgaos e siste-
mas, que gera impacto na
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vida de individuos por
meio de déficits neuro-
légicos graves e de longa
duracgao®. A lesdo contu-
sa traumatica aplicada a
medula espinhal causa
déficits
por mecanismos prima-

neuroldgicos

rios e secundirios. Os
mecanismos primadrios
(irreversiveis) devem-
se a ruptura mecanica
imediata de vias neurais
e vasos sanguineos que
ocorre imediatamente
apos o trauma. Os me-
canismos secunddrios
sao uma resposta do or-

ganismo ao trauma ini-

A lesdo contusa
traumdtica aplicada a

medula espinhal causa

déficits neuroldgicos
por mecanismos

primdrios e secunddrios.

Os mecanismos

primdrios (irreversiveis)

devem-se d ruptura
mecdnica imediata de

vias neurais e vasos
sanguineos que ocorre
imediatamente apds o

trauma. Os mecanismos

secunddrios sdo uma

resposta do organismo

ao trauma inicial que
exacerbam a injiiria
inicial e acontecem

niveis visam reduzir ou
interromper os eventos
secunddrios ao trauma
inicial, podendo in-
fluenciar na sobrevida
neuronal e recuperagao

neurologica®.

Etiologia e
classificacao do
trauma espinhal
agudo

O TMA pode ocor-
rer por causas intrin-
secas e extrinsecas. A
extrusao ou protrusao
do disco intervertebral
(Hansen tipo I e tipo
II respectivamente) é a

cial que exacerbam a in-
juria inicial e acontecem
imediatamente  apds
lesao primdria e podem

imediatamente apds
lesdo primdria e podem
persistir por meses ou
anos.

principal causa intrin-
seca em caes, represen-
tando 34,3% dos diag-
nosticos neurologicos®.

Fraturas, luxacées e

persistir por meses ou
anos. Caracterizam-

se por uma cascata fisiopatoldgica de
eventos vasculares, bioquimicos e ele-
troliticos que, coletivamente, resultam
em reducao do fluxo sanguineo, isque-
mia, necrose e ativa¢gao de mecanismos
de apoptose do tecido nervoso espinhal
adjacente*.

O tratamento da lesao medular es-
pinhal é um desafio para a medicina
humana e veterindria, deve ser precoce
para evitar a progressao da lesao secun-
daria. Os recursos terapéuticos dispo-

subluxagdes vertebrais
secunddrias a um evento traumdtico sao
as principais causas extrinsecas de lesao
espinhal, principalmente, na espécie fe-
lina 7%,

Independente da etiologia, quatro
mecanismos bdsicos, possivelmente,
promovem a lesao ao tecido medular, a
saber: a concussao, sec¢do ou laceragao,
compressdo e a isquemia. Estes meca-
nismos ocorrem de forma isolada ou em
conjunto’.

A concussao decorre de um impacto
direto sobre a medula, o qual promove
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alteragoes vasculares que cursam com
desregulagao do fluxo sanguineo local
e isquemia tecidual no ponto de im-
pacto®. Nas laceragoes, geralmente se-
cunddrias, as fraturas vertebrais e lesoes
por arma de fogo ocorrem a ruptura
das meninges e do tecido nervoso com
rompimento de axonios, células gliais e
neuronios. As alteragdes microscopicas
observadas nas lesdes, por compressao,
se assemelham aquelas das laceragoes,
com formagao de tecido cicatricial e
aderéncia de meninges®. A compressao
acontece por presen¢a de material no
canal medular ou no interior do parén-
quima medular, gerando aumento da
resisténcia vascular local, por aumento
da pressao e consequente isquemia. A
isquemia é considerada a primeira alte-
ragdo secundéria a0 TMA e ocorre dire-
tamente por trauma fisico e é agravada
pela liberacio de aminas vasoativas e
pelo vasoespasmo®.

Fisiopatologia do trauma
espinhal agudo

Independente da causa inicial, o
TMA resulta em mecanismos de le-
sao & medula espinhal, que podem ser
divididos nas fases aguda, subaguda e
crénica, que se sobrepdem durante o
desenvolvimento dalesao*. A fase aguda
ou lesdao primdria ocorre no momento
do TMA e corresponde a injuria fisica
irreversivel a medula espinhal. No local
inicial da lesao ou epicentro acontece
a ruptura mecénica de axdnios e vasos

sanguineos e morte celular imediata de
neurdnios, oligodendrécitos, astrdci-
tos e células endoteliais. Alguns desses
eventos permanecem ativos durante as
fases subaguda e cronica, por semanas a
meses, apds o trauma inicial'’.

Durante a fase aguda, acontece a
ativagao da cascata do complemento e
massiva infiltracio de neutréfilos no lo-
cal da lesao*'’. A injuria vascular e a in-
flamacao resultam em hemorragia, ede-
ma e isquemia locais e, na presenca de
hipéxia e hipoglicemia, o metabolismo
torna-se anaerdbico, instalando-se a aci-
dose latica. O conjunto desses eventos
resulta em necrose hemorragica central
da substéncia cinzenta que se inicia den-
tro de quinze minutos ao trauma'’.

O processo isquémico e a liberagao
de substincias toxicas dos neurdnios
acometidos permitem uma despola-
rizagio desordenada e inicio de uma
cascata de eventos da injuria secunda-
ria, responsavel pela expansao da lesao
primaria®'%.

A lesdo secundaria inicia-se minutos
apés ainjuria e pode permanecer por se-
manas ou meses. Resulta de alteragoes
da concentragao idnica local, da perda
da regulagio das pressoes sistémica e
local, da redugdo do fluxo sanguineo
espinhal, da maior produgao de radicais
livres, do desequilibrio de metaprotei-
nases ativadas e da liberacao de neuro-
transmissores excitatorios. Esses efeitos
secunddrios determinam a perda pro-
gressiva de neurdnios e oligodendro-
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citos, préximo ao local
da injaria, associada a
desmieliniza¢do, reagao
astrocitdria, proliferacao
da microglia e apoptose
neural *.

O glutamato é o
principal  neurotrans-
missor excitatério do
SNC que é liberado ap6s
TMA °. Em condigdes
normais é rapidamente
removido da fenda si-
naptica pelos neurénios
pré-sindpticos e astrdci-
tos. Entretanto, quando
ocorre uma lesdo medu-
lar aguda, sua concentra-
¢ao extracelular se torna
elevada, estimulando ex-
cessivamente os recep-
tores NMDA e AMPA,
permitindo o desequili-
brio i6nico. Esse meca-
nismo, denominado de
excitotoxicidade, ocasio-
na apoptose das células
neurais .

A ativagao dos recep-

O glutamato
¢ o principal
neurotransmissor
excitatorio do SNC
que é liberado
apdés TMA 3. Em
condi¢oes normais
é rapidamente
removido da
fenda sindptica
pelos neurdnios
pré-sindpticos
e astrdcitos.
Entretanto, quando
ocorre uma lesdo
medular aguda,
sua concentragdo
extracelular se torna
elevada, estimulando
excessivamente os
receptores NMDA e
AMPA, permitindo o
desequilibrio idénico.
Esse mecanismo,
denominado de
excitotoxicidade,
ocasiona apoptose
das células neurais.

ocorre ativagdo dos canais
i6nicos voltagem depen-
dentes de cilcio e s6dio que
aumentam, ainda mais, a
concentragdo intracitoplas-
matica desses ions e predis-
poem as células aos efeitos
deletérios deste acumulo.
Além disto, as concentra-
¢oes intracitoplasmadticas
de célcio podem aumentar
com a ativagao dos recepto-
res de rianodina no reticulo
endoplasmatico e liberagao
das reservas intracelulares'.

Provavelmente, as con-
sequéncias mais importan-
tes da lesao secunddria sao
representadas pelo acimulo
intracitoplasmatico de ions
cdlcio que inicia vdrios
efeitos deletérios. Ocorre
disfun¢ao mitocondrial, que
determina falhas no meta-
bolismo aerdbico e acimulo
de lactato, ativagdes mito-
condrial e citoplasmatica
do ¢éxido nitrico sintetase
e da producao de éxido ni-

tores AMPA acarreta,

primeiramente, em influxo citoplasmd-
tico de sodio, apesar de alguns subtipos
serem permedveis ao ion cdlcio. J& os
receptores NMDA medeiam, principal-
mente, a entrada de célcio para o cito-
plasma. Associado a ativagao dos canais
idnicos

quimicamente dependentes

trico, e ativagao da fosfolipase A2 que
libera 4cido aracddnico. Este por sua
vez, é convertido pelas ciclooxigenases
em um grande nimero de prostanoéides
deletérios como a prostaglandina F, e
o tromboxano A, e pelas lipoxigenases
em leucotrienos. Além disto, ocorre
ativagio de proteases que participam
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do processo de apoptose'>. O aumento
intracelular de sédio também ocasiona
efeitos deletérios as células, devido ao
acimulo secunddrio de dgua e posterior
ruptura e morte celular’. Os neurdnios
e os oligodendrocitos sao particular-
mente mais sensiveis ao glutamato, pois
possuem mais receptores expressos em
suas membranas'.

As respostas inflamatéria e imuno-
légica que acontecem

¢ao lipidica e lesao de proteinas e dcidos
nucléicos’. Além de lesar a membrana
neural, a formac¢dao de radicais livres,
também, participa de mecanismos de
lesao do citoesqueleto e de organelas.
Na peroxidacao lipidica, os radicais li-
vres absorvem um elétron da molécula
lipidica, que se torna menos estavel e
desencadeiam reagoes que levam a lise
da membrana e morte celular por ne-

crose. O envolvimento

apés TMA envolvem
componentes celulares,
como os neutrdfilos,
macréfagos e linfocitos
T, e nio celulares como
as citocinas, prosta-
glandinas e sistema do
complemento''. O epi-

centro da lesao espinhal

Os resultados das lesdes
primdrias e secunddrias
se traduzem pela perda
da transmissdo de
impulsos neuronais, que
derivam em alteragoes
ibnicas, desmielinizagao,
isquemia, necrose e
apoptose.

dos radicais livres na
lesio medular aguda ¢é
particularmente  rele-
vante, ja que a inibigao
da peroxidagao lipidica
representa um dos alvos
principais dos agentes
neuroprotetores'?.

As fases aguda e su-

é, rapidamente, pre-
enchido por infiltrado
neutrofilico que secreta enzimas liticas
e citocinas, que podem lesar o tecido e
recrutar outros componentes inflama-
torios. A ativagao da microglia e recru-
tamento de mondcitos e macrofagos re-
sultam em fagocitose do tecido lesado.
Essas células produzem citocinas como
o TNF-alfa, interleucinas e interferons,
que medeiam a resposta inflamatéria e
provavelmente contribuem para a lesao
do tecido neural.

Outro processo patologico bem ca-
racterizado, que ocorre apds 0 TMA, é a
formagao de radicais livres de oxigénio

e nitrogénio, que ocasionam peroxida-

baguda se resolvem em
dias, semanas ou meses
apos lesao inicial e a fase cronica pode
se estender por anos. Durante a fase
cronica, os processos degenerativos da
medula espinhal continuam expandin-
do a lesao priméria. Ha inicio, também,
da neuroplasticidade, por qual ocorre
alteracao e formacao de novos circuitos
neuronais*.

O TMA, também, ocasiona efeitos
deletérios sistémicos, como choque
neurogénico, bradicardia, e hipotensao,
que contribuem para a lesao da medula
espinhal®.

Os resultados das lesoes primdrias e
secunddrias se traduzem pela perda da
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transmissao de impulsos neuronais, que
derivam em alteragdes i0nicas, desmie-

linizagao, isquemia, necrose e apoptose
2,34

Consideragoes terapéuticas

A compreensao da complexidade
dos mecanismos de lesao no TMA é es-
sencial para um planejamento terapéu-
tico adequado, em que se visa estimular
a regeneragao axonal, controlar os me-

propoem-se: a inibigao da peroxidagao
lipidica e de liberagao de citocinas pro-
-inflamatérias, modulagao da resposta
imune e células inflamatoérias, aumen-
to da perfusao vascular e prevengao do
influxo de célcio e redu¢io do edema
vasogénico.
Recentes estudos demonstraram
que os efeitos benéficos dos corticos-
teroides sao sobrepostos pelos efeitos

deletérios. O seu uso

canismos degenerativos
da lesio secunddria e
gerar novas células neu-
rais >4,

Atualmente, os
glicocorticdides, por
causa de seus efeitos

tem se mostrado po-
tencializador do dano

neuronal na presenga de

Poucos recursos ci- colaterais potenciais isquemia, possivelmen-
rargicos e farmacoldgi- como hemorragia te: Por torr'larerrll * flel.l-
cos estio disponiveis o gastrlntestlﬂal, ronios mails vuineravels

sdo capazes de reverter
os danos neuroldgicos,
apds a lesao espinhal.
No entanto, diferen-
tes grupos de pesqui-
sas se empenham em
testar

novas opgoes

terapéuticas’.

cicatrizagdo retardada,
exacerbagdo do
estado catabdlico,
imunossupressao e
hiperglicemia, estes
geram d acidose e ndo
sdo recomendados no
tratamento de pacientes
humanos com TMA.

a insultos metabdlicos,
como hipdxia-isquemia.
Demonstra-se, também,
que os corticosterdides
inibem a remielinizagao
de neuronios lesionados
e podem perpetuar o
dano neuronal e mor-
te celular por apopto-

Corticosteroides e
anti-inflamatdrios ndo
esteroidais

Até hoje, os corticosteroides, prin-
cipalmente a prednisona, sao os princi-
pais fairmacos utilizados na medicina ve-
terindria para o tratamento do TMA'S.
Os mecanismos precisos pelos quais os
corticosteroides promovem melhora
clinica nos animais com TMA nao sao
completamente compreendidos, entio,

se, devido ao seu efei-
to hiperglicémico’.
Atualmente, os glicocorticdides, por
causa de seus efeitos colaterais poten-
ciais como hemorragia gastrintestinal,
cicatrizagdo retardada, exacerbagiao do
estado catabolico, imunossupressio e
hiperglicemia, estes geram a acidose e
nao sio recomendados no tratamento
de pacientes humanos com TMA.

O Ibuprofeno e meclofenamato,

Fisiopatologia e consideragdes terapéuticas no trauma medular agudo 89



dois agentes antiinflamatérios nao es-
teroidais (AINEs), demonstram efeitos
benéficos sobre a manutengao do fluxo
sanguineo no tecido medular apés a le-
sao em gatos. A expressao da COX-2 au-
menta depois da contusdo ou compres-
sao experimental em ratos, observando
uma recuperagao funcional melhor com
a utilizagao experimental de inibidores
seletivos COX-2 '*. Mais estudos sao
necessarios para comprovar o beneficio
em pacientes veterinarios e humanos,
no entanto, a utilizac¢io de AINEs na
prética clinica é difundida e, se utiliza-
dos corretamente, estes medicamentos
apresentam boa seguran¢a e sua far-
macocinética e farmacodinidmica'® sio

conhecidas.

Inibidores e antagonistas de canais iénicos
e de receptores do glutamato

Antagonistas do receptor de
NMDA, tais como MK801 e gaciclidi-
na (GK11), demonstraram efeitos neu-
roprotetores, apds a lesio da medula
espinhal experimental em animais'. O
desenvolvimento de antagonistas do
receptor NMDA ¢é relativamente dificil,
devido a distribuigao generalizada do
glutamato e seus receptores no SNC,
que torna os efeitos colaterais signifi-
cativos e impede a transposi¢ao para a
aplicago clinica até o momento'.

O dantrolene (1-[[[S-(4-nitrope-
nil) -2-furanil] metil] amino] -2,4-imi-
dazolidine-dione sédio sal hidratado) é
utilizado clinicamente para o tratamen-

to de espasticidade muscular %, sindro-
me neuroléptica maligna e acidentes
vasculares encefélicos?’. E também o
unico agente quimico disponivel para o
tratamento eficaz da hipertermia malig-
na em humanos, desde 1982. Derivado
da hidantoina, que bloqueia a liberacao
de cilcio do reticulo endoplasmitico,
pela inibi¢ao de receptores de rianodina
(RYR) expressos em sua membrana, e
impede a liberagao de célcio para o cito-
plasma e, consequentemente, a contra-
¢ao do musculo esquelético™.

Estudos prévios demonstraram o
efeito neuroprotetor em isquemia e in-
jurias encefdlicas trauméticas*, em trau-
ma medular agudo in vitro*, em mode-
los de injurias medulares induzidas por
isquemia/reperfusao®, em modelos de
trauma medular agudo e apoptose'®.
Além disto, o dantrolene, também pro-
tege a bexiga de injurias, resultantes do
trauma medular agudo em ratos™.

O Riluzol
metoxi-benzotiazole), um antiepilép-

(2-amino-6-trifluoro-

tico benzotiazole, é a droga aprovada
pela U.S Food and Drug Administration
(FDA), para o tratamento da esclerose
amiotrdfica lateral em humanos des-
de 1995%. E também considerada uma
droga com efeitos neuroprotetores,
pois inibe os canais idnicos de sédio e
clcio” e bloqueia a neurotransmissao
glutamatérgica no sistema nervoso cen-
tral, pelo bloqueio nao competitivo de
receptores NMDA,

Virios estudos foram e estao sendo
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realizados com o riluzol, para demons-
trar seus efeitos neuroprotetores. O ri-
luzol demonstrou vérias propriedades
anti-isquémicas, em diversos modelos
de isquemias cerebrais focal e difusa.
Estudos in vitro demonstraram carac-
teristicas neuroprotetoras do firmaco,
com aumento da sobrevivéncia e cres-
cimento de neurdnios sensitivos®®, blo-
queio da liberagao de

riormente. No entanto, a reintegracao
do axonio ¢ limitada ap6s o transplante
de células de Schwann no local da lesao,
sobretudo devido a presenga da cicatriz
glial Terapias associadas as células de
Schwann, com a aplicagao de condroi-
tinases, apresentam resultados cada vez
melhores que ao emprego isolado das
células de Schwann **.

O transplante de

glutamato e dos canais
de sédio e célcio, em
neurdnios motores de
ratos *°. Foi demonstra-
do in vivo agdao neuro-
protetora em diversos
modelos de lesées me-
dulares traumiticas e

Terapias celulares sdo
terapias alternativas
para o TMA muito

pesquisadas nos tiltimos
10 anos, pois existe
a expectativa das
células transplantadas
substituirem o tecido

células do bulbo olfaté-
rio, também, realiza-se
a partir de células do
proprio paciente. Estas
células podem ser reti-
radas da mucosa nasal
canina e aplicadas dire-
tamente na lesdo espi-

isquémicas **%. damﬁcad(’; promoverem  nhal. Elas se integram
' a regeneragao axonal o4 bem ao tecido nervoso e
Terapias celulares desempenhar um papel promovem regeneragao
Terapias  celulares neuroprotetor. axonal por contribuir

sao terapias alternativas

para o TMA muito pesquisadas nos ul-
timos 10 anos, pois existe a expectativa
das células transplantadas substituirem
o tecido danificado, promoverem a re-
generagao axonal ou desempenhar um
papel neuroprotetor ®.

As células de Schwann e as células
do bulbo olfatério sao utilizadas, expe-
rimentalmente, para promover a remie-
linizagao e a regeneragao de axonios da-
nificados no trauma espinhal. As células
de Schwann podem ser expandidas em
cultura a partir de bidpsias de nervos do
proprio paciente e aproveitadas poste-

com a formagao de mie-
lina. Estas células estao em estudo clini-
co em humanos *.

As células-tronco (CT) sao células
primitivas e indiferenciadas capazes de
auto-renovacao e diferenciagao em mul-
tiplas linhagens de células e tecidos. Sao
muito utilizadas em estudos com lesao
espinhal, devido ao grande potencial
de regeneragao creditado a esse grupo
celular®.

As células-tronco embriondrias
(CTE) sao derivadas da massa interna
do blastocisto cinco dias apds a fertili-
zacdo em humanos e, possivelmente,
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se expandem em cultura na presenga
de fatores que impedem sua diferencia-
¢ao>. Durante a embriogenese, a massa
interna do blastocisto ird gerar o ecto-
derma primitivo, que serd responsivel
pela formagao dos trés folhetos embrio-
ndrios: ectoderma, mesoderma e endo-
derma. Nesse sentido, as CTE aplicadas
em camundongos imunossuprimidos,
resultam na formacio de teratomas e
teratocarcinomas, tumores que contém
tipos celulares dos trés folhetos embrio-
narios *. Um dos maiores desafios para
utilizagao deste tipo celular na terapia é
o controle sobre sua diferenciagao.

As células-tronco neurais sao ob-
tidas a partir de embrides adultos e se
diferenciam em linhagens neuronais ou
gliais. Diversos estudos deste tipo celu-
lar, com lesdo espinhal, foram publica-
dos e apresentaram resultados satisfato-
rios®. A principal aplicagdo experimental
é o transplante de precursores de oligo-
dendrdcitos obtidos a partir de culturas
de células-tronco neurais, os quais, apds
o transplante, geram oligodendrdcitos
capazes de formar a bainha de mielina
e promover recuperagio morfologica
e clinica parcial. Estudos clinicos com
este tipo celular foram aprovados pelo
FDA e estao em andlise em humanos®.

As células-tronco somaticas (CTS)
sao responsaveis pelo reabastecimento
tecidual ao longo da vida e estao presen-
tes na maioria dos tecidos, tais como, o
sangue, a pele, o figado, o coragdo e o
cérebro. Apresentam capacidade de au-

to-renovacao e limitada diferenciacao,
normalmente, restrita aos tipos celu-
lares dos tecidos em que sao encontra-
das”. Estas células sao as mais utilizadas
em ensaios pré-clinicos e clinicos e tém
sido empregadas terapeuticamente des-
de a década de 1950, no tratamento de
diferentes doencas que afetam o siste-
ma hematopoiético, pelo transplante de
medula dssea®®.

Uma das fontes mais aproveitadas
para extragdo de CTS adultas é a me-
dula éssea, na qual sio encontrados
dois tipos de CT: as hematopoiéticas
(CTH) e as mesenquimais (CTM). As
CTM sao consideradas multipotentes
com ampla plasticidade, capazes de
promover a manutengao e regeneragao
de multiplas linhagens de células do
organismo. A utilizagio de CTM no
trauma espinhal auxilia na reparagao da
area de lesao por promover a formagao
de novas células da linhagem neural,
modular a resposta inflamatdria, secre-
tar fatores de crescimento e estimular
as células gliais a produzir fatores neu-
rotroficos®. Estes fatores podem estar
associados a uma inibi¢ao de apoptose,
diminuic¢ao da 4rea de lesio, estimula-
¢ao de rebrotamento axonal e recupe-
racao funcional®.

Acredita-se que a principal con-
tribuicao das CTM seja o controle da
resposta inflamatéria e a secregao de
fatores neuroprotetores, e nao a substi-
tuicao de células neurais*. No entanto,
0 mecanismo exato de neuroprote¢ao
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ainda ndo estd completamente esclare-
cido, assim como o momento e via ideal
para aplicagao das CTM *'.

Apesar dos resultados positivos com
diferentes firmacos que antagonizam
receptores NMDA e nao-NMDA com
novas terapias baseadas em células tron-
co, nao existem, clinicamente disponi-
veis, terapias comprovadas para reduzir
a excitotoxicidade e promover um efeito
neuroprotetor, principalmente, devido
a complexidade dos mecanismos que
contribuem para a lesao medular (Olby,
2010).
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