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RESUMO - “EPISODIOS QUE MIMETIZAM CONVULSOES EPILETICAS EM
CAES: ESTUDO DE CASOS”

Diagnosticar pacientes com eventos paroxisticos € desafiante devido a variabilidade e
sobreposicdo das manifestacBes fenotipicas. Este trabalho descreve seis casos clinicos de
canideos com episodios que mimetizam convulsGes epiléticas, com foco na apresentagcéo
clinica, abordagem diagnostica, gestao terapéutica e progndstico. Os pacientes foram
admitidos no hospital escolar veterinario, para consulta de primeira opinido ou referenciados,
por suspeita de epilepsia. O diagnostico compreendeu varias fases, sustentado
principalmente na interpretacdo dos registos audiovisuais dos eventos paroxisticos para
analisar a duragdo do episddio, as manifestacdes motoras, comportamento imediatamente
antes e ap6s o episodio, inferir sobre o estado de consciéncia e presenca de sinais
autonomicos. Os casos clinicos incluem tematicas como a doenga de Lafora, discinesia
paroxistica, narcolepsia, hiperexcitabilidade do nervo periférico e comportamento
estereotipado. Este estudo reforga a complexidade do diagndéstico, sublinhando a importancia
de uma abordagem diagndstica rigorosa e sistematica, de modo a oferecer estratégias

terapéuticas adequadas e um melhor prognostico.

Palavras-chave: canideos; convulsé&o epilética; perturbacées do movimento; perturbacdes do

sono; perturbacdes do comportamento.



ABSTRACT - “SEIZURE-LIKE EPISODES IN DOGS: CASE REPORTS”
Diagnosing patients with paroxysmal events is challenging due to the variability and
overlap of phenotypic manifestations. This report describes six clinical cases of canine patients
with seizure-like episodes, focusing on clinical presentation, diagnostic approach,
therapeutical management and prognosis. The dogs were admitted to the veterinary teaching
hospital, either as first opinion or referral appointments, due to presumed epilepsy. The
diagnostic comprised several steps, relying mostly on the interpretation of video recordings of
paroxysmal events to evaluate the episode duration, type of motor activity, pre- and post-event
behaviour, to infer the level of consciousness, as well as the presence of autonomic signs. The
case reports discuss conditions such as Lafora’s disease, paroxysmal dyskinesia, narcolepsy,
peripheral nerve hyperexcitability and stereotypical behaviour. This study emphasizes the
complexity of accurately diagnosing seizure-like episodes in dogs, highlighting the importance
of a thorough and systematic diagnostic approach, in order to offer appropriate management

strategies to improve patients’ outcome.

Keywords: canines; epileptic seizure; movement disorders; sleep disorders; behaviour

disorders.
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CAPITULO 1 - RELATORIO DE ATIVIDADES DESENVOLVIDAS
1. Estagio curricular no Hospital Escolar Veterinario da Faculdade de Medicina

Veterinaria da Universidade de Lisboa

O estagio curricular foi desenvolvido no Hospital Escolar Veterinario (HEV) da
Faculdade de Medicina Veterinaria da Universidade de Lisboa. Este estagio foi proveitoso
para preparar o futuro na pratica clinica de pequenos animais pela sua casuistica, pelo facto
de ser um hospital de referéncia localizado na capital, e pelo ambiente universitario, focado
no ensino. O HEV esta aberto 24 horas para urgéncias com varios servicos médico-
veterinarios, nomeadamente, consultas de medicina geral, medicina de urgéncia, medicina de
animais exoticos, cardiologia, cirurgia, comportamento animal, dermatologia, doencas
infeciosas, medicina interna, neurologia, oftalmologia, oncologia, ortopedia, nutricdo e
reproducdo. Além das consultas, tem disponiveis exames complementares de diagndstico,
tais como, radiologia, tomografia computorizada (TC), ressonancia magnética (RM), analises
sanguineas, endoscopia, eletrorretinografia, entre outros. O servico de internamento esta
dividido em trés areas distintas: canideos, felideos e, num edificio isolado, pacientes com

doencas infetocontagiosas.

Este estagio teve uma duracao de, sensivelmente, 6 meses, com inicio no dia 13 de
setembro de 2021 e término a 4 de mar¢o de 2022. Nos servicos de oncologia, imagiologia,
oftalmologia, medicina interna, unidade de isolamento e contencdo biolégica, ecografia,
dermatologia a duragéo do estagio foi de cerca de 2 semanas por servico. As rotagdes mais
longas foram de 5 semanas em cirurgia e de 6 semanas em medicina geral e urgéncias.
Relativamente ao servico de internamento, a rotagdo incluiu periodos diurnos e noturnos,

totalizando 10 turnos das 20 horas as 8 horas e 4 turnos entre as 8 horas e as 20 horas.

As principais nocdes desenvolvidas ao longo deste estagio foram: o primeiro contacto
com os tutores dos animais, a colheita da histéria clinica e a realizagdo de exame de estado
geral (medicdo do peso, avaliagdo das mucosas, medicdo do tempo de replecdo capilar,
medicdo da temperatura retal, palpacdo dos linfonodos, auscultacdo cardiorrespiratoria,
palpacdo abdominal e avaliacdo da condicdo corporal). Nas consultas de especialidade,
realizaram-se exames fisicos mais especificos: exame neuroldgico, oftalmolégico, ortopédico
e dermatoldgico. Foram diversas as oportunidades para praticar a colheita de amostras para
andlise laboratorial, tais como, colheita de sangue por venopuncao ou colheita de urina por
cistocentese ecoguiada. Durante as consultas foi ainda possivel administrar vacinas,
desparasitante e farmacos, por via intramuscular ou subcutanea. Houve oportunidade para

discutir com os médicos e enfermeiros as dlvidas acerca dos casos clinicos de forma a



compreender melhor todo o processo de diagnéstico e terapéutica. Além disso, foram

desenvolvidas competéncias a nivel do uso de programas informaticos (GuruVet ® e QVet ®).

2. Estagio curricular no departamento de neurologia da Faculdade de Medicina

Veterinaria da Universidade de Lisboa

O periodo entre 2 de novembro de 2022 e 25 de julho de 2024, foi dedicado a
acompanhar as consultas de neurologia do Professor Antonio Ferreira e do doutor Telmo
Casimiro, seguindo de perto varios casos clinicos, alguns dos quais foram alvo de estudo
neste trabalho. Nesses casos em particular, o0 seguimento dos pacientes foi mais rigoroso,
tanto quando estes se encontravam no HEV, em consulta ou hospitalizados, como por via
telefonica com os respetivos tutores. Além das consultas de especialidade foi possivel assistir
a emergéncias neuroldgicas, como por exemplo, traumatismo craniano, e presenciar a
realizacdo e interpretacdo de varios exames de diagndéstico, tais como, radiografias, TC, RM
e colheita de liguido cefalorraquidiano (LCR). Houve ainda a oportunidade de praticar a

colheita de LCR em cadaveres de canideos e felideos.

Um dos principais focos de aprendizagem no departamento de neurologia consistiu
em praticar 0 exame neurolégico completo e neurolocalizacdo de lesdes. Foram
acompanhados casos clinicos diversos, nomeadamente, meningoencefalites, epilepsia,
sindrome vestibular, hérnias discais, discoespongilite, discinesias paroxisticas, perturbacdes
do sono, mioclonias, siringomielias, hipoplasia do cerebelo, miosite, meningioma, necrose do

hipocampo, entre outros.



CAPITULO 2 - INTRODUCAO

Uma das apresentagcfes neurolégicas mais frequentes em clinica geral de canideos
sdo as convulsdes epiléticas. Para uma gestéo eficaz destes casos a investigacao clinica deve
ser rigorosa, seguindo uma abordagem légica e sistematica com o intuito de obter um
diagnéstico definitivo. Neste sentido, é fundamental comecar por estabelecer se 0s eventos

descritos correspondem a uma convulsao epilética (Freeman and Ives 2020).

A epilepsia é uma das doencas neurologicas crénicas mais comuns em cédes (Volk
2015). Estima-se que a sua prevaléncia varie entre 0,6-0,75% nha populacdo canina em
centros de atendimento médico-veterinario (CAMV) de primeira linha e 1,0-5,6% nos hospitais
de referéncia (Berendt et al. 2015; De Risio and Munana 2022). A epilepsia genética e a
epilepsia idiopatica (El) so as causas mais comuns de convuls@es epiléticas em cées, sendo
gue a EIl tem prevaléncias estimadas superiores em racas como o Retriever do Labrador
(3,1%), o Pastor Belga (9,4%) ou o petit Basset Griffon vendeen (8,9%) (Berendt et al. 2015;
de Lahunta et al. 2021).

O impacto emocional e financeiro em tutores de pacientes epiléticos pode ser muito
elevado considerando os sinais clinicos de apresentacdo impressionante, repercussdes na
longevidade e qualidade de vida, assim como a necessidade de adesao a terapéutica crénica

com potenciais efeitos secundarios (De Risio and Platt 2014; Hamers et al. 2023).

s

Ainda que a prevaléncia da epilepsia canina seja elevada, é essencial considerar
outras perturbagdes com apresentacdes clinicas semelhantes. A facilidade no acesso a
gravacao de imagem e som proporcionada pelos smartphones que a maioria dos tutores
possui facilita a identificacdo de episodios que mimetizam convulsées epiléticas, uma vez que,
anteriormente, o diagnostico era sustentado apenas na descri¢cdo dos eventos pelos tutores
e nos exames fisico e neurolégico (Lowrie and Garosi 2017a; Freeman and Ives 2020). Face
ao crescente reconhecimento destes episédios, torna-se pertinente reportar casos de

interesse clinico para a comunidade médico-veterinaria.

A distincdo entre convulsdo epilética e outros eventos nao epiléticos pode ser
desafiante considerando os sinais clinicos sobreponiveis. Os diagndésticos diferenciais que
comumente mimetizam convulsdes incluem: perturbacfes do movimento, perturbacbes do
sono, perturbacbes do comportamento, doencas neuromusculares (como é exemplo a
miastenia gravis), sincope, evento vestibular transitério, fragueza ou colapso por doenca

sistémica ou dor episédica (Freeman and Ives 2020; De Risio and Munana 2022).



CAPITULO 3 - REVISAO BIBLIOGRAFICA
1. Convulséo epilética

1.1. Terminologia

“Convulsdo” é um termo nao especifico que pode referir-se a qualquer evento
paroxistico, ou seja, de inicio subito, de curta duracdo e transitério que cessa
espontaneamente e tende a repetir-se ao longo do tempo. Apesar de ser utilizado
regularmente para descrever uma convulsao de origem neurolégica, ndo implica que o evento
seja epilético. Uma convulsao epilética ndo € uma doencga por si s6, mas sim um sinal clinico
resultante de atividade neuronal sincronizada e excessiva no cérebro, com origem no
prosencéfalo e normalmente autolimitada (Berendt et al. 2015; Freeman and Ives 2020; de
Lahunta et al. 2021).

Segundo a International Veterinary Epilepsy Task Force (IVETF), a epilepsia é definida
como uma doencga do cérebro caracterizada por predisposi¢c&o persistente para gerar crises
epiléticas. Na pratica, define-se epilepsia como a existéncia de pelo menos duas crises nao
provocadas e espagadas por mais de 24 horas (Berendt et al. 2015; De Risio and Munana
2022).

1.2.Fases associadas a uma convulsao epilética

Num episodio convulsivo podem ser reconhecidas fases distintas que ocorrem pela

seguinte sequéncia: prédromo, ictus e pos-ictus (De Risio and Munana 2022).

Relativamente a primeira fase, o prédromo, este pode ter uma duracdo de horas ou
dias. Nem sempre é percecionado pelos tutores do animal mas, quando presente, é
caracterizado por alteracdes no comportamento, nomeadamente, relutancia a atividades
habituais, inquietacdo, marcha compulsiva, ansiedade, medo, aumento da procura por
atencao, maior afetividade, afastamento ou agressividade (De Risio and Platt 2014; Berendt
et al. 2015; De Risio and Munana 2022). Caso os tutores consigam identificar este periodo
pré-ictal, pode ser instituida terapéutica pulsatil de forma a prevenir a progressdo do evento

epilético (de Lahunta et al. 2021).

O ictus corresponde ao episddio propriamente dito, sendo que, a sua manifestacao
clinica depende, entre outros fatores, da localizacdo do foco epilético no cérebro e dos seus
padrdes de propagacédo (De Risio and Platt 2014). Em crises epiléticas que cessam de forma
espontadnea (autolimitadas), o periodo ictal tem duragdo de alguns segundos a poucos
minutos, podendo afetar uma ou varias das seguintes func¢des: atividade sensitiva, motora ou
autonomica, estado de consciéncia, memaria, cogni¢cdo ou comportamento. As manifestacdes
clinicas do ictus podem ser bastante variaveis tornando-se, por vezes, desafiante determinar

a natureza do evento paroxistico sem a realizacdo de um eletroencefalograma (EEG) de forma
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a confirmar a atividade epilética. A fase ictal pode incluir movimentos violentos que resultam
em lesdes autoinfligidas, como escoriacfes, contusdes, avulsdo de unhas ou laceragbes da
cavidade oral (De Risio and Platt 2014; De Risio and Munana 2022).

O pos-ictus decorre imediatamente apds o ictus, podendo ter uma duracdo que varia
entre segundos a dias, e caracteriza-se por um leque de sinais clinicos dentro dos quais se
incluem a desorientagdo, agressividade, marcha compulsiva, cegueira, ataxia, défices
propriocetivos, vocalizacdo, aumento do apetite e da sede, urgéncia em defecar ou urinar,
fadiga, letargia ou sono profundo (De Risio and Platt 2014; Berendt et al. 2015; De Risio and
Munana 2022).

1.3.Classificacdo semiolégica

Os dois principais tipos de convulsdes epiléticas sdo as focais e as generalizadas,
sendo esta classificacdo baseada principalmente na manifestacao clinica do ictus. As crises
epiléticas focais podem secundariamente generalizar, caso a atividade neuronal anémala se
propague, de modo a envolver os dois hemisférios cerebrais (Berendt et al. 2015; Freeman
and lves 2020).

As convulsbes epiléticas podem ser subclassificadas conforme descriminado na
Tabela 1 (De Risio and Platt 2014).

Tabela 1 — Classificacdo semiolégica de convulsdes epiléticas adaptado de De Risio and Platt
(2014)

Motora
Convulséo epilética focal Autondmica
Comportamental
Ténico-clénica
Convulsiva Toénica
Convulséo epilética generalizada Clonica
Mioclonica
Né&o convulsiva Atdnica

Convulséo epilética focal que evolui para generalizada

As convulsdes epiléticas focais iniciam-se a partir de um conjunto de neurdnios restrito
a um dos hemisférios cerebrais (Berendt et al. 2015). A manifestacéo clinica do foco epilético
durante uma crise depende da sua localizacdo e das funcdes da respetiva regido cerebral,
consistindo em sinais lateralizados ou regionais, podendo afetar qualquer area do corpo (De
Risio and Platt 2014; Freeman and Ives 2020). A apresentacao clinica das crises focais tende
a ser consistente no mesmo paciente, podendo envolver manifestages motoras, autonomicas

ou comportamentais, de forma isolada ou combinadas (Berendt et al. 2015).
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Nos episédios focais motores, 0 ictus consiste em atividade motora involuntaria,
geralmente unilateral, que resulta em movimentos andémalos, como sdo exemplo, contracédo
ritmica dos musculos faciais e da mastigacao, flexdo ou extensdo de um membro, rotacdo do
eixo da cabeca (head turn) ou pestanejo ritmico (De Risio and Platt 2014; Berendt et al. 2015;
De Risio and Munana 2022).

Por sua vez, as crises focais autonGmicas apresentam sinais clinicos variaveis que
incluem, dilatacdo pupilar, sialorreia, piloerecdo, emissdo involuntaria de fezes e urina,

vomitos e epifora (De Risio and Platt 2014; De Risio and Munana 2022).

Relativamente as convulsdes focais comportamentais, estas correspondem as crises
com sintomatologia sensitiva, sensorial ou psiquica observadas em medicina humana. Dada
a sua natureza subjetiva, ndo é possivel confirmar a ocorréncia em canideos. Esta
subjetividade advém de uma origem em experiéncias percetuais, nomeadamente, parestesias
limitadas a uma regido somatossensorial do corpo ou alucinac¢des visuais, auditivas, olfativas
e gustativas que nao sao causadas por um estimulo apropriado do ambiente envolvente (De
Risio and Platt 2014; Berendt et al. 2015; De Risio and Munana 2022). Alguns exemplos de
apresentacao clinica de ictus nestes curtos episodios de alteracdo de comportamento incluem
o alheamento do meio circundante, mastigar ou lamber o ar ou uma regiao especifica do
corpo, morder objetos imaginarios (fly-biting), ou ansiedade, inquietacdo, medo e

agressividade inexplicaveis (De Risio and Platt 2014; Berendt et al. 2015).

Nas convuls@es epiléticas focais, 0 estado de consciéncia pode estar preservado ou
alterado. Em situacBes em que o animal esta acordado, mas nédo reconhece o dono ou nédo
responde ao chamamento, aparenta existir uma alteracéo do estado de consciéncia. Contudo,
ndo é recomendada a sua avaliacdo dado o caracter subjetivo da mesma (De Risio and Platt
2014; Berendt et al. 2015).

As convulstes epiléticas generalizadas resultam de atividade epilética que, desde o
seu inicio, envolve ambos os hemisférios cerebrais. Este envolvimento resulta em afecao
bilateral do corpo do paciente com sinais clinicos tendencialmente simétricos (De Risio and
Platt 2014). No decorrer do ictus verifica-se frequentemente perda de consciéncia e
manifestacdes do sistema nervoso autbnomo (SNA) idénticas as descritas para as crises
epiléticas focais autonémicas, ocorrendo com maior frequéncia durante o sono ou em

periodos de repouso (Berendt et al. 2015; De Risio et al. 2015).

As convulsdes tonico-clénicas constituem a forma mais comum de crises
generalizadas na espécie canina. O periodo ictal inicia-se com uma fase ténica caracterizada
por contragdo mantida de todos os musculos durante cerca de 10 a 60 segundos. O paciente

tende a cair lateralmente, frequentemente com perda de consciéncia, com os membros rigidos



e em extensdo, desenvolvendo-se concomitantemente opistotonos. A respiracdo pode
adquirir um padrao irregular ou, inclusive, compreender um periodo de apneia com
possibilidade de hipoxia e, consequentemente, cianose. Segue-se a fase clénica, com
contracdes musculares ritmicas (cerca de 2 a 3 contra¢fes por segundo), manifestando-se
por movimentos involuntarios, descoordenados e intensos de todos 0s membros,
frequentemente acompanhado por movimentos de corrida ou de pedalagem. A fase clénica
pode ser intercalada com atividade tonica, sendo a duragao do ictus geralmente inferior a 3
minutos em convulsdes epiléticas autolimitadas (De Risio and Platt 2014; de Lahunta et al.

2021). As crises tonicas ou clonicas isoladas sdo raras em caes (De Risio and Platt 2014).

As convulsbes mioclénicas diferem das anteriores pela preservacdo do estado de
consciéncia, bem como pela auséncia de sinais do SNA no decurso do episddio. Manifestam-
se como contragdes musculares involuntarias subitas e breves (<100 milissegundos),
semelhantes a um espasmo, podendo ser generalizadas ou restritas a um musculo ou grupo
muscular. Nem todas as mioclonias sdo categorizadas como convuls@es epiléticas, como sera

aprofundado na seccéo 2.1.3. (De Risio and Platt 2014).

Para além das convulsdes generalizadas convulsivas estdo igualmente descritas
convulsbes generalizadas ndo convulsivas, denominadas de crises atonicas, onde o animal
apresenta colapso, secundario a uma perda ou diminuigdo repentina do ténus muscular da
cabeca, mandibula, membros ou do corpo inteiro durante um ou mais segundos, sem
movimentos tonicos, clénicos ou mioclénicos associados (De Risio and Platt 2014; De Risio
and Munana 2022).

1.4.Classificacao etioldgica

De acordo com a IVETF, a epilepsia pode ter uma etiologia estrutural ou idiopatica
(Berendt et al. 2015).

Na epilepsia estrutural, as convulsGes epiléticas sédo provocadas por afecbes
intracranianas/cerebrais, de origem congénita ou adquirida, tais como, doengas vasculares,
inflamatérias, infeciosas, traumaticas, anomalias do desenvolvimento, neoplasias e doencas
degenerativas (Berendt et al. 2015). Inicialmente, as convulsfes epiléticas podem ser o Gnico
sinal de doenca estrutural, no entanto, é possivel que estes animais desenvolvam outros

sinais clinicos neuroldgicos no periodo interictus (De Risio and Platt 2014).

A El é um diagnéstico de exclusdo que, segundo a IVETF pode ser dividida em 3
subclassificacfes: epilepsia genética, epilepsia suspeita de base genética e epilepsia de
causa desconhecida (Berendt et al. 2015; de Lahunta et al. 2021). A epilepsia genética esta
descrita em poucas ragas, nomeadamente no Lagotto Romagnolo e no Pastor Belga, nas

quais, através da andlise do genoma, se identificou uma mutacdo como causa para a



epilepsia, ainda que esta ndo produza lesdes detetaveis ou outros défices neuroldgicos. A
epilepsia suspeita de base genética é suportada por uma prevaléncia elevada na raca (>2%),
andlise genealdgica e/ou acumulacado familiar de individuos epiléticos. Como exemplos de
racas onde foi demonstrada esta associacdo temos o Beagle, Border Collie, Golden Retriever,
Retriever do Labrador ou Pastor Alemdo. Quando se desconhece a origem das crises e néo
existem indicios de epilepsia estrutural, esta classifica-se como epilepsia de causa
desconhecida (Berendt et al. 2015; De Risio et al. 2015; de Lahunta et al. 2021; De Risio and
Munana 2022).

Embora ndo seja considerada uma forma de epilepsia, as convulsdes epiléticas podem
ainda ser classificadas como reativas, isto €, desencadeadas como resposta do cérebro
saudavel a uma alteracdo transitoria de natureza metabdlica, nutricional ou por exposicao a
toxicos exdgenos. Assim que a alteracao € corrigida, as convulsdes cessam (De Risio and
Platt 2014). Dentro de possiveis causas metabdlicas incluem-se as hepatopatias:
encefalopatia hepética secundaria a shunt portossistémico, lipidose hepatica, neoplasia ou
inflamac&o; doencga renal: encefalopatia urémica; hipoglicemia; hiperglicemia; hipotiroidismo;
hipdxia; desequilibrios eletroliticos: hipocalcemia, hipernatremia, hiponatremia; alteracdes
hematoldgicas/vasculares: policitemia, hipertensdo; ou deficiéncia em tiamina (vitamina B1)
(De Risio and Platt 2014; De Risio and Munana 2022). Relativamente aos toxicos exdgenos,
sdo exemplos alguns metais pesados como o chumbo, o etilenoglicol, os organofosforados, o
metaldeido (presente em moluscicidas), as metilxantinas (presentes no chocolate ou em
alimentos com cafeina), a estricnina e as drogas recreativas (Freeman and Ives 2020; De
Risio and Munana 2022).

1.5.Abordagem diagndstica

Na abordagem a um paciente que se apresenta com histéria de convulséo é essencial
esclarecer se 0 animal sofreu uma crise epilética ou um evento paroxistico nao epilético. Dada
a baixa probabilidade de ocorréncia de uma crise em consulta, a gravacdo audiovisual dos
episdédios por parte dos tutores tem tido uma importancia crescente como meio auxiliar na

caracterizacdo do evento (Freeman and Ives 2020).

A anamnese é um passo fundamental, devendo incluir questées que fornecam uma
descricdo exaustiva do evento pelos tutores, incluindo a sua frequéncia, duracéo,
comportamentos prévios (pré-ictus) e posteriores (pds-ictus), bem como eventuais fatores
precipitantes (W. Dewey and C. da Costa 2016; Balducci 2022; De Risio and Munana 2022).

Para uma escolha criteriosa de exames complementares de diagnéstico deve ser
previamente definida uma lista de possiveis etiologias subjacentes as convulsées. A

caracterizacdo do paciente em termos de sexo, idade aquando da primeira crise epilética e



raca, a obtencdo uma historia clinica completa e a realizagcdo de um exame fisico geral e

exame neurologico sdo ferramentas fundamentais neste processo (Freeman and Ives 2020).

Em relacdo a idade, nos animais jovens com idade inferior a 1 ano, os diagndésticos
diferenciais mais frequentes incluem os defeitos congénitos do desenvolvimento do sistema
nervoso central, as doencas infeciosas e a ingestéo de tdxicos. No periodo que compreende
o intervalo dos 6 meses aos 6 anos de idade, a El canina é a afegcdo mais prevalente. Nos
casos em gue a primeira crise epilética se desenvolve apés os 6 anos de idade, as neoplasias
intracranianas e os desequilibrios metabdlicos apresentam maior relevo (W. Dewey and C. da
Costa 2016; Freeman and Ives 2020).

Relativamente ao sexo, deve ser considerada a possibilidade de aumento da
suscetibilidade para sofrer uma convulsdo (diminuicdo do limiar de convulsdo) em fémeas

durante o estro (Freeman and Ives 2020).

Pacientes que apresentem crises epiléticas devem ser submetidos a exame clinico
para avaliagdo do estado geral e pesquisa de sinais sugestivos de doenca sistémica.
Paralelamente, é recomendada a realizagdo de um exame neurologico completo. Embora as
convulsdes por si s6 indiguem que o prosencéfalo é a estrutura neuroanatémica afetada,
podem existir outras neurolocaliza¢fes afetadas simultaneamente (Freeman and Ives 2020;
De Risio and Munana 2022). E fundamental aguardar que o animal recupere completamente

do pés-ictus antes de proceder a sua avaliacdo, visto que o exame nheurolégico pode

apresentar anomalias até cerca de 48 horas apoés o ictus (Balducci 2022).

A historia e a apresentacao clinica podem ser Uteis para identificar a etiologia no caso
de convulsdes reativas, por exemplo, se 0 animal foi exposto a um téxico ou se apresenta
sinais sistémicos sugestivos de alteracdes metabdlicas (De Risio and Munana 2022). Por
norma, estas convulsbes sdo generalizadas e, quando existem défices neurol6gicos no
periodo interictus, estes revelam frequentemente envolvimento bilateral e simétrico do cérebro
(De Risio and Platt 2014; de Lahunta et al. 2021).

No caso dos toxicos exdgenos, geralmente o quadro clinico € agudo, e, anterior ou
simultaneamente aos sinais neurologicos, podem ocorrer manifestagcBes clinicas
gastrointestinais, respiratérias ou cardiovasculares. Dependendo do téxico envolvido, os
sinais clinicos mais precoces podem incluir fasciculacdes (De Risio et al. 2015; Cerda-
Gonzalez et al. 2021).

Em doencas metabdlicas as analises sanguineas laboratoriais sdo particularmente
importantes, uma vez que as crises sao desencadeadas por alteracdes analiticas
hematoldgicas (Freeman and lves 2020). Hemograma, analises bioguimicas e urianalise sdo

aconselhados em todos os pacientes com convulsdes. Dependendo da suspeita de



desequilibrio metabdlico, diversas investigacdes mais especificas podem ser indicadas,
citando como exemplos, realizacdo de ecografia abdominal, doseamento de acidos biliares
pré- e pos-prandiais (prova de funcédo hepatica), hormona estimuladora da tiroide (TSH) e
tiroxina total (TT4), glicémia, célcio ionizado e medi¢éo da presséo arterial sistémica (De Risio
and Munana 2022).

O diagnostico de epilepsia estrutural é estabelecido pela identificacdo de defeitos
cerebrais por meio de exames de imagem como a tomografia computorizada (TC) ou a
ressonancia magnética (RM) cranioencefélicas, bem como pela andlise citoldgica e pesquisa
seroldgica de agentes infeciosos endémicos no liquido cefalorraquidiano (LCR) (De Risio and
Munana 2022). Tal como descrito para o exame neurolégico, podem ser observadas
alterac6es transitorias nos exames de imagem avancados e no LCR no periodo pés-ictal
(Nagendran et al. 2021). Apesar de um exame neuroldgico interictus alterado sugerir presenca
de doenca estrutural cerebral, um exame normal ndo a exclui, pois as alteracbes estruturais
podem ocorrer em areas clinicamente "silenciosas", ou seja, regides cerebrais que nao

causam défices neuroldgicos, apenas convulsdes epiléticas (De Risio and Munana 2022).

A El é a etiologia mais provavel quando ndo se identifica nenhuma alteracdo na
investigagcdo (Freeman and lves 2020). Adicionalmente, existem variaveis que suportam este
diagnostico, tais como, desenvolvimento da sintomatologia epilética entre os 6 meses e 0s 6
anos de idade, raca predisposta para El (citando, Border terrier, Dogue de Bordéus ou
Dalmata) ou histéria familiar de epilepsia (De Risio and Munana 2022). A manifestacgédo clinica
predominante nesta forma de epilepsia consiste em convulsfes generalizadas ténico-clénicas
ou convulsdes com inicio focal que progridem para generalizadas, sendo mais frequente
ocorrerem em periodos de repouso ou sono (W. Dewey and C. da Costa 2016). Para um
diagndstico mais preciso de El é necessario obter registos de atividade elétrica cerebral
anormal através de EEG, confirmando a presenca de atividade epileptiforme. Contudo, este
exame tem aplicabilidade clinica limitada em medicina veterinéria, pelo que, usualmente, se

trabalha em niveis de confianga inferiores (De Risio and Munana 2022).
1.6. Abordagem terapéutica

A confirmacado do diagndstico e a identificagdo da causa subjacente sdo essenciais
para a gestdo eficaz da epilepsia porque, sempre que possivel, a etiologia dos ataques
epiléticos deve ser tratada (W. Dewey and C. da Costa 2016). Outro aspeto fundamental
envolve a educacéo dos clientes em relacdo aos objetivos e expetativas do tratamento, pois
a remissao completa das crises epiléticas raramente é atingida. O objetivo da terapéutica
devera ser melhorar a qualidade de vida do paciente e do cuidador, reduzindo a frequéncia,
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duracdo e gravidade das convulsGes, com o minimo de efeitos secundarios (De Risio and
Munana 2022).

Para monitorizar a progressdo da doenga e avaliar a resposta ao tratamento €
aconselhado incentivar os tutores a manter um registo diario dos episéddios que inclua a sua

data, hora e descricdo das crises (W. Dewey and C. da Costa 2016).
1.6.1. Fa&rmacos antiepiléticos

O tratamento farmacologico deve ser iniciado quando o paciente manifesta duas ou
mais convulsdes epiléticas num intervalo de 6 meses. Os farmacos antiepiléticos constituem
a primeira linha no tratamento da epilepsia. Apesar da sua nomenclatura, estes ndo possuem
atividade antiepileptogénica nem propriedades modificadoras da doenga, sendo a sua agéo
limitada ao controlo dos sinais clinicos, isto é, das convuls@es epiléticas (De Risio and Platt
2014, Bhatti et al. 2015).

Os farmacos licenciados para gestdo da epilepsia em cées sdo o fenobarbital, o
brometo de potassio e a imeptoina. A imeptoina foi aprovada na Europa em 2013 sendo mais
indicada no controlo de convulsdes epiléticas generalizadas isoladas, apresentando menor
eficacia em convulsdes em salva (Bhatti et al. 2015). O fenobarbital e o brometo de potassio,
apesar de seguros e financeiramente acessiveis, requerem monitorizacdo dos seus hiveis
séricos e implicam tomas de comprimidos diarias, geralmente de 12 em 12 horas, a longo
prazo. Os efeitos adversos mais comuns sdo semelhantes entre ambos, nhomeadamente,
sedacdo, ataxia, politria, polidipsia e polifagia, sendo mais significativos nas primeiras
semanas apos introducdo ou aumento da dose do farmaco (de Lahunta et al. 2021). Como
tal, ao examinar um paciente apos a introducdo ou aumento na dosagem de farmacos
antiepiléticos podem observar-se alteragbes no exame neuroldgico, tais como, ataxia ou
obnubilagdo (De Risio and Munana 2022). Nos pacientes medicados com fenobarbital é
comum encontrar niveis de fosfatase alcalina sérica acima dos valores de referéncia, uma vez
gue este farmaco é metabolizado no figado. Apesar desse aumento, a hepatopatia ndo é um

efeito adverso frequente (de Lahunta et al. 2021).

O levetiracetam é um farmaco geralmente seguro, embora nao esteja aprovado para
uso veterinario. A sua eficacia ndo estd completamente estabelecida, mas existe evidéncia
gue suporta o0 seu uso adjuvante a outros farmacos antiepiléticos. Esta combinacao pode ser
particularmente Gtil como terapia pulsatil em casa ou em animais com doencas hepéticas,
uma vez que o levetiracetam é minimamente metabolizado no figado. A sua administracéo
deve ser realizada a cada 8 horas por via oral. E necessario notar que alguns cdes podem
desenvolver habituagéo ao medicamento quando utilizado a longo prazo, tornando-se menos

eficaz no controlo das convulsdes (Bhatti et al. 2015; De Risio and Munana 2022).
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As benzodiazepinas sdo o grupo de farmacos mais utilizado como tratamento de
emergéncia fora do ambiente hospitalar (K&hn et al. 2023). O diazepam, administrado por via
retal, € frequentemente prescrito para interromper convulsdes que se prolonguem por mais
de 2 minutos (Freeman and Ives 2020). O midazolam administrado por via intranasal atinge
rapidamente a sua concentracao sérica terapéutica, visto que esta € a Unica via direta para o
cérebro, evitando a barreira hematoencefalica através dos nervos trigémeo e olfatério (De
Risio and Munana 2022; Kéhn et al. 2023).

1.6.2. Dieta com triglicéridos de cadeia média

A utilizag&o do jejum como estratégia terapéutica na epilepsia humana é reconhecida
h& muitos anos, evidenciando um efeito anticonvulsivo resultante da cetose e acidose
causadas por uma ingestao calérica minima. Uma condicdo metabdlica semelhante ao jejum
pode ser replicada através da dieta cetogénica, com uma composi¢cado elevada em gorduras
e baixa em hidratos de carbono e proteinas (W. Dewey and C. da Costa 2016; Berk et al.
2022).

Estudos sugerem que a dieta cetogénica com triglicéridos de cadeia média, além de
segura e, habitualmente, bem tolerada, pode melhorar a qualidade de vida dos pacientes e
dos tutores através do aumento dos efeitos terapéuticos dos farmacos antiepiléticos e
eventual diminuicdo de efeitos adversos dos mesmos, tais como, niveis de sedacdo e ataxia
(Law et al. 2015; Berk et al. 2020; Han et al. 2021; Berk et al. 2022). No entanto, é necessaria
mais investigacdo, nomeadamente em relac&o a doses, composicéo e formulagbes (De Risio
and Munana 2022).

2. Perturbacdes que podem mimetizar convulsdes epiléticas

2.1.Perturbacdes do movimento

As perturbagdes do movimento constituem uma diversidade de sindromes clinicas
caracterizadas por movimentos involuntarios e subitos que se repetem ao longo do tempo
originando movimentos e posturas anémalos. De forma semelhante ao que foi descrito sobre
convulsbes epiléticas, para possibilitar a identificacdo e diferenciacdo de outros eventos

paroxisticos, € essencial que os tutores fornecam uma descricdo detalhada do episddio,

idealmente acompanhada de registos audiovisuais (De Risio and Munana 2022).

O diagnéstico das perturbagdes do movimento € clinico, frequentemente obtido com
base no reconhecimento de padrdes de movimento ou de sindromes especificas de distlurbios
de movimento documentados em determinadas ragas. Por vezes é apenas possivel presumir
um diagnéstico, por exemplo, se o0s sinais clinicos do paciente forem semelhantes aos

reportados noutra raga (de Lahunta et al. 2021).
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A obteng&o de uma histdria clinica rigorosa ajuda a esclarecer o inicio e a progressao
da condicéo, e, aliada ao exame fisico e andlises clinicas permite identificar condicdes
sistémicas subjacentes que podem causar atividade motora involuntaria, citando,
hipoglicemia, hipocalcemia ou desequilibrios eletroliticos (W. Dewey and C. da Costa 2016).
As intoxicacBes podem causar perturbac¢des do movimento, sendo que, no caso de processos
agudos, geralmente sdo acompanhadas de sinais clinicos gastrointestinais e/ou respiratérios
(Mandigers et al. 2024). Os testes para pesquisa de tdxicos exdgenos sdo Uteis em caso de
suspeita de uma toxina em particular (W. Dewey and C. da Costa 2016). Quando a
perturbacdo do movimento néo é repercussao de outra afecao, o exame neuroldgico encontra-
se normal no periodo entre episddios (De Risio and Munana 2022). Em relacdo a exames de
imagem avancados e analise de LCR, as causas de disturbios do movimento geralmente nao

provocam alteracdes significativas (W. Dewey and C. da Costa 2016; de Lahunta et al. 2021).

A apresentacdo tipica das convulsdes generalizadas tonico-clonicas facilita a sua
identificac&o, no entanto, as convulsdes epiléticas focais podem ser desafiantes (De Risio and
Platt 2014). Os critérios basilares de distingdo entre perturba¢cdes do movimento e convulsées
epiléticas incluem: estado de consciéncia preservado, sendo comum observar tentativas de
retomar o movimento voluntario anteriormente interrompido; auséncia de sinais do SNA;
episédio com duracao superior a 5-10 minutos; e auséncia de periodo pos-ictal (Freeman and
Ives 2020; De Risio and Munana 2022). A avaliacao por registos de EEG, quando disponivel,
ou a realizagdo de provas terapéuticas com farmacos antiepiléticos podem ser Uteis, ainda
gue uma resposta farmacoldgica positiva ndo confirme que estejamos perante um evento
epilético, visto que alguns destes farmacos atuam nos mesmos mecanismos responsaveis

pelas perturbacdes do movimento (W. Dewey and C. da Costa 2016; de Lahunta et al. 2021).

Em 2021 o Colégio Europeu de Neurologia Veterinaria, através da International
veterinary canine dyskinesia task force consensus statement, estabeleceu as seguintes
categorias de perturbacdes do movimento: tremores, distirbios resultantes de
hiperexcitabilidade do nervo periférico, mioclonias, discinesias paroxisticas e movimentos

disténicos (Cerda-Gonzalez et al. 2021).
2.1.1Tremores

Os tremores sdo movimentos involuntarios, oscilatérios e ritmicos caracterizados por
uma frequéncia constante, ou seja, a contracdo muscular ocorre em ciclos regulares com
velocidade simétrica em ambas as direc6es do movimento. A amplitude, por sua vez, pode
ser variavel, como por exemplo, em tremores de intengdo. Este evento paroxistico observa-
se apenas quando o animal est4 acordado, cessando no sono (Cerda-Gonzalez et al. 2021).
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Para efeitos de classificacdo, podem ser considerados os fatores desencadeantes,

conforme apresentado na Tabela 2 (Cerda-Gonzalez et al. 2021):

Tabela 2 — Classificacdo de tremores segundo o fator desencadeante adaptado de Cerda-
Gonzalez et al. (2021)

Tremores de repouso (descritos apenas em humanos)

Nao ha ativagdo voluntéria da regiéo afetada, nem suporte ativo contra a gravidade (por exemplo,

paciente em decubito)

Tremores posturais/ortostaticos

Tremores de | Afetam os membros quando estes estéo a sustentar o peso do corpo, atenuando
acao caso o animal inicie uma atividade ou se deite

Os musculos Tremores cinéticos

s&o contraidos o ) .
) Podem ocorrer no inicio, durante o movimento voluntario, ou, no caso dos
voluntariamente

tremores de intencdo, quando o paciente tem o propésito de alcancar um alvo

(por exemplo, beber agua de uma taca)

Para além dos fatores precipitantes supracitados, alguns tremores idiopéaticos podem
ser exacerbados por excitacdo, eventos stressantes ou atividade fisica (Lowrie and Garosi
2016).

Relativamente a sua etiologia, os tremores podem ser classificados como fisioldgicos,
idiopéticos ou patoldgicos, resultantes de lesdes no sistema nervoso central, periférico ou no
sistema musculoesquelético (W. Dewey and C. da Costa 2016). Quanto a distribuicao,
denominam-se generalizados quando afetam todo o corpo, e focais quando se restringem

apenas a uma regiao (Cerda-Gonzalez et al. 2021).

O tremor generalizado mais comum em cées é a sindrome de tremor responsivo a
corticosteroides, anteriormente denominada sindrome de tremor idiopatico generalizado ou
sindrome do tremor do cdo branco (white shaker syndrome), afetando cades de todas as
variedades de pelagem e com provavel origem imunomediada (Phillipps et al. 2022; Liatis et
al. 2024).

Os tremores idiopaticos da cabeca sdo exemplo de tremores de distribuicédo focal, com
maior incidéncia nos Doberman Pinschers e Bouledogues. Estes tremores manifestam-se
como movimentos horizontais, verticais ou rotatérios, ocorrem frequentemente em momentos
de repouso e podem durar alguns segundos ou prolongar-se por horas. O estado de
consciéncia esta preservado, uma vez que, muitas vezes, é possivel distrair o paciente,

fazendo com que pare o movimento, redirecionando a sua atencdo para um brinquedo ou
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comida (Lowrie and Garosi 2016; Liatis et al. 2023). Os tremores de inten¢&o, mais associados
a doenca no cerebelo, s&o outro exemplo de tremor focal, afetando a cabeca e regido cervical
(De Risio and Platt 2014; Liatis et al. 2024).

2.1.2Hiperexcitabilidade do nervo periférico

A hiperexcitabilidade do nervo periférico descreve uma disfungdo do nervo motor que
causa contracdo do musculo esquelético, manifestando-se de forma focal ou generalizada.
As contracdes podem ser intermitentes (com atividade muscular de frequéncia e amplitude
irregulares) ou sustentadas, raramente resultando em movimento da regido do corpo afetada.
A etiologia mais frequente é a disfuncdo de canais iGnicos e, outras causas possiveis incluem,
intoxicacBes, desequilibrios eletroliticos, endocrinopatias e doengas neurodegenerativas
(Freeman and Ives 2020; Cerda-Gonzalez et al. 2021). A hiperexcitabilidade do nervo
periférico abrange diferentes manifestacdes fenotipicas, por vezes clinicamente dificeis de

distinguir (Cerda-Gonzalez et al. 2021).

As fasciculagbes representam uma variante de atividade muscular ligeira
caracterizada por contragdes musculares espontaneas e breves (mais irregulares e menos
frequentes, comparativamente a mioquimia) de um pequeno numero de fibras musculares,
visiveis como oscilacdes sob a pele. Podem ser benignas ou sugestivas de doenca do

neurdnio motor (Vanhaesebrouck et al. 2013; Cerda-Gonzalez et al. 2021).

A mioquimia consiste em contragfes continuas das miofibras, observadas como uma
ondulacdo focal ou movimento vermicular da pele que recobre a musculatura afetada. Resulta
de midiltiplos disparos espontaneos de potenciais de elevada frequéncia (5 a 150 Hz)
originados numa unidade motora Unica. Pode sugerir a existéncia de uma doenca do sistema
nervoso, sendo as altera¢des funcionais dos canais de potassio a etiologia mais frequente,
assim como ter uma origem benigna, como por exemplo, relacionada com o stress (W. Dewey
and C. da Costa 2016; Cerda-Gonzalez et al. 2021).

A neuromiotonia € uma forma mais grave, apresentando-se como rigidez muscular
persistente com deficiente relaxamento muscular (Cerda-Gonzalez et al. 2021). A mioquimia
€ a neuromiotonia estdo muitas vezes presentes em simultaneo (Freeman and lves 2020). As
descargas neuromioténicas possuem frequéncia mais elevada (150-300 Hz), tornando-se
possivel distingui-las através de um eletromiograma. O episédio instala-se e cessa
abruptamente e pode ser desencadeado por eventos stressantes ou de excitacdo. Ao
contrario dos tremores, as contracdes de mioguimia e neuromiotonia persistem durante o sono

e anestesia geral (Cerda-Gonzalez et al. 2021).

A caibra € uma contragdo subita e involuntaria de tecido muscular que, embora

geralmente seja uma condicdo benigna, resolvendo espontaneamente, pode ser bastante
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dolorosa (Cerda-Gonzalez et al. 2021). O seu reconhecimento em medicina veterinaria é
desafiante por ndo ser possivel obter uma descricdo do acontecimento pelo paciente, sendo
sustentado na observacédo da apresentacao clinica, podendo ser erradamente diagnosticado
como convulsdo epilética, problema ortopédico ou outra perturba¢cdo do movimento (Cerda-
Gonzalez et al. 2021; Gagliardo et al. 2021). Um dos escassos relatos em caes encontra-se
descrito no estudo de Obledo et al. (2002), consistindo em dois casos clinicos de Poodles com
diagnéstico de hipoadrenocorticismo e sinais clinicos compativeis com caibra (Obledo et al.
2002; Cerda-Gonzalez et al. 2021).

A tetania caracteriza-se por uma contracdo muscular sustentada e persistente, sem
relaxamento, tipicamente afetando os musculos extensores (Freeman and Ives 2020). Esta
apresentacdo é frequentemente causada por hipocalcemia, ndo implicando infe¢cdo por
Clostridium tetani. Em pacientes com tétano, € comum observar-se tetania generalizada e
uma expressao facial conhecida como riso sardonico (Freeman and Ives 2020; Cerda-
Gonzalez et al. 2021). A intoxicacdo por estricnina € outra possivel causa de tetania (de
Lahunta et al. 2021).

Uma das sindromes de manifestacdo generalizada de hiperexcitabilidade do nervo
periférico de maior relevo consiste em mioquimia isolada ou acompanhada de neuromiotonia
em caes da raca Jack Russel terrier. Pacientes que pertencam a esta raca e que desenvolvam
estes sinais clinicos antes dos trés anos de idade tém maior probabilidade de sofrerem
concomitantemente de ataxia espinocerebelar (Freeman and Ives 2020). A ataxia
espinocerebelar € uma doenga genética autossémica recessiva causada por uma mutacao no
gene KCNJ10 que codifica para um canal de potéssio (Gilliam et al. 2014). Nestes casos, a
neuromiotonia apresenta-se como episédios transitorios de rigidez muscular generalizada
grave, podendo conduzir a colapso e hipertermia, potencialmente fatal. Esta doenca
predispde, além da sintomatologia anteriormente descrita, a manifestacdes de disfuncao
cerebelar, tais como, hipermetria, ataxia (oscilagdo) do tronco, tremores focais da cabeca ou
resposta de ameaca diminuida e a convulsdes epiléticas generalizadas tonico-clénicas (W.
Dewey and C. da Costa 2016; Freeman and Ives 2020).

Farmacos com propriedades estabilizadoras da membrana celular, como a
procainamida e a mexiletina, sdo opg¢des terapéuticas para a hiperexcitabilidade do nervo
periférico, atuando através do bloqueio dos canais de sddio. No entanto, s&do necessarios mais
estudos para avaliar a sua eficicia no tratamento desta canalopatia axonal (Bhatti et al. 2011;
Vanhaesebrouck et al. 2013; de Lahunta et al. 2021).
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2.1.3Mioclonia

A mioclonia manifesta-se como um movimento brusco, involuntario e breve,
semelhante a um choque elétrico (jerk movement) que resulta de uma contracdo subita,
imediatamente seguida de relaxamento, de um grupo de células musculares, ocorrendo
isolada ou repetidamente (Freeman and Ives 2020; de Lahunta et al. 2021). Contrariamente
as perturbacdes de hiperexcitabilidade do nervo periférico, provoca movimento da regiao do
corpo afetada, ocorrendo de forma focal, multifocal ou generalizada (Freeman and lves 2020;
Cerda-Gonzalez et al. 2021).

As mioclonias podem ser fisioldgicas, como por exemplo, o solugo, ou patolégicas.
Uma das propostas de classificagdo baseia-se na sua associacdo com a epilepsia, havendo
maior probabilidade de estas serem epiléticas quando o0 paciente apresenta
concomitantemente convulsdes generalizadas ténico-clénicas (Lowrie and Garosi 2017b;
Cerda-Gonzalez et al. 2021). A mioclonia ndo epilética ocorre, por exemplo, como sequela em
cdes apos infecdo por esgana. Na auséncia de convulsfes generalizadas tonico-clénicas,
uma avaliacdo com recurso a EEG durante os movimentos mioclénicos auxilia na
classificacdo (Cerda-Gonzalez et al. 2021).

A doenca de Lafora é uma forma grave de mioclonia epilética em que a sintomatologia
se desenvolve habitualmente entre os 6 e os 9 anos de idade. As mioclonias s&o
desencadeadas por estimulos visuais, auditivos ou sensoriais € provocam um movimento
intenso da cabeca, regido cervical e membros toracicos, por vezes levando o animal a perder
o equilibrio e a adotar uma posicdo sentada ou de decubito (De Risio and Platt 2014; Flegel
et al. 2021). O estado de consciéncia esta preservado e ndo ocorrem manifestacdes do SNA
durante as mioclonias, no entanto o paciente desenvolve frequentemente convulsdes tdnico-

clénicas generalizadas (von Klopmann et al. 2021; De Risio and Munana 2022).

Na fisiopatologia da doenca de Lafora esta descrita uma alteragdo na estrutura do
glicogénio que o torna insolavel, o que resulta na acumulagdo de corpos de Lafora nas
dendrites e nos corpos dos neurdnios do sistema nervoso central, culminando num processo
neurodegenerativo (von Klopmann et al. 2021; Cocostirc et al. 2023). Estéo disponiveis testes
genéticos para confirmacdo desta doenca autossdmica recessiva em Baixotes miniatura de
pelo cerdoso, Basset Hounds e Beagles, através da identificacdo de uma mutagao nos genes
EPM2A ou EPM2B (Hulsmeyer et al. 2015; De Risio and Munana 2022). Embora seja um tipo
de epilepsia estrutural, geralmente a RM cranioencefélica ndo revela anomalias (Miguel-
Garcés et al. 2024). A gestao terapéutica esta limitada ao controlo das mioclonias e das
convulsdes generalizadas, sendo que o levetiracetam tem demonstrado eficicia na reducao

das convulsdes epiléticas mioclénicas (von Klopmann et al. 2021).
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2.1.4Discinesias paroxisticas

As discinesias paroxisticas sdo o grupo de perturbag6es do movimento mais provavel
de ser diagnosticado incorretamente como convulsdes epiléticas, consistindo em episodios
autolimitados, com inicio e final abruptos, de movimento anormal e involuntéario (Freeman and
Ives 2020; Cerda-Gonzalez et al. 2021). Ocorrem frequentemente durante o repouso ou
desencadeadas por exercicio ou excitacao e prolongam-se durante minutos ou horas (Richter
et al. 2015; Cerda-Gonzalez et al. 2021). Contrariamente as convulsdes epiléticas, o paciente
mantém o estado de consciéncia inalterado, mesmo quando varios membros ou ambos 0s
lados do corpo estdo comprometidos, 0 que pode ser evidenciado pelas tentativas de retomar

0 movimento interrompido anteriormente (Freeman and Ives 2020).

A apresentagdo clinica das discinesias paroxisticas € diversificada, podendo
manifestar-se tanto por reducdo como por excesso de movimento (hipocinéticas ou
hipercinéticas), bem como por varia¢c@es na tonicidade muscular (hipertdnicas ou hipoténicas)
(Cerda-Gonzalez et al. 2021). Os movimentos disténicos sdo o sinal clinico mais frequente,
caracterizados por aumento do ténus muscular de um ou mais membros, provocando posturas
como arquear o dorso ou manter um membro levantado (W. Dewey and C. da Costa 2016).

A sua fisiopatologia €, em parte, desconhecida, presumindo-se que resultem de uma
disfuncdo nos nucleos basais e que outras regides do sistema nervoso central, como o
cerebelo, estejam envolvidas (Cerda-Gonzalez et al. 2021; Kim et al. 2024; Mandigers et al.
2024)

Relativamente & génese da doencga, as discinesias paroxisticas podem ser primarias
(hereditarias ou suspeitas de o serem) ou secundarias (reativas ou estruturais), sendo dificil
a sua distincdo clinica por possuirem apresentacfes semelhantes (Cerda-Gonzalez et al.
2021; De Risio and Munana 2022; Mandigers et al. 2024). As discinesias paroxisticas
primarias estdo reconhecidas em algumas racas, estando documentadas as caracteristicas
dos episodios, idade a que surgem, progressao clinica e resposta ao tratamento. Nestes
casos, 0 paciente apresenta-se neurologicamente normal entre episédios (De Risio and
Munana 2022). As secundérias ocorrem ap0s a administragdo de farmacos, como propofol ou
fenobarbital, ou na presenca de lesdes intracranianas estruturais, existindo sinais
neurolégicos que tendem a persistir apos o término do episédio paroxistico (Cerda-Gonzalez
et al. 2021).

A acetazolamida, a fluoxetina, o clonazepam, o diazepam, o fenobarbital e o
levetiracetam sao alguns dos farmacos com eficacia documentada em casos de discinesia
paroxistica (Lowrie and Garosi 2017a; Santifort and Mandigers 2022). Porém, a resposta ao

tratamento é de dificil avaliacdo, uma vez que a evolugcdo natural desta condicdo
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habitualmente inclui episédios isolados ou frequentes, seguidos de semanas a meses sem
qualquer manifestacdo. Além disso, a remissao espontanea esté descrita (Lowrie and Garosi
2017a). Por este motivo, antes de iniciar um tratamento, é sensato observar o padrao natural
dos episddios durante cerca de 3 meses, particularmente em ragas sem evidéncia cientifica
gue comprove melhoria com determinado farmaco ou dieta (Mandigers et al. 2024). Outra
consideragdo importante € o facto de alguns dos farmacos utilizados nas discinesias
paroxisticas terem efeitos sedativos, atuando em fatores desencadeantes dos episédios, tal
como o stress (Lowrie and Garosi 2017a). Sempre que possivel devem ser evitados fatores

precipitantes previamente identificados (Mandigers et al. 2024).

Em Border terriers esta documentada uma discinesia paroxistica sensivel ao gluten
associada a concentragdes séricas elevadas de anticorpos imunoglobulina G anti-gliadina e
imunoglobulina A anti-transglutaminase 2. No estudo de Lowrie et al. (2018) observou-se
remissdo dos episddios de discinesia paroxistica e normalizacéo ou diminui¢cdo dos niveis de
anticorpos a partir de quatro semanas ap6s a transicdo para uma dieta sem gluten (De Risio
and Munana 2022). O primeiro episddio pode manifestar-se antes das 6 semanas de vida,
apresentando-se como aumento persistente do tonus de musculos extensores e flexores
(distonia) de um ou mais membros, de musculos axiais, ou de ambos. A hipertonia descrita
dificulta a marcha, podendo provocar o decubito do paciente, incapacitando-o de retomar a
posicdo de estacdo. Alguns pacientes manifestam vomitos ou diarreia, antes ou durante o
evento, apoiando a hipétese de um possivel envolvimento gastrointestinal na génese da
doenca (Lowrie et al. 2018; de Lahunta et al. 2021).

A dieta com restricdo de gluten pode ser considerada noutros caes com discinesia
paroxistica, particularmente racas pequenas ou terrier (Santifort and Mandigers 2022; Rogers
et al. 2023).

2.1.5Distonia

z

A distonia € caracterizada por contracdo involuntaria de mdusculos agonistas e
antagonistas em simultaneo, sustentada ou intermitente (Cerda-Gonzalez et al. 2021). E um
sinal clinico, e ndo uma doenga, estando presente nas discinesias paroxisticas (Cerda-
Gonzalez et al. 2021; Santifort and Mandigers 2022).

Em relagdo a sua apresentacgéo clinica, a distonia pode originar um novo movimento
involuntario ou substituir um movimento normal voluntario por uma postura anormal, por
exemplo, uma torcdo de membros, tronco ou regido cervical, sendo que a area afetada pode
apresentar tremores (Cerda-Gonzalez et al. 2021; Santifort and Mandigers 2022). Os
movimentos disténicos persistem apenas por alguns segundos, enquanto as posturas

disténicas podem manter-se por minutos ou horas (Santifort and Mandigers 2022). A distonia
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ocorre exclusivamente quando o paciente estd acordado e € iniciada ou agravada por
movimentos voluntarios ou pela adog¢do de determinadas posturas (Cerda-Gonzalez et al.
2021).

O diagnéstico deste sinal clinico pode ser dificultado pela sua variabilidade em termos
de intensidade, velocidade, amplitude e localiza¢do. No entanto, a distonia é padronizada, ou
seja, num mesmo paciente a apresentacao clinica geralmente € consistente (Cerda-Gonzalez
etal. 2021; Santifort and Mandigers 2022). Existe evidéncia de que a distonia esté relacionada
com lesdes nos nucleos basais e no cerebelo em modelos experimentais animais e pacientes
humanos (Balint and Bhatia 2014; Cerda-Gonzalez et al. 2021). Apesar disso, ndo é
expectavel encontrar lesdes estruturais, uma vez que, ha maioria dos casos, se trata de uma

anomalia funcional (Santifort and Mandigers 2022).

Tal como nas discinesias paroxisticas, na préatica clinica é realizada terapéutica
empirica por ndo existirem recomendacdes objetivas, devido a uma fisiopatologia nao

esclarecida (Santifort and Mandigers 2022).
2.2 Perturbagbes do sono

As doencas do sono mais comuns em canideos, embora pouco frequentes, sao a
narcolepsia, as perturbacdes do sono REM (Rapid Eye Movement) e a apneia obstrutiva do
sono (Schubert et al. 2011; Mondino et al. 2021). Esta classificacéo é baseada nas categorias
definidas pela American Academy of Sleep de medicina humana, uma vez que, 0S casos
reportados até a data enquadram-se nos mesmos critérios, ndo existindo uma classificacao

especifica para doencas do sono em medicina veterinaria (Mondino et al. 2021).
2.2.1Narcolepsia/Cataplexia

A narcolepsia consiste numa sindrome caracterizada por sonoléncia diurna excessiva,
reducdo do periodo de laténcia para o sono REM, sono fragmentado, episddios subitos de
sono e cataplexia (W. Dewey and C. da Costa 2016; Mondino et al. 2021). A doenca tem uma
forma adquirida e outra hereditaria. A forma adquirida ocorre em qualquer raca, geralmente
em cdes adultos, por perda de neurénios produtores de hipocretina 1 no hipotalamo,
resultando numa diminuigdo da concentragéo de hipocretina no LCR (W. Dewey and C. da
Costa 2016; de Lahunta et al. 2021). A hipocretina € um neuropéptido excitatério que
desempenha um papel essencial na regulagédo dos ciclos sono-vigilia (W. Dewey and C. da
Costa 2016). Em Doberman Pinscher, Retriever do Labrador e Baixote, esta perturbacao do
mecanismo normal do sono pode manifestar-se na forma hereditaria, habitualmente antes dos
6 meses de idade, causada por mutacdes no gene HCRTR2 (recetor 2 da hipocretina), com
transmissao autossémica recessiva (de Lahunta et al. 2021; Mondino et al. 2021; Cocostirc et
al. 2023).
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A cataplexia é o sinal clinico de narcolepsia mais facilmente identificavel nos animais
de companhia. Manifesta-se por redugao ou perda subita do tonus muscular (paralisia flacida)
sem alteracdo no estado de consciéncia, desencadeada por estimulos positivos, tais como
comer ou brincar, sendo reversivel através de sons ou toque (de Lahunta et al. 2021; Mondino
et al. 2021; De Risio and Munana 2022). Os episédios de narcolepsia tém inicio e término
abruptos, duracéo de segundos a poucos minutos, podem repetir-se ao longo do dia e ndo se
verifica sintomatologia do SNA (W. Dewey and C. da Costa 2016; De Risio and Munana 2022).

O diagnéstico de narcolepsia canina baseia-se na observacao clinica de episddios de
cataplexia, nomeadamente pela inducdo dos mesmos através da oferta de alimento (Mondino
et al. 2021). A andlise genética pode ser uma ferramenta diagndstica valiosa nas racas

geneticamente predispostas (Cocostirc et al. 2023).

A narcolepsia atualmente ndo tem cura, no entanto, ndo € progressiva nem fatal e
alguns pacientes melhoram sem tratamento (W. Dewey and C. da Costa 2016; Mondino et al.
2021). A terapéutica € sintoméatica e visa melhorar a qualidade de vida do animal (de Lahunta
et al. 2021; Mondino et al. 2021). Para diminuir a sonoléncia diurna excessiva podem ser
prescritos farmacos estimulantes do sistema nervoso central, como o metilfenidato ou a
dextroanfetamina, enquanto o0s antidepressivos triciclicos, como a imipramina ou a
desipramina, podem ajudar a reduzir a frequéncia e a gravidade dos episodios de cataplexia
(W. Dewey and C. da Costa 2016; de Lahunta et al. 2021; Mondino et al. 2021).

2.3 Perturbagbes do comportamento

Um animal com um comportamento saudavel deve ser capaz de realizar as suas
atividades diarias normalmente (Freeman and Ives 2020). As perturba¢c8es do comportamento
manifestam-se pela presenca de padrbes disfuncionais, tais como, alteragcbes no
temperamento, vocalizacdo em excesso, alteracdes na alimentacdo, movimentos excessivos
de auto-higienizacdo ou de mastigacao, niveis excessivos de ansiedade e atividade anormal
do SNA (Landsberg et al. 2013; Freeman and Ives 2020).

Se um paciente apresentar alteracdes no estado mental ou do comportamento, é
importante diferenciar se estamos perante um problema neurolégico primario ou uma
perturbacdo do foro comportamental (Freeman and Ives 2020). O diagndstico de disturbios do
comportamento implica, idealmente, excluséo de todas as causas médicas que provoquem a
mesma sintomatologia, com enfase em patologia do sistema nervoso, uma vez gue alteracoes
no estado de consciéncia, ha marcha ou outros défices neurolégicos podem indicar doenca

neuroldgica primaria (Landsberg et al. 2013).
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2.3.1Perturbagao obsessivo-compulsiva/Perturbagcéo compulsiva

A perturbagdo obsessivo-compulsiva, também denominada de compulsdes ou
estereotipias, consiste em movimentos repetitivos e padronizados que ocorrem fora do seu

contexto normal, isto €, sem propdésito aparente (L. Overall 2013; Landsberg et al. 2013).

Algumas das manifestacbes mais comuns descritas em cdes sdo: agressividade
direcionada a uma parte do proprio corpo ou a outros animais, pessoas ou objetos;
vocalizagdo compulsiva (ladrar, ganir ou uivar); descrever circulos (circling); lamber o ar, o
nariz ou outras partes do corpo; e olhar fixamente, perseguir ou tentar apanhar alvos
provocadores que ndo existem (por exemplo, cagar moscas imaginarias, fenbmeno mais
conhecido por “fly-biting”) (L. Overall 2013; De Risio and Munana 2022).

A consciéncia do paciente esta mantida durante estes episodios, apesar de se poder
encontrar menos responsivo. Nao ocorrem manifestacdes do SNA, nem sinais de pré- ou pos-

ictus, e os episodios tém uma duracao de segundos a horas (De Risio and Munana 2022).

Muitas das manifestacbes de estereotipias mimetizam a apresentacdo de uma
convulsédo focal. Um dos fatores que auxilia na diferenciacdo entre estes dois eventos € o
facto de néo ser possivel interromper uma convulsao epilética, ao passo que nas estereotipias
pode ser possivel parar o episédio, pelo menos temporariamente, através de estimulos tacteis
ou sonoros (Freeman and Ives 2020; De Risio and Munana 2022). As doencas do
comportamento primarias tém tendéncia a manifestar-se em determinado ambiente ou
contexto, por exemplo pela presenca de uma determinada pessoa ou estimulo, enquanto as
manifestacdes comportamentais de origem neuroldgica tém um padrdo menos previsivel

(Freeman and Ives 2020).

A abordagem terapéutica destas perturbacdes deve envolver um programa
comportamental estruturado que inclui a identificagdo, compreensao e gestdo dos estimulos
gue desencadeiam a compulséao (L. Overall 2013). Em termos farmacoldgicos, a clomipramina
e a fluoxetina sdo consideradas a primeira linha de tratamento para cées, sendo utilizadas

como adjuvante a terapia comportamental (L. Overall 2013; Landsberg et al. 2013).
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CAPITULO 4 — EPISODIOS QUE MIMETIZAM CONVULSOES EPILETICAS EM
CAES: ESTUDO DE CASOS

1. Objetivos

O principal objetivo do presente estudo centra-se em sensibilizar a comunidade
médico-veterindria para algumas das manifestacdes paroxisticas que mimetizam convulsfes

epiléticas.

Embora com as limitacdes inerentes a estudos clinicos, este trabalho procurou
descrever seis casos relevantes de canideos com perturba¢des do movimento, do sono e do
comportamento, de forma a facilitar a sua identificacdo, minimizando diagnésticos incorretos
de El ou refrataria ao tratamento, permitindo assim uma terapéutica mais adequada e,

consequentemente, alcan¢cando um melhor progndéstico.

2. Materiais e métodos

2.1.Amostra do estudo e recolha de dados

Os critérios para selecado de pacientes a incluir no estudo compreenderam a espécie
canina e admissao no HEV para consulta de primeira opinido, referenciados pelo médico
veterinario assistente para consulta de neurologia ou hospitalizacdo, com suspeita de
epilepsia ou esta ser um dos diagndsticos diferenciais provaveis, durante o periodo de estagio
(2 de novembro de 2022 a 25 de julho de 2024). A escolha da amostra foi independente da
raca, idade ou sexo. Além do seu interesse para a pratica clinica como diagndstico diferencial
de convulsBes epiléticas, outro dos critérios de inclusdo foi a disponibilizacdo de registo
audiovisual dos episédios.

Os critérios de exclusdo abrangeram a espécie felina, episédios com uma descri¢cao
pouco detalhada ou com carateristicas consistentes com crises epiléticas, plano de
diagnostico e terapéutico declinado pelos tutores e falta de cooperacdo nas tentativas de
seguimento da situacgao clinica dos seus animais de estimacéo.

Os dados foram recolhidos por dialogo presencial com os tutores no HEV, por via
telefonica (essencialmente no caso de seguimento e para cederem as gravagdes audiovisuais
dos episodios) e no sistema de software informéatico, inicialmente o GuruVet® e, aquando da
mudanca de sistema do HEV, o QVet®. A lltima pesquisa foi realizada a 30 de agosto de
2024.

2.2.Abordagem diagndstica

A colheita de histéria clinica precisa e completa e a avaliacdo das imagens de video
foram elementos-chave para definir se o evento corresponde a uma convulsao epilética. Além

disso, foram realizados exames de estado geral e neuroldgico.
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Os registos audiovisuais dos eventos paroxisticos cedidos pelos tutores dos pacientes
foram interpretados cuidadosamente pela autora, analisando a duragcdo do episddio,
manifestagdes motoras, comportamento imediatamente antes e apdés o episddio, inferindo
sobre o0 estado de consciéncia e a presenca de sinais autonémicos.

Na paciente que realizava terapéutica anticonvulsiva, citando fenobarbital (caso I), foi
determinado o seu doseamento sanguineo por imunoensaios de quimioluminescéncia. A dose
considerada terapéutica encontra-se no intervalo entre 26-29 pg/mL, sendo que valores
abaixo de 26 pg/mL séo tendencialmente subterapéuticos e acima de 29 ug/mL existe risco
de toxicidade. Os valores foram definidos pela experiéncia clinica no HEV em conjunto com a
evidéncia cientifica (Bhatti et al. 2015).

Relativamente a amostras de LCR, estas foram colhidas na cisterna cerebelomedular
em todos os pacientes. Quanto a sua andlise, a avaliagdo padrdo inclui uma contagem das
células nucleadas, eritrécitos, concentragdo de proteinas totais e avaliagéo citolégica (Sufiol
et al. 2021). Neste caso, considerou-se néo existirem alteracdes dignas de registo para uma
concentracao de proteinas inferior a 25-30 mg/dL, contagem de células nucleadas menor que
5 células/uL e amostra com auséncia eritrcitos, de acordo com Wamsley (2013) e Sufiol et
al. (2021), e tendo em consideracgéo os intervalos de referéncia dos laboratérios em questéo.

Quanto ao despiste de doencas genéticas, todos os testes geneéticos realizados foram

processados nos laboratoérios da Laboklin®.

3. Descricdo dos casos clinicos

3.1.Caso |

A paciente do primeiro caso € uma fémea, esterilizada, de raca Beagle, nascida a 28
de abril de 2014.

Relativamente a antecedentes médicos neuroldgicos, em 2019, apds avaliacdo noutro
CAMV por episodios de dor cervical subita foi realizada TC cranioencefalica e de coluna

vertebral e andlise de LCR sem alterag8es dignas de registo.

O seu acompanhamento no HEV iniciou-se aos 5 anos de idade por picacismo,
vomitos, sialorreia e coprofagia. A endoscopia digestiva alta e bidpsias revelaram gastrite
cronica de expressdo moderada com caracteristicas de gastrite hiperplasica no antro pilérico
e enterite linfoplasmocitica de expressao discreta, compativel com forma moderada de
doenca inflamatoria intestinal. Iniciou dieta hipoalergénica exclusiva e prednisolona a cada 48

horas (0,1 mg/kg qod) com resposta clinica favoravel.

A 21 de janeiro de 2022 apresentou-se em consulta de neurologia no HEV pela
primeira vez devido a manifestacdes tipo “susto” que ocorriam durante a inducdo do sono.

Considerando a realizacdo de exames complementares de diagndstico avangados
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previamente, optou-se por ndo os repetir. Os episddios eram recorrentes e a paciente exibia
um estado mental alterado apdés os mesmos. Na avaliacdo neuroldgica ndo se detetou
nenhuma anomalia. Dado que o diagnéstico presuntivo seria epilepsia, foi introduzido o
fenobarbital numa concentracdo de 1,9 mg/kg bid. A concentracdo sérica do farmaco foi
medida 15 dias depois (15,4 pg/mL), e, embora o valor estivesse abaixo da concentracao alvo,
a paciente apresentou uma resposta positiva, pelo que ndo foram realizados ajustes na

medicacgéao.

Cerca de dois meses depois foi hospitalizada por agravamento das crises. A tutora
relatou episodios de reatividade associados a aproximacao de pessoas ou objetos. No exame
neurolégico observou-se reacdo exacerbada na resposta de ameaca e reflexos pupilares
direto e indireto presentes, mas incompletos. Na avaliagdo oftalmoldgica verificou-se fotofobia
intensa, mais acentuada no olho direito, ligeiras ptose e protusao da terceira palpebra em
ambos os olhos e blefarospasmo. A medicacdo em curso seria fenobarbital numa dosagem
de 3,3 mg/kg bid e prednisolona na posologia descrita anteriormente. A concentracao de

fenobarbital sérico encontrava-se num nivel subterapéutico (13,1 pg/mL).

Durante a hospitalizacdo, a resposta de ameacga e o reflexo pupilar normalizaram. A
paciente apresentou polifagia e polidipsia, provavelmente resultantes da terapéutica com
fenobarbital e prednisolona, e manifestou véarios episédios de hiperestesia e mioclonias,
sempre durante o sono. Apés a analise das grava¢Bes audiovisuais obtidas pela equipa de
internamento (Figura 1), o médico veterinario neurologista considerou os episédios
compativeis com manifestacfes de doenca de Lafora e foi recomendada a realizagéo de teste
genético especifico. Para tal, foram enviadas amostras de sangue para os laboratorios da
Laboklin®, tendo sido identificadas mutacdes nos dois alelos do gene causador da doenca.
Devido a auséncia de resposta ao fenobarbital nesta fase, e, uma vez que as mioclonias da
doenca de Lafora respondem melhor ao levetiracetam, este foi introduzido numa dosagem de
24,5 mg/kg tid. O plano terapéutico delineado na alta hospitalar, ap6s melhoria da frequéncia
das mioclonias, consistiu na reducao em 25% da dose de fenobarbital a cada 15 dias até

suspensdo completa.

A introducéo do levetiracetam resultou num periodo de auséncia de episddios de dois
meses, apos o qual ocorreu recidiva das mioclonias. Na consulta de reavalia¢o foi reinstituido
o fenobarbital na dose de 2,4 mg/kg bid. Em agosto, a concentracao sérica de fenobarbital,

doseada no CAMV assistente, encontrava-se a 18 pg/mL.

No final de fevereiro de 2023, devido a um episédio de dor cervical acompanhado por
rigidez cervical, ventroflexdo marcada, ataxia nos membros pélvicos e atrasos propriocetivos

nos membros torécico e pélvico direitos, a paciente foi novamente hospitalizada. Realizou-se
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uma TC da coluna vertebral que, embora tenha revelado trés hérnias de disco cervicais
ligeiramente compressivas, estas ndo justificavam a sintomatologia apresentada, pelo que foi
proposto que a dor teria sido resultado de uma queda provocada por convulsao epilética em
casa. No internamento foram observadas convulsdes tonico-cldnicas e uma intensificacdo das
mioclonias. As doses de levetiracetam e de fenobarbital foram progressivamente aumentadas
pelo médico veterinario assistente para 34,2 mg/kg tid e 3,4 mg/kg bid, respetivamente. Ao
realizar o doseamento de fenobarbital verificou-se que este estava numa concentracdo
subterapéutica (16,6 pg/mL), pelo que se ajustou a posologia para 5,1 mg/kg bid. Escalou-se

a terapéutica com introducéo de gabapentina 100 mg (6,8 mg/kg) bid durante 15 dias para

controlo de dor e a corticoterapia foi aumentada para 1 mg/kg sid.
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Figura 1 - Episddio de mioclonia epilética na paciente Beagle do caso |

No dia da alta regressou ao servigo de urgéncia ap6s duas convulsdes ténico-clonicas
em salva onde se verificou perda de consciéncia, excre¢do do contetdo das glandulas anais
e tremores generalizados. Apds os episddios demonstrou sinais de pos-ictus, tais como,
ataxia, vocalizacdo, desorientacdo e prostracdo, além de apresentar dor e dificuldade na
marcha. O exame fisico revelou dor cervical e atraso propriocetivo no membro toracico direito.
A prostracdo poderia ser consequéncia do aumento da dosagem da medicacéo antiepilética
e adicdo de gabapentina. Apesar da recomendacéo de internamento, 0s tutores recusaram,
umavez gue a paciente estava alerta e clinicamente estavel. Recebeu orientacdo para manter
as indicagbes da alta e foi prescrita suplementacdo probiética devido a presenca de

hematoquezia antes das convulsdes epiléticas.
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Em reavaliagdo neurolégica, trés semanas depois, a tutora descreveu episodios de
contracao do membro toracico desencadeados por excitagdo, possivelmente compativeis com
convulsbes parciais. A concentracao sérica de fenobarbital encontrava-se a 30,4 ug/mL. No
entanto, considerando que as convulsdes epiléticas persistiam e que, devido a metabolizagcédo
normal do farmaco, a concentracao iria reduzir para os valores pretendidos em breve, a dose

foi mantida. Iniciou-se redugao da corticoterapia para controlo dos disturbios gastrointestinais.

Na reavaliagdo seguinte, em julho, a tutora descreveu episédios convulsivos
associados a indiscricdes alimentares. A dose de fenobarbital teria sido aumentada para 6,8
mg/kg bid por iniciativa propria, pelo que o plano definido em consulta seria a realizacao de
novo doseamento de fenobarbital e, consoante o resultado, equacionar adicionar um

antiepilético ao plano terapéutico.

A 5 de novembro de 2023 a paciente teve acesso a despensa e ingeriu racao e outros
alimentos, como agucar. Na manhd seguinte manifestou duas convulsbes epiléticas
generalizadas, sendo administrado diazepam intra-rectal apés a segunda e, no servico de
urgéncia, ocorreu um terceiro episédio convulsivo. No exame fisico encontrava-se prostrada
e com mioclonias faciais ocasionais. Foram administrados 0,33 mL de fenobarbital por via
endovenosa, sendo hospitalizada. A medicacdo em curso seria levetiracetam 30,9 mg/kg tid,
fenobarbital 7,7 mg/kg bid e gabapentina 6,2 mg/kg bid, e o doseamento de fenobarbital
encontrava-se a 26,8 ug/mL. Dois dias depois foi realizada eutanasia devido ao mau

prognéstico e & natureza degenerativa da doenca.
3.2.Caso Il

O segundo caso refere-se a um macho, fértil, de raca Bouledogue francés, nascido a
2 de abril de 2018.

O seu acompanhamento no HEV teve inicio com o departamento de oftalmologia por
distrofia célcica da cérnea, queratoconjuntivite seca, conjuntivites frequentes e Ulceras
pontuais, e pelos departamentos de dermatologia e medicina interna, por alergias alimentares

e ambientais, manifestadas como dermatite atépica e sintomatologia gastrointestinal.

A primeira consulta de neurologia no HEV ocorreu a 18 de janeiro de 2023 por
episoddios de movimento anormal involuntario que, nos ultimos dois meses e meio, tinham
aumentado substancialmente em frequéncia, ocorrendo diariamente. O primeiro episodio
presenciado pela tutora foi aos 2 anos de idade, reportado no programa de gestéo hospitalar
do HEV como “quadro de polipneia e tremores durante a noite” numa consulta da
especialidade de oftalmologia. Os episédios desencadeavam-se sem um estimulo especifico,
inicialmente com uma frequéncia quinzenal, sendo salientavel a existéncia de longos periodos

sem manifestacdes (até 3 meses). O seu inicio era subito e a sua duracao de 1 a 5 minutos.
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Através da avaliacdo dos registos audiovisuais foi possivel identificar os seguintes sinais
clinicos: aumento do ténus muscular (rigidez generalizada), movimentos oscilatérios da
cabeca e do tronco, tremor generalizado, distonia (Figura 2) e ataxia manifestada como perda
de controlo dos membros, postura de base alargada e hipermetria (Figura 3). Nao se
observaram alteracdes no estado de consciéncia, no entanto foi notada ansiedade e

inquietagdo por incapacidade de retomar 0s movimentos voluntarios previamente
interrompidos.

Figura 3 - Paciente Bouledogue francés do caso Il com episddio de ataxia

O paciente tinha sido previamente examinado em consulta de especialidade de
neurologia noutro CAMV onde foram realizados diversos exames complementares,
nomeadamente, RM cranioencefélica, analise de LCR, ecografia abdominal e cardiaca,
doseamento de anticorpos imunoglobulina G anti-gliadina e imunoglobulina A anti-
transglutaminase 2, 4cidos biliares pré- e pds-prandiais e hormonas de func¢do tiroideia (TSH
e TT4). Nenhuma das analises e exames identificou alteragdes relevantes.
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De acordo com a historia clinica, verificac&o, através dos exames fisico e neuroldgico,
gue o paciente se encontrava em bom estado geral e sem défices neuroldgicos, visualizagéo
de gravacdes de video e avaliagdo dos resultados dos exames complementares de
diagnostico previamente realizados, foi presumido um diagnostico de discinesia paroxistica.
Os fatores que favoreceram uma perturbacdo do movimento em detrimento de uma crise
epilética foram: os episédios prolongarem-se por varios minutos, paciente alerta e responsivo,
auséncia de sinais do SNA durante o episédio e recuperacdo imediata ap0s o evento

paroxistico.

Em termos nutricionais, o paciente inicialmente era alimentado com dieta caseira e,
devido a vémitos e regurgitacdo esporadicos, sinais de picacismo e de refluxo gastroesofagico
foi introduzida dieta hipoalergénica em exclusividade (Purina® HA) em consulta de medicina
interna. A dieta comercial hipoalergénica desencadeou novas lesdes cutaneas e aumento da
frequéncia de crises de ptialismo, pelo que foi realizada transicdo para Hills® z/d. A dieta
caseira e a Purina® HA ndo providenciaram um bom controlo das lesGes dermatolégicas.
Apesar da dieta comercial Hills® z/d garantir melhor controlo dermatolégico neste paciente, a
tutora percecionou uma relagéo entre a dieta Hills® z/d e aumento da frequéncia e intensidade
dos eventos paroxisticos, uma vez que, nas 6 semanas anteriores a consulta com o

departamento de neurologia do HEV, alimentado com Hills® z/d, teve episodios diarios.

Foi introduzida terapéutica farmacol6gica com topiramato na dose de 200 mg (16,7
mg/kg) bid e, passados dois meses, a tutora descreveu apenas quatro crises
consideravelmente menos intensas que as anteriores e com duracédo semelhante, sendo que
uma ocorreu imediatamente apos reducao, por iniciativa propria, do topiramato para 100 mg
bid. Em julho foi realizado outro contacto: a periodicidade dos episddios continuava muito
baixa e, como o paciente estava com alimentacédo com Hills® z/d desde a consulta de janeiro,

a dermatite atdpica estava controlada.
3.3.Caso llI

O terceiro caso remete a um macho, fértil, de raca Jack Russel terrier de pelo liso,
nascido a 22 de junho de 2017.

Relativamente a antecedentes médico-cirdrgicos, foi acompanhado no HEV por
infecdo do trato urindrio, litiase urinaria vesical e uretral, cistotomia, e, noutro CAMV, por

dermatite atépica, para a qual realizou tratamento com lokivetmab.

Em novembro de 2022, com 5 anos de idade, apresentou-se em consulta de medicina
geral por disuria. Além dos sinais clinicos urinarios, os tutores reportaram claudicacao do
membro pélvico direito, avaliada pelo médico veterinario assistente como suspeita de antiga

luxacdo de patela, ndo responsiva a tratamento médico com meloxicam ou tramadol. No
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exame fisico observou-se cifose, dor na coluna toracolombar e tremores, sem manifestagcées
de dor cervical ou défices propriocetivos. Foram ainda trazidos registos audiovisuais do
paciente em que, numa das gravacgfes claudicava do membro pélvico direito, e, na outra,
apresentava contraces musculares involuntarias sob a pele no membro pélvico esquerdo.
Devido as contra¢c8es musculares involuntarias e dor toracolombar, o paciente foi referenciado

para consulta de neurologia.

Na consulta de neurologia, em fevereiro de 2023, os tutores reportaram episddios de
rigidez muscular. Foi avaliado o estudo radiografico da coluna e membros pélvicos realizado
noutro CAMV, considerando a histdria clinica de claudicacdo, no qual ndo foram detetadas
alteracdes. Foram concomitantemente avaliados dois registos audiovisuais de episédios de
contracdo muscular involuntaria. Nestes videos sdo observaveis movimentos vermiculares
sob a pele do membro pélvico esquerdo (Figura 4) e contracdo sustentada dos musculos da
regido frontal (musculo interescutular, occipital e frontal) (Figura 5), compativeis com
mioquimia e neuromiotonia, respetivamente. Nao se verificaram altera¢cdes no estado mental
e 0s episodios prolongavam-se por alguns minutos. Considerando a apresentacgéo clinica, o

diagndstico mais provavel seria uma perturbacdo do movimento, mais concretamente,

hiperexcitabilidade do nervo periférico.

Figura 4 - Paciente Jack Russel terrier do caso Il com movimentos vermiculares sob a pele do
membro pélvico esquerdo (mioquimia)
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Figura 5 - Paciente Jack Russel terrier do caso lll com contracdo sustentada dos musculos da
regido frontal (neuromiotonia)

As andlises sanguineas realizadas em consulta de medicina geral ndo apresentavam
alterac6es analiticas que justificassem a sintomatologia do paciente. Assim sendo, foi
recomendada a realizacdo de andlise genética para a ataxia espinocerebelar, uma vez que
esta sindrome pode estar presente em Jack Russel terriers que apresentam mioquimia
acompanhada de neuromiotonia. Foram enviadas amostras de sangue para os laboratérios
da Laboklin® cujo resultado indicou auséncia da mutacdo no gene KCNJ10. Ainda que o
paciente néo estivesse afetado por ataxia espinocerebelar, considerando as manifestactes
de mioquimia e neuromiotonia foi sugerida a introducédo de terapéutica farmacolégica, a
mexiletina. Apesar da substancia em causa ser de uso hospitalar exclusivo em medicina
humana, foi disponibilizada para o HEV, no entanto, os tutores ndo demonstraram interesse
em avangar com o tratamento, uma vez que o paciente nao voltou a apresentar episédios de

hiperexcitabilidade do nervo periférico.

No més seguinte, em consulta de reavaliac&o, os tutores descreveram um episodio em
que, apo6s um salto para o chéo, apresentou contor¢bes do tronco acompanhadas de
movimentos sugestivos de engasgo. Manifestou ataxia, rigidez generalizada e urinou e
defecou durante o episodio. Nao nos foi possivel confirmar se este evento correspondeu a
convulséo epilética generalizada e respetivo pés-ictus, uma vez que possuimos apenas
registos audiovisuais da recuperacao do episédio onde se observa prostracao, mic¢ao no local
onde dorme, tremores generalizados e 0s tutores acrescentaram que se encontrava ataxico,

com rigidez muscular e que defecou.

O paciente nado realizou mais reavaliacbes no HEV, mas foram realizados alguns
contactos telefénicos de seguimento nao tendo sido reportados mais episddios valorizaveis.
Por via telefénica foram enviados registos audiovisuais anteriores compativeis com

manifestagcdes de fasciculagfes ou mioquimia.
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3.4.Caso |V

O quarto caso refere-se a uma fémea, de raca Baixote de pelo cerdoso, nascida a 7
de julho de 2010.

O acompanhamento no HEV comegou no departamento de reproducdo, aos 4 anos
de idade, para realizacdo de inseminacéo artificial. Relativamente a antecedentes cirargicos
mais relevantes, realizou mastectomia total unilateral direita, mastectomia abdominal
esquerda por nédulo em E5 e exérese de dois nodulos junto a glandula mamaria D1 por
carcinomas mamarios simples de tipo tubulo-papilifero quistico de graus | e Il de malignidade
sem permeacgdo vascular e sem metéstases nos linfonodos e ovariohisterectomia por
piometra. Em relacdo a antecedentes médicos, apresentava nefropatia cronica bilateral
estadio Il, proteinurica, gravemente hipertensiva (classificacdo International Renal Interest
Society), insuficiéncia das valvulas mitral e tricuspide (classificacdo American College of
Veterinary Internal Medicine B1) com hipertrofia do ventriculo esquerdo, hipercortisolismo (de
provavel origem adrenal) e um episddio de litiase vesical (célculo dissolvido com alterac&o de
dieta) e de infecéo do trato urinario. Foi ainda hospitalizada por reacdo vacinal, gastroenterite
com suspeita de pancreatite e peritonite focal secundaria e por sobredosagem de trilostano.

Durante a hospitalizacdo por suspeita de pancreatite, a 21 de dezembro de 2022,
ocorreu um episodio de perda de tonus muscular e de alteracdo do estado de consciéncia no
HEV. Ao ser alimentada, colapsou subitamente por 5 segundos, sem movimentos tdnico-
clénicos ou sinais autonémicos e com uma recuperagdo quase instantanea. No contacto
telefénico com a tutora obteve-se ainformacéo de que os episodios de colapso teriam iniciado
h& uma semana. Nesse mesmo periodo de internamento, no dia seguinte de manha, registou-
se um evento semelhante durante a refeicdo. A manifestacao clinica destes episodios era
extremamente sugestiva de narcolepsia. A paciente adormecia, perdendo todo o tonus
muscular corporal, em momentos de excitacdo, neste caso, na oferta de alimento. A
recomendacdao seria iniciar imipramina 2 a 4 mg/kg bid ou tid, no entanto, devido as doencas
concomitantes de maior relevancia clinica, a introducdo deste farmaco foi considerada

secundaria no plano terapéutico.

Decorridos 2 meses, durante uma nova hospitalizagcdo por anorexia e prostracao, foi
registado um novo episddio compativel com narcolepsia enquanto se alimentava (Figura 6).
Nas Uultimas semanas tinham sido reportados tremores, mais frequentemente nos membros
posteriores, e, particularmente, em repouso. No entanto, n&o ha registo audiovisual destes

episoédios que poderiam corresponder a distirbios do movimento.
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Figura 6 - Episddio de narcolepsia da paciente de raca Baixote de pelo cerdoso do caso IV

Considerando a apresentacgao clinica e idade da paciente, provavelmente estariamos
perante um caso de narcolepsia adquirida. O Ultimo registo hospitalar foi no dia 1 de marco
de 2023, por alteragbes gastrointestinais. A paciente que sofria desta perturbagcdo do sono

faleceu em casa no dia 11 de marco, 3 meses apoés o primeiro episddio neurolégico.
3.5.Caso V

O quinto caso refere-se a um macho, de pequeno porte, sem racga definida, nascido a

15 de marco de 2019, sem antecedentes médico-cirdrgicos relevantes.

O paciente veio referenciado para consulta com o departamento de neurologia do HEV
por episddios descritos pelo médico veterinario referente como “pré-convulsdes”. A consulta
decorreu no dia 15 de marco de 2023 e, através da anamnese, obtiveram-se as seguintes
informacdes: os episddios tinham tido inicio, sensivelmente, h4 dois anos, eram frequentes e
a sua duracao era, em média, de dois minutos e meio. Nao ocorriam manifestacdes do SNA,
o estado mental do paciente aparentava estar normal e, apds o término do episédio, o animal

recuperava imediatamente.

De seguida, os registos audiovisuais cedidos pela tutora foram avaliados, confirmando
varios dos aspetos mencionados. Observaram-se movimentos involuntarios, nomeadamente,
tremores localizados da cabeca e generalizados, contracdo sustentada dos musculos da
mastigacdo (Figura 7), ataxia durante tentativas de retomar a marcha e posturas disténicas
(Figura 8), por exemplo, regido dorsal arqueada. Apos o episodio terminar verificava-se uma
rapida recuperacdo. Os exames de estado geral e neuroldgico, encontravam-se sem

alteracdes dignas de registo.

Foram recomendados exames complementares de diagnostico avangados, tais como,

andlises sanguineas e RM cranioencefdalica, no entanto, face a restricdes financeiras, foram
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declinados. Com base na histéria clinica e andlise dos episodios, foi estabelecido um
diagnostico presuntivo de discinesia paroxistica. Perante as limitagBes para aprofundar a

investigagao, foi acordado instituir tratamento empirico.

Figura 8 - Posturas distonicas no paciente do caso V

Desse modo, foi recomendada a alteracao da dieta, eliminando o glaten, e, no caso de
serem oferecidos alimentos adicionais fora das refei¢fes principais, ter igualmente o cuidado
que ndo contivessem glaten na sua composi¢cdo. Em termos farmacolégicos, foi prescrito

topiramato na dose de 75 mg (8,7 mg/kg) bid.

Decorridos quatro meses ap6s a avaliacao inicial, foi realizado seguimento por via

telefonica. Das recomendag0des prescritas foi implementada a dieta comercial isenta de glaten.
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Considerando nao terem ocorrido novos episddios compativeis com distlrbios do movimento

a instituicdo de topiramato foi protelada.

Em agosto de 2024 foi realizado novo contacto. A tutora disponibilizou os registos de
eventos paroxisticos, sistematizados em forma de cronograma temporal na Figura 9. A
frequéncia de episddios tinha aumentado e foi considerado iniciar o topiramato. No entanto,

ndo foi obtida resposta quando foi sugerida consulta para reavaliagé@o e ajuste da terapéutica.

Dezembro q Setembro- Dezembro "
2022-Fevereiro Marggé;’lalo Junh;;:gosto Novembro 2023-Fevereiro Mar;;ooélt‘:alo Junh;(;lzxiusto
2023 2023 2024

Figura 9 - Representacdo esquematica da frequéncia de episédios paroxisticos do paciente do
caso V ao longo do tempo (cada seta corresponde a um episddio)

3.6.Caso VI

O ultimo caso refere-se a um macho, castrado, de raga Jack Russel terrier de pelo
cerdoso, nascido a 6 de abril de 2017, sem antecedentes médico-cirurgicos relevantes.

Em marco de 2023, comegou a ser acompanhado pelo servico de medicina interna
devido a crises de ptialismo/hipersalivagéo (Figura 10) e de lambedura compulsiva dos labios
(Figura 11) e do chdo que tinham iniciado ha dois anos. Manifestava ainda vémitos
esporadicos, sinais de picacismo e engasgos ocasionais. Ao exame fisico, & exce¢ao da

presenca de tartaro dentério, todos os parametros fisiol6gicos encontravam-se normais.

Figura 10 - Paciente Jack Russel terrier do caso VI com manifestacéo de hipersalivacéo
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Figura 11 - Paciente Jack Russel terrier do caso VI com manifestacéo de lambedura
compulsiva

Os sinais clinicos eram compativeis com desconforto digestivo, sendo a hipétese
diagndstica mais provavel gastrite cronica de origem alimentar ou imunomediada. No entanto,
nao foi excluida uma origem neuroldgica, neste caso, convulsdes epiléticas focais por El ou

convulsdes reativas associadas a encefalopatia hepética ou a alteragdes eletroliticas.

Os exames complementares de diagnostico efetuados inicialmente compreenderam
andlises sanguineas, incluindo um hemograma completo com reticuldcitos e os seguintes
indicadores bioquimicos: albumina, calcio total, creatinina, fésforo inorganico, proteinas totais,
ureia, alanina aminotransferase (ALT), fosfatase alcalina, gama glutamil transferase (GGT),
glucose e ionograma (sédio, potassio, cloretos), nos quais todos os parametros se
encontravam nos valores de referéncia, excluindo alteracbes eletroliticas. Para excluir
hepatopatia foi realizado o doseamento dos acidos biliares pré- e pés-prandiais. Apesar de se
verificar um aumento dos acidos biliares em jejum, os valores pés-prandiais encontravam-se

normais, descartando uma disfungéo hepética.

Foram realizados ensaios alimentares com dietas de elevada digestibilidade,
hidrolisadas e hipoalergénicas, no entanto, houve agudizacdo da sintomatologia com
alteracdo da racdo para Purina® HA e Hills® z/d. Em termos farmacoldgicos, foram
introduzidos o omeprazol e 0 maropitant, sem resposta significativa na diminuicdo dos sinais

clinicos.

Devido a persisténcia de sinais de refluxo gastroesofagico e desconforto digestivo foi
realizada ecografia abdominal, que ndo apresentou alteracdes relevantes, e endoscopia
digestiva alta onde foram identificados sinais inespecificos de gastrite e refluxo
gastroesofagico. O resultado da histopatologia das bidpsias duodenais e gastricas colhidas
confirmaram o diagnostico de gastroenterite cronica com componente inflamatéria mais
exuberante no duodeno. Foi instaurado tratamento com prednisolona e, posteriormente, com

metoclopramida, ambos sem melhoria clinica.
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ApOs investigacdo exaustiva e diversos tratamentos com uma fraca resposta foi
reforcada a hip6tese de manifestages de convulsdes epiléticas parciais, pelo que o paciente

foi referenciado para a neurologia.

Na consulta com o departamento de neurologia, em outubro de 2023, o tutor reportou
intensificacdo dos sinais clinicos de ptialismo e de lambedura do chdo e do ar (com
consequente degluticdo do mesmo) no ultimo ano. Os episddios tinham duracdo de 2 a 3
minutos, ocorriam varias vezes por dia e podiam ser interrompidos chamando pelo animal.
Estes comportamentos estavam associados a periodos stressantes e, alterando o ambiente,
os eventos diminuiam. O tutor mencionou ainda tremores musculares pontuais e ansiedade

desde sempre.

No exame neuroldégico ndo foi detetada nenhuma anomalia. Foi recomendada
realizacdo de RM cranioencefédlica e analise de LCR, mas, devido a forte suspeita de
perturbacdo comportamental, em conjunto com o tutor, optou-se por protelar os exames de
diagnostico avancados e realizar uma avaliagcdo completa em consulta de comportamento
animal. Por aconselhamento da médica veterinaria que iria realizar esta consulta, foi iniciado
ensaio terapéutico com fluoxetina: 4 mg sid durante duas semanas e, posteriormente, duplicar

a dose para 8 mg sid (de manha).

Na consulta de comportamento animal a historia clinica foi aprofundada. Entre as
informagdes recolhidas, algumas das mais relevantes foram: adotado aos 2 meses de idade
e sempre demonstrou um comportamento medroso; sociavel com adultos, mas sente medo
de criangas, que prefere evitar; durante os passeios sem trela, aproxima-se de outros cées,
e, por vezes, demonstra agressividade; apresenta comportamento protetor em relacdo a
comida, que foi incentivado pelo tutor, e rosna ao ser incomodado enquanto dorme, seja na
prépria cama ou no colo das pessoas; tendéncia para comer e beber apenas na companhia
dos tutores, fazendo o mesmo quando tém visitas, eventualmente por receio que lhe retirem

a comida; possui instinto cagador, com interesse por objetos em movimento.

O comportamento que é o foco deste caso clinico € uma estereotipia com a lingua,
gue se manifesta lambendo o chéo, as patas e o ar de forma repetida. A sua frequéncia e
intensidade aumentam quando recebem visitas em casa, particularmente quando as visitas
deixam de Ihe dar atencdo. Os episodios eram interrompidos por alteracdo do ambiente ou

distragéo do paciente de forma direta ou indireta (brincar ou chamamento).

A médica veterinaria de comportamento animal considerou que o diagnéstico mais
provavel para estas manifestacfes seria perturbacdo obsessivo-compulsiva por dificuldade
em gerir frustracdo e necessidade de sentir controlo sobre o ambiente, sobretudo no que

respeita a interagdo com pessoas.
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O plano terapéutico consistiu em manter 8 mg de fluoxetina sid por um periodo minimo
de 6 meses e implementar alteragbes na rotina, nomeadamente, ndo reforcar pedidos de
atencdo, ndo deixar os brinquedos sempre disponiveis, diminuir gradualmente a intensidade
com gque as visitas o cumprimentam, e, ao mudar de diviséo, redirecionar a aten¢do para
objetos de estimulacdo mental. No caso de inicio das compuls@es, o comportamento deve ser
parado, sem interferir diretamente com o0 paciente, ou seja, através de movimento
(levantando-se ou passando perto do animal) ou som e, posteriormente, canalizar a atengéo

para o tutor e direcionar para objetos de estimulagdo mental.

O paciente ndo realizou consultas de reavaliacdo, contudo, através de contacto
telefénico, foi confirmada a melhoria com a medicacdo e alteracbes no ambiente e nas
interacdes. Ainda assim, os episédios continuaram a ser mais intensos quando os tutores

recebem visitas em casa.

4. Discussao

4.1.Caso | — Doenca de Lafora

As primeiras manifestacGes paroxisticas da paciente do caso | foram reportadas pela
tutora como episodios tipo “susto” ou sobressalto que ocorriam no periodo de inducdo do
sono. Apés o episédio verificavam-se alteragfes ligeiras no estado mental e, no intervalo
interictus, o exame neurolégico ndo apresentava anomalias. Nado possuiamos registos
audiovisuais nesta fase, no entanto, os episédios eram sugestivos de convulsbes epiléticas
mioclonicas com resposta favoravel a fenobarbital. Quando as crises agravaram e a paciente
foi hospitalizada, observaram-se alteragdes no exame neuroldgico, nomeadamente, resposta
de ameaca exagerada com fotossensibilidade e reflexos pupilares diretos e indiretos
incompletos. Estas alteracbes eram compativeis com manifestacfes de pds-ictus, uma vez
gue reverteram decorrido um pequeno periodo. Durante a hospitalizacdo foram obtidos
registos audiovisuais que permitiram avaliar os episédios com mais detalhe. As mioclonias

ocorriam em momentos de repouso, projetando a paciente para tras (Figura 1).

A andlise genética que identificou duas cOpias da mutagéo que codifica para a doenca
de Lafora foi possibilitada pela paciente pertencer a raca Beagle. A idade no inicio dos sinais
clinicos (7 anos) enquadra-se no intervalo descrito para a raca, entre 0os 6 e 0os 13 anos (Flegel
et al. 2024). A caracterizagdo da paciente (raca e idade) associada a observacdo das
manifestacdes clinicas de mioclonias elevaram muito a suspeita clinica e o teste genético
permitiu o diagnéstico definitivo. Um estudo de Miguel-Garcés et al. (2024) avaliou 11
canideos com esta condi¢do, concluindo que a RM cranioencefalica ndo proporciona uma

vantagem diagnéstica significativa.
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A doenca de Lafora € uma forma de epilepsia mioclonica progressiva, sendo possivel
o desenvolvimento de convulsdes epiléticas tdnico-clénicas, como ocorreu neste caso (De
Risio and Munana 2022). Até ao presente momento, ndo existe tratamento curativo, a sua
gestdo requer acompanhamento periédico e tratamento crénico sintomatico das convulsbes
epiléticas, sendo que, numa fase inicial, as mioclonias geralmente melhoram com
levetiracetam (von Klopmann et al. 2021). A evolugcdo da resposta ao tratamento com
farmacos antiepiléticos, neste caso fenobarbital, levetiracetam e gabapentina, foi semelhante
ao descrito em estudos como o de Flegel et al. (2021), isto €, inicialmente os tutores tém a
percecdo de que a frequéncia das convulsdes epiléticas diminui e, posteriormente, reportam

um aumento das crises, independentemente da medicacdo em curso.

Ainda que a doenca seja progressiva, geralmente os Beagles com doenca de Lafora
tém uma esperanca média de vida adequada a raca, cerca de 12 anos (Flegel et al. 2021).
Devido a persisténcia e agravamento da sintomatologia na paciente do caso |, apesar das
tentativas de controlar a doenca com aumento gradual das doses de antiepiléticos, foi
realizada eutanasia aos 9 anos de idade. Este caso salienta a importancia do controlo
reprodutivo em racas predispostas, especialmente em cdes com historico familiar ou sinais
clinicos compativeis, através de rastreio genético para prevenir a disseminacdo desta

condicgdo grave.

A paciente demonstrava agudizacdo da sintomatologia epilética associadas a
indiscri¢cBes alimentares. A ingestdo acidental de agucar previamente a ultima hospitalizacéo
pode ter exacerbado o quadro clinico, devido ao impacto no metabolismo do glicogénio no
processo neurodegenerativo caracteristico da doencga (von Klopmann et al. 2021). O eixo
intestino-cérebro tem sido alvo de varios estudo nas ultimas décadas, assim como a sua
relacdo com a epileptogénese (Gernone et al. 2022; Verdoodt et al. 2022). A influéncia das
disbioses intestinais na epilepsia e o impacto da nutricdo no controlo das convulsdes e na
farmacocinética de antiepiléticos sédo temas pertinentes a aprofundar em estudos futuros. Os
transplantes fecais sédo outro topico promissor, uma vez que € uma intervencao com potencial
para melhorar o controlo de convulsdes epiléticas e das alteracbes comportamentais

associadas a epilepsia (Watanangura et al. 2024).

Ao longo do estudo, este foi 0 Unico caso diagnosticado com epilepsia. No entanto, as
mioclonias séo consideradas um disturbio do movimento pelo Colégio Europeu de Neurologia
Veterinaria, através da International veterinary canine dyskinesia task force consensus

statement (Cerda-Gonzalez et al. 2021).
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4.2.Caso Il — Discinesia paroxistica

As manifestacdes paroxisticas observadas no paciente do segundo caso comegaram
aos 2 anos de idade, tinham inicio subito, sem fatores precipitantes reconhecidos e com
frequéncia irregular. Apesar do estado de consciéncia estar preservado, era notada ansiedade
e inquietacdo no decurso das manifestacdes involuntérias de aumento do ténus muscular,
movimentos oscilatérios da cabeca e do tronco, tremor generalizado, distonia (Figura 2) e
ataxia (Figura 3). Os fatores preponderantes para o diagnéstico presuntivo de discinesia
paroxistica foram a apresentacéo dos episddios, sem manifestacdes do SNA, manutencao do

estado de consciéncia normal e duracdo superior a 2 minutos com recuperacao imediata.

A maioria dos neurologistas veterinarios consideram que as discinesias paroxisticas
resultam de uma disfuncdo nos nucleos basais, com potencial envolvimento do cerebelo
(Cerda-Gonzalez et al. 2021; Kim et al. 2024; Mandigers et al. 2024). Considerando a
inexisténcia de um teste diagnéstico especifico, o facto de terem sido excluidas condicbes
estruturais e metabdlicas através de exames complementares de diagnéstico, citando, RM
cranioencefalica, analise de LCR, ecografia abdominal e cardiaca, doseamento de anticorpos
relativos a sensibilidade ao glaten, acidos biliares e hormonas da funcao tiroideia (TSH e TT4),

reforcou a probabilidade de estarmos perante esta perturbacdo do movimento.

Até a data ndo esta descrita nenhuma discinesia paroxistica genética, nem
presumivelmente genética, no Bouledogue francés (Mandigers et al. 2024). Quando a causa
€ estrutural ou reativa, os sinais neurolégicos tendem a persistir apos o término do episédio
(Cerda-Gonzalez et al. 2021). No presente caso 0 exame neuroldgico encontrava-se normal,
sem historial de exposi¢ao a farmacos como o propofol ou fenobarbital ou a téxicos exdgenos
e nao havia sinais laboratoriais de sensibilidade ao gliten (anticorpos imunoglobulina G anti-
gliadina e imunoglobulina A anti-transglutaminase 2). Desta forma, ndo foi reconhecida uma

causa para a perturbacdo do movimento.

A informacdo referente a alimentacéo do paciente foi descrita por se colocar a hipotese
de uma relacao entre a dieta e a frequéncia e intensidade dos movimentos involuntarios. Nao
foram identificados relatos semelhantes na literatura cientifica, e, tratando-se de um caso
clinico isolado, ndo é possivel estabelecer uma associacado entre a dieta comercial Hills® z/d

e as manifestacdes de discinesia paroxistica.

O topiramato aparenta ter eficacia na reducdo da frequéncia das discinesias
paroxisticas em alguns pacientes (A. Ferreira, comunicacao pessoal a autora, 2023). Embora
esta condi¢cdo tenha bom prognéstico, ndo representando risco de vida, a dermatite atopica,

gue demonstrava uma resposta positiva a dieta comercial Hills® z/d, constituia uma

preocupacao para os tutores. Neste caso, a terapéutica com topiramato permitiu reintroduzir
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a dieta mais adequada as suas necessidades com uma reducéo significativa na frequéncia e

intensidade dos episodios, melhorando a qualidade de vida do paciente e dos tutores.

O padréo natural das discinesias paroxisticas € comumente caracterizado por periodos
de episbédios em salva intercalados com longos intervalos de auséncia de sinais clinicos,
dificultando a avaliacdo da eficacia da terapéutica implementada (Lowrie and Garosi 2017a).
Apesar de ter ocorrido uma melhoria consideravel na frequéncia e intensidade das
manifestacdes paroxisticas deste paciente, ndo é possivel atribui-la ao topiramato. De forma
a obter evidéncia que suporte a utilizacdo de farmacos nas discinesias paroxisticas €
necesséria a realizacdo de ensaios terapéuticos envolvendo um numero significativo de

pacientes com acompanhamento da sua evolucao clinica a longo prazo.

Thai et al. (2023) demonstraram que o topiramato pode alterar o microbioma intestinal
no sentido de reforcar o seu efeito anticonvulsivo em ratinhos. A sua utilizacdo na gestdo de
perturbacdes do movimento hipercinéticas em medicina humana € explorada por Siniscalchi
et al. (2012). Ainda que o topiramato aparente promover a estabilizacdo da excitabilidade
neuronal, a evidéncia cientifica para o seu uso em distirbios do movimento permanece

insuficiente (Siniscalchi et al. 2012).
4.3.Caso lll — Hiperexcitabilidade do nervo periférico

No terceiro caso sao observadas manifestacdes de mioquimia (Figura 4) e
neuromiotonia (Figura 5) reportadas pela primeira vez aos 5 anos de idade. Os episodios
ocorriam na auséncia de fatores desencadeantes conhecidos, sem alteracdo do estado
mental e com duracdo de alguns minutos. Os tutores descreveram outro evento distinto em
gue, apos saltar para o chdo, o paciente apresentou contor¢cdes do tronco, movimentos
sugestivos de engasgo, ataxia, rigidez generalizada e manifestagcbes do SNA (urinou e
defecou). Uma vez que esta descricdo ndo corresponde a apresentagdo tipica de uma
convulsdo epilética, e ndo possuimos nem informacbes sobre o estado mental, nem
gravacdes audiovisuais, é apenas possivel suspeitar que o0 episddio se tratou de uma
convulsdo epilética. Os registos audiovisuais obtidos correspondiam ao periodo de
recuperacdo do evento, possivelmente o pos-ictus, onde era observavel prostragcdo, miccao
no local onde dorme, tremores generalizados e os tutores acrescentaram gue se encontrava

atéxico, com rigidez muscular e que defecou.

A mioquimia e a neuromiotonia geralmente sugerem a existéncia de uma doenca do
sistema nervoso, sendo as alteracdes funcionais dos canais de potassio a etiologia mais
frequente. Outras causas possiveis de hiperexcitabilidade do nervo periférico incluem
intoxicagBes, desequilibrios eletroliticos, endocrinopatias, doencas neurodegenerativas,
excitacdo e stress (W. Dewey and C. da Costa 2016; Freeman and Ives 2020; Cerda-Gonzalez
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et al. 2021). No presente caso, 0 paciente ndo tinha histéria compativel com exposi¢do a
toxicos, e as andlises sanguineas realizadas ndo indicavam alteracfes metabdlicas nem

desequilibrios eletroliticos que justificassem a sintomatologia.

Em Jack Russel terriers afetados com ataxia espinocerebelar, o inicio das
manifestacdes de hiperexcitabilidade do nervo periférico habitualmente ocorrem antes dos 3
anos de idade, mais precocemente do que no paciente do caso mencionado, podendo
apresentar concomitantemente convulsdes epiléticas generalizadas ténico-clénicas (W.
Dewey and C. da Costa 2016; Freeman and Ives 2020). Através do teste genético verificou-
se que a mutacdo responsavel pela ataxia espinocerebelar no gene KCNJ10 ndo estava
presente. No estudo de Vanhaesebrouck et al. (2023) é questionada a relacdo entre a
mutacao e os sinais de hiperexcitabilidade do nervo periférico porque, embora a mioquimia e
neuromiotonia clinicas sejam comuns em caes com ataxia espinocerebelar e homozigéticos
para a variante KCNJ10, uma proporcdo desses caes (22%) ndo apresentou sinais de
mioguimia ou heuromiotonia. Além disso, todos 0s cées que apresentavam apenas mioquimia
ou neuromiotonia, sem ataxia, ndo eram portadores da mutacdo (Vanhaesebrouck et al.
2023). E assim sugerida a hipotese de que a mioquinia e neuromiotonia sejam causadas por
outra variante genética, ou que estes pacientes sofram de uma sindrome imunomediada,

semelhante ao que ocorre em humanos (Irani et al. 2010).

N&o tendo sido realizado tratamento com mexiletina, é desconhecido o potencial efeito
da terapéutica atualmente recomendada. Decorridos 5 meses, no Unico contacto de
acompanhamento conseguido, foi transmitido a ndo ocorréncia de novos episddios neste

periodo.

O prognostico é reservado em casos de ataxia espinocerebelar em que os episodios
de contracdo muscular sustentada se prolongam por tempo suficiente para se desenvolver
hipertermia fatal (Freeman and Ives 2020). Ndo foram encontradas documentadas as
perspetivas prognoésticas em pacientes com mioquimia e neuromiotonia de intensidade

moderada, sem ataxia espinocerebelar.

Apesar dos tremores possuirem uma frequéncia uniforme, enquanto a
hiperexcitabilidade do nervo periférico origina manifestacbes de frequéncia variavel, nos
casos Il e Il a autora sentiu dificuldade na distincdo fenotipica entre ambos nos registos
audiovisuais dos pacientes. Ao longo da investigagao foi percetivel que esta dificuldade esta
reportada pela comunidade cientifica, particularmente a distingcao clinica entre fasciculactes

generalizadas e tremores (Liatis et al. 2024).
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4.4.Caso IV — Narcolepsia

A paciente do caso IV manifestou o primeiro colapso aténico aos 12 anos de idade. Os
episédios eram precipitados pela oferta de alimento, ocorrendo perda subita do ténus
muscular, sem movimentos ténico-clénicos, nem manifestacdes do SNA. Apos estimulagéo
verbal e tactil, recuperava rapidamente, retomando a atividade cessada, neste caso a
alimentacdo (Figura 6). Pela apresentacdo tipica de cataplexia induzida por estimulos
positivos, foi assumido o diagndstico de narcolepsia. Em convulsdes generalizadas atonicas
ocorre igualmente perda subita de tbnus muscular, contudo, este tipo de convuls@es epiléticas
sdo raras em medicina veterinaria e, geralmente, ndo estdo associadas ao periodo de
alimentacéo (W. Dewey and C. da Costa 2016; Santifort et al. 2021).

A narcolepsia apresenta duas formas distintas: uma hereditéaria e outra adquirida. A
forma hereditaria € causada por mutacbes no gene HCRTR2 (recetor 2 da hipocretina),
manifestando-se tendencialmente nos primeiros meses de vida (de Lahunta et al. 2021;
Mondino et al. 2021; Cocostirc et al. 2023). Apesar da analise genética estar disponivel para
cdes da raca Baixote, teste que confirmaria uma origem genética na génese da doenca, ndo
foi realizada para otimizag&o dos recursos financeiros da tutora durante as hospitalizacdes e

pela primeira manifestacdo de cataplexia ter ocorrido apenas aos 12 anos de idade.

A forma adquirida da doenca, mais frequente em cées adultos, ocorre por perda de
neurénios produtores de hipocretina 1 no hipotalamo, resultando numa diminuicdo da
concentragdo de hipocretina no LCR (W. Dewey and C. da Costa 2016; de Lahunta et al.
2021). Santifort et al. (2021) consideram que a presenca de episddios de cataplexia deve
incentivar uma abordagem diagnéstica para pesquisa de doencas intracranianas ou
extracranianas quando a forma hereditaria é improvavel, sendo a RM cranioencefélica
particularmente recomendada (Mondino et al. 2021). Neste estudo de casos de narcolepsia
adquirida foram diagnosticadas encefalite suspeita de origem por reagédo vacinal (esgana),
meningoencefalite de origem desconhecida e neoplasia hipofisaria. Em cdes com
apresentacdo aguda dos sinais clinicos foram ainda reportados focos de inflamacgéo
extraneural (pneumonia por aspiragdo e otite média) suspeitos de estarem na génese da
narcolepsia, uma vez que a remissao da sintomatologia ocorreu ap0s gestao terapéutica com
anti-inflamatérios. Em medicina humana a condi¢cao esta associada a traumatismos cranianos,
neoplasias, doencas autoimunes, encefalites, sindromes paraneoplasicas, rea¢cdes vacinais e
infecbes bacterianas e virais (Santifort et al. 2021). Devido as varias comorbilidades da
paciente, ndo foram realizados exames de diagndstico por imagem avancados ou analise de
LCR, pelo gue podemos apenas presumir um diagnostico clinico de narcolepsia adquirida.
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Durante a ultima hospitalizagdo no HEV foram relatados tremores esporadicos e
verificaram-se alteracdes analiticas, nomeadamente, hipocalcemia. Uma vez que as doencas
metabdlicas e alteracdes eletroliticas estdo descritas como potenciais causas de tremores ou

hiperexcitabilidade do nervo periférico, esta seria uma etiologia possivel (Liatis et al. 2024).

Embora ponderada, a terapéutica sintomatica com imipramina foi protelada,
considerando as comorbilidades prioritarias em curso. A narcolepsia habitualmente tem bom
prognéstico, no entanto, a paciente faleceu poucos meses apds o primeiro episédio, por
causas desconhecidas, o que corrobora com a suspeita de uma doenca oculta na base da
narcolepsia. Uma das hip6teses mais provaveis, tendo em conta o estudo de Santifort et al.
(2021), seria uma neoplasia hipofisaria na origem do hipercortisolismo, visto que, apesar de
uma origem adrenal ter sido privilegiada na paciente, uma origem hipofisaria nao foi

formalmente excluida.
4.5.Caso V — Discinesia paroxistica

O paciente do quinto caso apresentava eventos paroxisticos frequentes desde os dois
anos de idade, sem fatores precipitantes identificados e de duracao média de dois minutos e
meio. As manifestacbes clinicas incluiam tremores focais da cabeca e generalizados,
contracao sustentada dos musculos da mastigacao (Figura 7), ataxia e posturas distonicas
(Figura 8). Durante os episédios ndo ocorriam manifestacbes do SNA, o estado mental do
paciente aparentava estar normal e, apés o término do episddio, a recuperacéo era rapida (o

gue suporta uma auséncia de periodo pés-ictus).

Com base na histéria clinica, exames de estado geral e neurolégico normais e
observacdo dos registos audiovisuais dos episédios foi estabelecido um diagndstico
presuntivo de discinesia paroxistica. Por indisponibilidade da tutora para aprofundar a
investigacédo, foi proposto tratamento empirico com dieta isenta de gluten e administracao de
topiramato. A exclusdo do glaten da dieta coincidiu com auséncia de episodios paroxisticos
durante 6 meses, pelo que a tutora optou por nao iniciar o tratamento farmacolégico.
Decorridos 10 meses, apesar da restricdo de gluten, a frequéncia dos episddios voltou a
aumentar (a partir de janeiro de 2024, como pode ser observado na Figura 9), porém, como

ndo compareceu para reavaliagdo e ajuste da terapéutica, este farmaco néo foi iniciado.

A discinesia paroxistica sensivel ao gluten esta descrita exclusivamente no Border
terrier, sendo a Unica raca para a qual a dieta sem gluten é formalmente indicada. Contudo, a
sua implementacao pode ser considerada noutros canideos, especialmente racas peguenas
ou do tipo terrier (Santifort and Mandigers 2022). O estudo de Rogers et al. (2023) investigou
a hipétese da presenca desta condi¢cdo em diferentes racgas, concluindo que varios pacientes

com discinesia paroxistica apresentaram evidéncias laboratoriais de sensibilidade ao gluten,
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dos quais 36% obtiveram remissdo completa dos sintomas com dieta isenta de glaten.
Considerando nao serem conhecidas contraindicagdes ou efeitos adversos associados a esta
dieta na literatura, pode ser reforcada a sua indicacao como abordagem terapéutica empirica,

particularmente em situacdes de tutores que recusem aprofundar a investigacao.

Tal como referido no caso Il, a evolugcao natural das discinesias paroxisticas inclui
frequentemente longos periodos sem sinais clinicos, assim como intervalos de tempo com
episodios em salva, dificultando a avaliacdo da eficicia da terapéutica elegida. Porém, no
caso de estarmos perante uma discinesia paroxistica, geralmente o prognostico € bom, ainda

gue esta se revele refrataria ao tratamento (Mandigers et al. 2024).
4.6.Caso VI — Perturbacéo obsessivo-compulsiva

Os episaodios do paciente do Ultimo caso iniciaram-se aos quatro anos de idade, tinham
duracdo de 2 a 3 minutos e ocorriam mdultiplas vezes por dia. Manifestavam-se como crises
de hipersalivacado (Figura 10) e lambedura compulsiva dos labios (Figura 11), patas, ar e chao
e podiam ser interrompidas mediante chamamento. A sua frequéncia e intensidade
associavam-se a periodos stressantes, exacerbando quando as visitas que recebiam em casa

deixavam de lhe dar atengéo.

Inicialmente, a hipétese diagndstica mais provavel seria gastrite cronica, no entanto,
apesar de investigacao clinica e tratamento apropriados, as manifestacdes intensificaram-se.

Por este motivo, foi reforcada a suspeita de convulsdes epiléticas parciais.

As convulsdes epiléticas comportamentais podem representar um desafio na sua
distingdo de eventos como perturbacbes do comportamento ou episoddios de dor (De Risio
and Munana 2022). Neste caso, os episédios podiam ser interrompidos por intervengcédo dos
tutores, o que néo seria possivel no caso de convulsdes parciais, e ndo ocorria pos-ictus (W.
Dewey and C. da Costa 2016). O exame neurol6gico ndo revelou anomalias. Devido a forte
suspeita de perturbacdo comportamental, em conjunto com o tutor, optou-se por protelar os
exames de diagndstico neuroldgicos avancados e realizar uma avaliacdo completa em
consulta de comportamento animal. Através de questionarios disponibilizados pela médica
veterinaria de medicina do comportamento, o diagndstico provavel para os movimentos

estereotipados com a lingua seria perturbacdo obsessivo-compulsiva.

O paciente apresentou resposta positiva a terapéutica comportamental com foco na
melhoria da dificuldade em gerir a frustragcdo e necessidade de sentir controlo sobre o
ambiente, associada a terapéutica farmacolégica com fluoxetina. Ainda assim, os episodios

permaneceram mais intensos quando recebiam visitas em casa.
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Bécuwe-Bonnet et al. (2012) consideram que a maioria dos pacientes com
comportamento de lambedura de superficies estdo afetados com doencga gastrointestinal
subjacente, apresentando melhoria ou resolucdo do problema com terapéutica
gastrointestinal apropriada, o que reforca a importancia da investigacdo exaustiva realizada

pela equipa de medicina interna numa primeira abordagem.

Alguns distarbios compulsivos podem ter uma componente de convulsdo epilética
focal, tornando-se um fator que dificulta o diagnéstico de ambas as perturbacdes. Atravées de
EEG foi evidenciada atividade epilética anormal em Bull Terriers com comportamentos
estereotipados de perseguicdo da cauda, alteracBes parciais do estado mental (estado de

transe, por exemplo, olhar fixo) e agressividade episodica (Moon-Fanelli et al. 2011).
5. Consideracdes finais

O diagndstico incorreto de epilepsia conduz a casos suspeitos de epilepsia refratéria
ao tratamento, fenébmeno denominado de pseudoresisténcia (Charalambous et al. 2023). A
implementacdo de terapéutica antiepilética deve ser criteriosa, acarretando uma discusséo
com avaliacdo, em conjunto com o0s tutores, dos beneficios e riscos associados. As
convulsdes epiléticas sdo um risco para a saude do paciente e tém forte impacto emocional
na familia do animal. Os impactos negativos dos farmacos antiepiléticos incluem os seus
efeitos adversos, custos financeiros associados a medicacdo diaria e monitorizacao de
valores séricos da mesma e 0 Seu uso em eventos ndo epiléticos ser frequentemente
contraindicado. Além disso, quando iniciados, devem ser mantidos como terapéutica cronica,
frequentemente durante toda a vida (W. Dewey and C. da Costa 2016; Freeman and Ives
2020). O midazolam intranasal, j& administrado noutros paises da Europa por meio de
dispositivos de pulverizacdo ou seringas sem agulha, apresenta elevado sucesso na
interrupcdo de convulsdes epiléticas e na adesao por parte dos tutores. Dessa forma, podera
ser uma opgao promissora em caso de suspeita de convulsbes epiléticas como terapia de
emergéncia e diagnéstico empirico, previamente ao inicio de terapéutica crénica (Kéhn et al.
2023).

O facto da El ser um diagnéstico de exclusao torna-a o tipo etiolégico de epilepsia mais
dificil de diferenciar de outros episédios ndo epiléticos, uma vez que, ao contrario das causas
estruturais e metabdlicas, ndo existe um teste diagnostico especifico. No entanto, os avangos
na area da genética tém permitido a disponibilizacdo de testes para mutacdes genéticas
associadas a condicdo (de Lahunta et al. 2021). Os exames complementares de diagndstico
avangcados assumem um papel particularmente relevante em pacientes que apresentem
alteragc6es no exame neuroldgico durante o periodo interictus, tais como, défices neurolégicos
ou alteragcbes comportamentais, ou que iniciem as convulsdes fora da faixa etaria tipica para
a El (W. Dewey and C. da Costa 2016).

46



As convulsdes generalizadas tonico-clénicas tém uma apresentagao clinica classica,
facilmente reconhecida pela maioria dos clinicos generalistas, enquanto as convulsées
epiléticas focais representam um desafio diagndstico maior, devido a vasta variedade
fenotipica (De Risio and Platt 2014). Em convulsdes epiléticas que afetem os quatro membros
do animal, ou os dois lados do corpo, é expectavel que ocorra envolvimento dos dois
hemisférios cerebrais (forma generalizada), levando a alteragdes no estado de consciéncia
do paciente. No caso do estado de consciéncia estar preservado numa manifestacdo de
distribuicdo generalizada, € provavel que a perturbacédo presente nao seja epilética (Lowrie
and Garosi 2017a). Embora a avaliacdo do estado de consciéncia seja Util para distinguir
diferentes tipos de eventos, é fundamental reconhecer as limitacdes da sua analise, uma vez
gue se baseia em critérios subjetivos (de Lahunta et al. 2021).

De forma a estabelecer se 0 evento € compativel com uma convulsao epilética, a
tabela 3 pretende sintetizar as caracteristicas dos diferentes episodios paroxisticos estudados

no presente trabalho:

Tabela 3 — Episédios paroxisticos descritos nos casos clinicos e as suas principais
caracteristicas comparativamente a convulsdes epiléticas generalizadas tonico-clénicas

Precipitantes Episédio Duracao
~ Indggao d(.) s,ono Atividade motora
Convulsoes ou imprevisivel. . -
et oy o involuntaria, Geralmente
epiléticas Sinais de : - I
. . manifestacdes do menos de 3 Pés-ictus
generalizadas prodromo .
. . L. . SNA, perda de minutos
ténico-clénicas | potencialmente A
. e . consciéncia
identificaveis
Contracéao
muscular
Mioclonia Estimulos involuntaria e
epilética visuais, subita, sem <100 Pos-ictus
(Doenga de auditivos ou manifestacdes do | milissegundos
Lafora) sensoriais SNA, sem
alteragdes no
estado mental
Atividade motora
involuntaria
(geralmente com
aumento do ténus
o Atividade fisica, | _muscular), sem i
Discinesia Y manifestacdes do Segundos a Recuperacao
N excitagao ou . .
paroxistica , ., SNA, sem horas imediata
imprevisivel ~
alteragdes no
estado mental
(pode apresentar
ansiedade ou
inquietacéo)
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, Colapso atonico,
Estimulos . ~
s sem manifestacoes ~
. positivos Segundos ou | Recuperagao
Narcolepsia : ~ do SNA, com ! . .
(alimentagéao, minutos imediata
o perda de
excitacao) e
consciéncia
Movimentos
estereotipados,
sem manifestagdes
do SNA, estado
Compulsoes Estimulos do mental normal ~
. . Segundos a Recuperagéao
obsessivo- ambiente (pode apresentar . .
. A horas imediata
compulsivas envolvente diminuicdo da
responsividade),
possibilidade de
interromper o
episodio
'"Ondulagio focal
ou movimento
vermicular da pele.
Excitagéao, 2Rigidez muscular
stress ou persistente.
. Lo imprevisivel. Raramente ~
Mioquimia' e . . Recuperagéao
- . 5 Persistem resultam em Variavel . .
neuromiotonia . imediata
durante o sono movimento da
e anestesia regido do corpo
geral afetada, sem
manifestacdes do
SNA, estado
mental normal

Identificado o tipo de movimento involuntario presente, é determinado o processo para
estabelecer a sua etiologia e tratamento subsequente. O diagnoéstico, ou a exclusdo de
determinadas condi¢ces, conduzird a potenciais op¢des terapéuticas ou a tranquilidade de
gue, apesar de nao podermos oferecer nenhuma solucao, a condicdo é benigna (W. Dewey
and C. da Costa 2016). O nivel de confian¢ca no diagndstico tem um grande impacto na
transmissao de serenidade aos tutores. Relativamente a monitorizacdo da condicdo, a
manutencao de um registo dos episédios com a data, frequéncia e duragdo pode ser uma
ferramenta valiosa para o estudo da perturbacéo e para avaliar a resposta ao tratamento.

Através deste trabalho foi criada uma proposta de algoritmo para classificacdo de
perturbacdes do movimento (Figura 12) com base na terminologia definida por Cerda-

Gonzalez et al. (2021) e na apresentacéo clinica dos diferentes disturbios:
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Existemn contragdes ritmicas oscilatorias?

sim nao

ﬁ Existe movimento do segmento do corpo envolvido?

sim nao

O movimento & abrupto

sim nao
e do tipo “choque™?

Mioquimia/
Fasciculagoes

Mioclonia l
Caimbra As contragées afetam principalmente
os musculos extensores?

O movimento provoca
uma postura anormal?

Distonia

s R Neromiome

Figura 12 - Algoritmo para auxiliar o diagnoéstico clinico de diferentes manifestagdes de
perturbagcdes do movimento (original)

6. LimitacOes

O principal objetivo do presente trabalho consistiu na sensibilizacdo da comunidade
médico-veterinaria para algumas das manifestacdes paroxisticas que mimetizam convulsées
epiléticas. Ainda assim, existem limitagBes a ter em consideracao:

A amostra do estudo é heterogénea, impossibilitando comparactes diretas entre os
casos, uma vez que os critérios de inclusédo englobam canideos com qualquer episédio que
mimetize convulsdes epiléticas.

A principal limitag&o deste estudo de casos reside na dificuldade em obter diagnosticos
definitivos, seja por restricdes financeiras dos tutores ou por avanc¢os insuficientes nas
ciéncias veterindrias relativamente a este tema. Exames complementares como o EEG ou o
eletromiograma néo foram realizados em nenhum dos pacientes, dado que s&o recursos que
ndo se encontram disponiveis no HEV. No caso V, néo foi realizado qualquer tipo de exame
complementar de diagnostico. No caso VI, os registos audiovisuais cedidos pelo tutor
correspondem a um periodo posterior ao inicio da terapéutica comportamental.

O diagndstico por observacao de registos audiovisuais é uma limitacdo. Embora a
utilizacao de gravagdes de imagem para diagnosticar eventos paroxisticos seja cada vez mais
comum, nao se deve depender exclusivamente das mesmas devido ao baixo nivel de
concordancia sobre a presenca, o tipo e a semiologia dos movimentos involuntarios relatados
por especialistas e ndo especialistas em neurologia veterinaria (Packer et al. 2015; Kim et al.
2024).
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Outras limitagcOes estdo relacionadas com a colaboragéo dos tutores, por exemplo, no
caso |, as colheitas de sangue para doseamento sérico de fenobarbital devem ser realizadas
de forma sistematica, no mesmo laboratério e idealmente antes da administragéo do farmaco,

de forma a podermos realizar comparagdes mais fidedignas.
7. Concluséao e perspetivas futuras

Com o crescente reconhecimento de novas entidades clinicas torna-se imperativo
desenvolver ferramentas para a distin¢cao entre episodios paroxisticos e convulsdes epiléticas.
A apresentacdo fenotipica dos eventos e os exames de estado geral e neurolégico sao
elementos-chave para o diagndstico correto. Uma vez que a descricdo dos tutores nem
sempre é precisa ou completa, os registos audiovisuais sdo fundamentais e, na sua auséncia,
€ importante relembrar a gravacao de eventos futuros.

Como apresentado na tabela 3, os critérios basilares para identificar uma convulsdo
epilética tonico-clénica autolimitada sédo: desencadeamento inesperado ou em periodos de
repouso, atividade motora involuntaria, duracdo frequentemente limitada a segundos ou
breves minutos, manifestacbes do SNA, alteracdo do estado de consciéncia e presenca de
pbs-ictus. Em contraste, as perturbacdes do movimento e do comportamento podem
prolongar-se por minutos ou horas, raramente ocorrem manifestacdes autondmicas, o
paciente aparenta ter o estado de consciéncia preservado e a recuperacdo do episédio é
imediata. As doengas do sono séo pouco reconhecidas em animais de companhia, pelo que
a documentagdo de casos isolados contribui significativamente para avangos no
conhecimento acerca deste grupo de condicdes.

Os estudos de casos clinicos sdo uma mais-valia por permitirem documentar
condicdes menos frequentes relevantes para diagndsticos diferenciais, auxiliando no
reconhecimento de apresentagdes atipicas e no estabelecimento de padrdes clinicos. Servem
como ponto de partida para investigac6es mais amplas, levantando hipoteses sobre etiologia,
fisiopatologia, diagndstico e tratamento.

Os desafios identificados no estudo foram as limitagcdes nos meios de diagndstico,
nomeadamente a impossibilidade de acesso a exames avancados como o EEG e
eletromiografia, ou a falta de acompanhamento a longo prazo, fundamental para a avaliagéo
fidedigna da resposta as terapéuticas selecionadas.

As atualizagOes tém sido continuas nesta area, nomeadamente, pelo desenvolvimento
de consensos que pretendem uniformizar a terminologia e pela disponibilizacdo de testes
genéticos que acrescentam uma ferramenta fundamental para diagnésticos definitivos.
Apesar de ndo existirem tratamentos reportados para todas as condi¢bes descritas no

presente trabalho, a sua identificacdo € relevante para a direcao clinica a seguir.
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A tematica deve ser mais explorada, nomeadamente em relagdo a outras condi¢cbes
que nao foram abordadas neste estudo. A sincope cardiorrespiratéria, os episodios
vestibulares transitérios e quadros de dor episddica sdo outros dos diagnoésticos diferenciais
gue mimetizam convulsdes epiléticas. Estudos como o de Kelmer et al. (2023), em que é
utilizada a concentracédo sérica de fésforo ap6s perda transitéria de consciéncia como auxiliar
diagndstico diferenciador entre convulsdes epiléticas generalizadas ténico-clénicas e sincope
em canideos, vao reduzindo a lacuna entre as medicinas veterinaria e humana.

Paralelamente ao diagndstico crescente de eventos que mimetizam convulsdes em
canideos, a medicina felina € outra area das ciéncias veterindrias em expansao. A
caracterizacdo de episodios paroxisticos em felinos, como por exemplo, a sindrome de
hiperestesia felina e as discinesias paroxisticas, enfrenta maiores desafios pela menor
guantidade de estudos e falta de padronizagcdo com consensos.

A evolucao tecnolégica apresenta perspetivas promissoras para o diagndstico,
prognaostico e monitorizacdo de perturbacdes do movimento hipercinéticas, tais como, ataxia,
distonia e tremores, através de inteligéncia artificial, pela analise de registos audiovisuais,
dados de dispositivos portateis, EEG e eletromiografia, reduzindo a subjetividade da avaliacdo

clinica tradicional (Vizcarra et al. 2024).
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