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O papel da neuroreabilitação em cães com mielomalácia 

Resumo 

A mielomalácia progressiva (MMP) corresponde a necrose hemorrágica ou isquémica 

que pode ascender e/ou descender ao longo da medula espinhal (ME). Atualmente acredita-

se que, aproximadamente, 10% dos cães com hérnia de extrusão toracolombar aguda e 

ausência da sensibilidade à dor profunda (SDP) possam desenvolver a MMP, sendo as raças 

condrodistróficas as mais suscetíveis. 

O presente estudo teve como objetivos: avaliar o papel da neuroreabilitação funcional 

intensiva (NRFI) com protocolo agregado de regeneração e despolarização dos feixes 

motores descendentes da ME na recuperação da funcionalidade dos cães com doença 

degenerativa do disco intervertebral (DIV), de pós-cirúrgico e em grau 0, segundo a Escala de 

Frankel Modificada (EFM); e avaliar o tempo médio de aplicabilidade destes protocolos 

multidisciplinares.  

A amostra populacional incluiu 17 cães, 11 pertencentes ao grupo de estudo (GE) e 6 

ao grupo de controlo (GC), diagnosticada com hérnia de Hansen tipo I,em T10-L3, com 

classificação segundo a EFM em grau 0, ausência ou diminuição de reflexos periféricos e 

hipotonicidade generalizada dos membros pélvicos (MP). Ambos os grupos realizaram 

protocolos de NRFI, mas apenas no GE se associaram modalidades de regeneração neural. 

Os resultados evidenciaram que no GC todos os doentes se mantiveram não 

funcionais, em grau neurológico 0 e sem recuperação da SDP. No GE três dos doentes 

evoluíram para grau neurológico 4 segundo a EFM, recuperando a SDP, e um atingiu 

locomoção de reflexos espinhais funcional, tornando-se estes quatro (36,4%) doentes 

funcionais em qualquer ambiente. Ainda no GE 36,4% (4 em 11) dos doentes atingiu 

locomoção de reflexos espinhais não funcional permitindo a sua funcionalidade em ambiente 

caseiro. Por fim neste grupo mantiveram se em grau 0 três doentes, correspondente a 27,2%. 

Perante a evolução do GE, verificou-se que o grau de funcionalidade obteve uma 

correlação de forte significância estatística, p value de 0,000, com a recuperação dos reflexos 

periféricos, do tónus do reto abdominal e do reflexo do tronco cutâneo. 

Assim, pode concluir-se que os protocolos de neuroreabilitação funcional e 

regenerativa intensiva permitem que 72,8% (8 em 11) dos cães recuperem a funcionalidade, 

sendo essencial a continuidade do estudo. 

 

Palavras-chave: Mielomalácia progressiva; Cão; Neuroreabilitação funcional intensiva; 

Lesão toracolombar aguda; Funcionalidade. 
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The role of neurorehabilitation in dogs with myelomalacia 

Abstract 

Progressive myelomalacia (PMM) corresponds to a phenomenon of hemorrhagic or 

ischemic necrosis that may ascend and/or descend along the spinal cord. Currently, it is 

believed that approximately 10% of dogs with acute thoracolumbar disc extrusion and loss of 

deep pain perception (DPP) can develop PMM, being the chondrodystrophic dogs the most 

susceptible. 

That said, the main goals of this study are to evaluate the functional neurorehabilitation 

intensive protocols (FNRIP) with an aggregated protocol for regeneration and depolarization 

of the descending motor pathways from spinal cord in recovery of the functionality in dogs with 

intervertebral disc degenerative disease (IVDDD), of post-surgical and neurological grade 0 

according to Modified Frankel Scale (MFS); and to evaluate is the average expected time of 

multidisciplinary protocols.  

For this study, were considered a population sample of 17 dogs, 11 belonging to the 

study group (SG) and 6 to the control group (CG), diagnosed with Hansen type I IVDDD in 

T10-L3, classification in neurological grade 0 according to MFS (paraplegic without DPP), 

absence or decrease of peripheral reflexes and generalized hypotonicity of the pelvic limbs. 

Both groups performed FNRIP protocols but only in the SG were neural regeneration 

modalities associated.  

 The results revealed that 100% of CG patients remained non-functional, in neurological 

grade 0 and without recovery of DPP. In SG 3 patients evolved to neurologic grade 4 according 

to MFS (recovering DPP) and 1 achieved functional spinal reflex locomotion, making these 4 

(36.4%) dogs functional in any environment. Additionally, 36.4% (4 in 11) of dogs in the SG 

achieved non-functional spinal reflex locomotion allowing functionality in a home environment. 

Finally, in these group three patients were kept in degree 0, corresponding to 27.2%. 

The evolution of the SG allowed us to verify that the degree of functionality obtained a 

strong correlation, p value of 0.000, with the recovery of the peripheral reflexes, the tone of the 

rectus abdominis and the cutaneous trunci muscle reflex. 

In conclusion, the current study reveals that FNRIP protocols associated with neural 

regeneration modalities allow 72.8% (8 in 11) of dogs to recover functionality, being essential 

the continuity of this study. 

 

Keywords: Progressive myelomalacia; Dog; Functional neurorehabilitation intensive 

protocols; Acute thoracolumbar injury; Functionality. 
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1. Descrição das atividades desenvolvidas no estágio curricular  

O presente relatório refere-se às atividades desenvolvidas no âmbito do estágio 

curricular do curso de Mestrado Integrado em Medicina Veterinária, realizado entre dia 24 de 

setembro de 2018 e 29 de março de 2019, no Hospital Veterinário da Arrábida (HVA) e no 

Centro de Reabilitação Animal da Arrábida (CRAA), sob orientação da Dra. Ângela Martins e 

co-orientação da Doutora Berta São Braz.  

O estágio realizou-se tanto em horário diurno como em horário noturno e foi repartido 

pelas diversas áreas clínicas existentes no HVA e CRAA, sendo estas: medicina preventiva, 

medicina interna, medicina de urgência, medicina física e reabilitação funcional, cirurgia de 

tecidos moles e ortopédica, internamento geral e internamento de cuidados intensivos. A área 

da medicina interna dividiu-se ainda nas seguintes especialidades: cardiologia, dermatologia, 

doenças infeciosas e parasitárias, endocrinologia, gastroenterologia e glândulas anexas, 

reprodução e obstetrícia, neurologia, oftalmologia, oncologia, ortopedia e doenças músculo-

esqueléticas, otorrinolaringologia, pneumologia, urologia e nefrologia e toxicologia. 

No HVA foi possível o acompanhamento de consultas de primeira opinião e de 

referência nas áreas de profilaxia, patologia médica e reabilitação funcional. Durante estas 

consultas, a estudante cooperou em procedimentos de medicina preventiva, tais como 

desparasitação interna e externa, vacinação e identificação eletrónica dos animais; na 

obtenção da história pregressa; na execução do exame clínico geral; e na execução de 

exames complementares de diagnóstico, tais como: exames hematológicos e bioquímicos, 

exames radiográficos, exames ecográficos, testes rápidos para doenças infeciosas e 

parasitárias e testes de fluoresceína e Schirmer. Nas consultas de referência participou na 

realização do exame de reabilitação neurológico e ortopédico. 

No internamento a estudante acompanhou a evolução clínica dos doentes através da 

sua monitorização e executou ou auxiliou em procedimentos como: preparação e 

administração de medicamentos prescritos pelo médico veterinário responsável (por via, oral, 

endovenosa, intramuscular e subcutânea), administração da alimentação, higienização dos 

animais, limpeza e desinfeção das jaulas e camas, realização de pensos simples e pensos 

gordos, tratamento e limpeza de feridas, limpeza de suturas, remoção de pontos simples, 

colocação de cateteres, preparação de sistemas de soro, algaliações e nebulizações. Na 

monitorização dos doentes executou ou auxiliou na realização de eletrocardiogramas, 

medições de glicémia, medições de pressão arterial e colheita de amostras biológicas 

(nomeadamente sangue e urina), tal como na interpretação da análise destas mesmas 

amostras. Também cooperou em procedimentos como abdomocentese e toracocentese, 

colheita de urina por cistocentese, realização de punções aspirativas por agulha fina (PAAF), 

ressuscitação cardiopulmonar e eutanásia de animais internados ou de urgência. 
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Na área de cirurgia foi possível acompanhar cirurgias de tecidos moles e ortopédicas. 

A casuística clínica apresentou um maior número de intervenções cirúrgicas em tecidos 

moles, tais como ovariohisterectomias e orquiectomias (sendo estes os dois procedimentos 

mais efetuados), mastectomias parciais e totais, nodulectomias, biópsias de pele, 

enterotomias/enterectomias, gastrotomias, gastropexias, esplenectomias, herniorrafias e 

uretrostomia. 

 A estudante acompanhou os animais antes, durante e após as cirurgias através da 

avaliação das análises pré-cirúrgicas, admissão e preparação pré-cirúrgica do doente 

(tricotomia, colocação do cateter, limpeza e assepsia da zona a ser intervencionada), 

preparação e administração da medicação pré-cirúrgica e indução anestésica, entubação 

endotraqueal, preparação do material cirúrgico e dos aparelhos de anestesia, monitorização 

da anestesia, avaliação da recuperação pós-cirúrgica e monitorização pós-cirúrgica. Nas 

cirurgias houve ainda a oportunidade de a estudante realizar suturas cutâneas e subcutâneas.   

Na medicina de urgência auxiliou na triagem e na execução dos seguintes 

procedimentos médicos: realização do protocolo de ressuscitação, avaliação da pressão 

arterial sistólica e média com associação a eletrocardiograma, avaliação das vias áreas e 

execução de técnicas de oxigenoterapia. Deste modo, foi possível à estudante acompanhar 

diversos casos de urgências cardiorespiratórias, toxicológicas, politraumáticas e neurológicas 

(intracranianas e medulares).  

A realização de exames complementares de diagnóstico proporcionou à estudante 

contatar com diversos protocolos e equipamentos, e deste modo acompanhar ou mesmo 

realizar diversos procedimentos, tais como urianálises (urina tipo II e urocultura), 

eletrocardiogramas, citologias, análises sanguíneas (hemograma, bioquímicas, ionograma, 

análises endócrinas, tempos de coagulação, lactato e proteína C) e exames imagiológicos 

(ecografia, ecocardiografia, radiografia e tomografia computorizada).  

No CRAA foram observados casos do foro neurológico, ortopédico e músculo-

esquelético. As doenças do foro neurológico foram as que apresentaram uma maior 

casuística, destacando-se as hérnias discais de Hansen tipo I, nomeadamente em raças 

condrodistróficas. A nível ortopédico as afeções mais frequentes foram as luxações da patela, 

as roturas do ligamento cruzado, as displasias da anca e as osteoartrites. A nível musco-

esquelético destacaram-se as contraturas musculares secundárias a etiologias ortopédicas e 

neurológicas.  

A estudante cooperou na realização de protocolos de reabilitação funcional intensiva 

através do acompanhamento dos animais (tanto em regime de internamento como em 

ambulatório), da monitorização, da avaliação da evolução clínica e do ajuste dos protocolos 

ao longo do tempo. Deste modo, foi-lhe possível participar na execução de diversas 

modalidades terapêuticas usadas na reabilitação funcional e maneio da dor, tais como: treino 
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locomotor em tapete terrestre e em tapete aquático, exercícios de cinesioterapia, acupuntura, 

eletroestimulação, ultrassons, laserterapia, termoterapia, crioterapia, ondas de choque, 

magnetoterapia, radiofrequência e exercícios de relaxamento e de alongamento.  

O estágio curricular permitiu à estudante, não só a consolidação e aplicação prática 

dos conhecimentos académicos adquiridos ao longo do curso, como a aquisição de novos 

conhecimentos, sobretudo nas áreas de reabilitação animal e medicina de urgências, bem 

como a nível de raciocínio clínico, contenção de animais, técnicas práticas e na forma de 

comunicação com tutores, sendo estas valências de elevada importância para um futuro 

enquanto médica veterinária.  
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2. Mielomalácia progressiva- Estado da arte 

2.1 Conceito 

O processo de mielomalácia consiste na necrose hemorrágica ou isquémica e 

consequente liquefação do tecido da medula espinhal (ME), que pode ocorrer 

secundariamente a uma lesão medular aguda (Platt et al. 2006; Marquis et al. 2015; Cook and 

Drost 2018). De acordo com a extensão de ME afetada, podemos definir este processo como 

mielomalácia focal ou mielomalácia progressiva (MMP), também conhecida como 

mielomalácia ascendente-descendente e mielomalácia hemorrágica progressiva (Griffiths 

1972; Fingeroth and de Lahunta 2015). Segundo Gilmour et al. (2016), a MMP apresenta 

muitas semelhanças à mielopatia progressiva ascendente subaguda nos homens. 

 A MMP é caracterizada pela necrose progressiva da ME, podendo ascender e/ou 

descender ao longo do tecido medular e, deste modo, envolver vários segmentos ou a 

totalidade da ME (Jeffery et al. 2013; Balducci et al. 2017). Em contraste com esta, a 

mielomalácia focal não é acompanhada por sinais clínicos progressivos, sendo restrita ao 

epicentro da lesão (Fingeroth and de Lahunta 2015; Gilmour et al. 2016)  e podendo, 

eventualmente, evoluir para a forma de quisto (Platt et al. 2006). 

 A fisiopatologia da MMP ainda não se encontra esclarecida pela comunidade 

científica, propondo-se que seja resultante, primariamente, da contusão e compressão 

medular aquando da lesão e, secundariamente, à isquémia a que a ME é submetida após a 

mesma (Henke et al. 2016; Cook and Drost 2018). No epicentro da lesão originam-se 

fenómenos de hemorragia, reação inflamatória e necrose medular que se podem estender 

longitudinalmente pela ME através da base do funículo dorsal (Griffiths 1972; Lu et al. 2002; 

Platt et al. 2006). As raças condrodistróficas são as que evidenciam maior suscetibilidade ao 

desenvolvimento de MMP, nomeadamente a raça baixote, sendo os espaços vertebrais T12-

T13 e L3-L6 os mais afetados (Balducci et al. 2017; Castel et al. 2017). Atualmente, acredita-

se que, aproximadamente, 10% dos animais com hérnia de extrusão toracolombar aguda 

(HETLA) e ausência de sensibilidade à dor profunda (SDP) possam desenvolver MMP e obter 

critério para eutanásia (Lu et al. 2002; Olby et al. 2003; Forterre et al. 2010; Muguet-Chanoit 

et al. 2012; Jeffery et al. 2013; Marquis et al. 2015). 

 Os sinais de MMP surgem, normalmente, entre as primeiras 24 horas e o quinto dia 

após o trauma, resultando em paraplegia sem SDP (Castel et al. 2017). Com a migração 

ascendente e/ou descendente da mielomalácia ocorre o avanço gradual do reflexo do tronco 

cutâneo (RTC) e a mudança dos sinais de neurónio motor superior (NMS) para neurónio motor 

inferior (NMI) na região pélvica, com progressão destes défices neurológicos para a região 

torácica alta (Balducci et al. 2017). Estes défices ao atingirem a região torácica alta, afetam 

os nervos frénicos e os nervos dos músculos intercostais, despoletando uma paralisia 
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respiratória e em última instância a morte (Lu et al. 2002; Okada et al. 2010; Gilmour et al. 

2016).  

 

2.2 Fisiopatologia 

A MMP foi descrita histologicamente pela primeira vez em 1972 e é caracterizada por 

uma lesão isquémica e necrótica grave da ME (Griffiths 1972). As alterações parenquimatosas 

observadas na MMP apresentam semelhanças histopatológicas consistentes com a lesão 

medular originada tanto pela contusão e compressão medular, como pelos  mecanismos 

fisiológicos presente na lesão secundária, sendo assim possível considerar que esta se 

desencadeia na sequência de uma lesão primária associada a secundária, que nestes casos 

se apresentam de forma grave (Platt et al. 2006; Marquis et al. 2015; Henke et al. 2016).   

Os mecanismos por detrás da exacerbação e progressão longitudinal da MMP pela 

ME não se encontram esclarecidos mas acredita-se que estejam relacionados com alterações 

graves do suprimento sanguíneo na região toracolombar pela arteria radicularis magna, um 

importante ramo da artéria espinhal ventral, e/ou na região da intumescência lombossagrada 

(Fingeroth and de Lahunta 2015; Balducci et al. 2017; Castel et al. 2017). A arteria radicularis 

magna corresponde à artéria de Adamkiewicz no homem e vários estudos evidenciam que o 

seu comprometimento, após um trauma na junção toracolombar, resulta em fenómenos de 

isquémia e necrose que progridem cranio e caudalmente ao epicentro da lesão, sendo esta 

uma das hipóteses para a fisiopatologia da mielopatia progressiva ascendente subaguda 

(Mautes et al. 2000; Schmidt 2006; Planner et al. 2008; de Lahunta and Glass 2009; Fingeroth 

and de Lahunta 2015). 

 

2.2.1  Lesão medular primária   

 A lesão medular primária corresponde ao evento traumático que origina destabilização 

mecânica das vias neurais e da microvasculatura e, consequentemente, alteração funcional 

e/ou morfológica da ME pelos fenómenos de compressão, contusão, laceração e/ou tração 

(LeCouter and Grandy 2010; Park et al. 2012; Cheriyan et al. 2014; Witiw and Fehlings 2015; 

Ahuja et al. 2017). A compressão e contusão apresentam um importante papel no 

compromisso da funçao neurológica espinhal após uma HETLA, sendo que a compressão 

refere-se à lesão deformante resultante da pressão anormal exercida no parênquima da ME 

e a contusão à lesão do parênquima devido à força do impacto (Brisson 2010).  

 

2.2.2  Lesão medular secundária  

A lesão medular secundária corresponde a uma cascata complexa de eventos 

bioquímicos e moleculares, desencadeada pela lesão primária, que origina alteração tanto do 



 

6 
 

fluxo sanguíneo como do ambiente metabólico da ME (Brisson 2010; Park et al. 2012). Estes 

eventos, esquematizados na Figura 1, incluem distúrbios vasculares, ativação da resposta 

inflamatória, stress oxidativo, alterações da concentração intracelular de iões e de 

neurotransmissores e a síndrome isquémia-reperfusão (Coughlan 1993; Borgens and Liu-

Snyder 2012; Park et al. 2012; Losey et al. 2014; Mayer et al.  2016).  

 

  

Figura 1- Esquema representativo da lesão medular secundária, elaborado pela 

estudante com base em Olby 1999 e Dumont et al. 2001. 
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2.2.2.1 Lesão vascular 

A compressão e a contusão originam uma lesão da microvasculatura medular que 

promove o desenvolvimento de hemorragia, edema perivascular, trombose, vasoespasmo, 

isquémia e necrose (Olby 1999; Mautes et al. 2000; Park et al. 2012; Losey et al. 2014). Na 

MMP a gravidade destas lesões, encontra-se diretamente correlacionada com a força de 

impacto do trauma, nomeadamente da HETLA, podendo esta ser um fator determinante na 

progressão da MMP pela ME (Coughlan 1993; Henke et al. 2016; Balducci et al. 2017).  

No epicentro da lesão, a hemorragia intraparenquimatosa inicia-se na substância 

cinzenta e estende-se, ao longo do tempo, para a substância branca, resultando na 

exacerbação do fenómeno hemorrágico, do vasoespasmo e da isquémia (Olby 2010; Henke 

et al. 2016). Para além desta, a hemorragia também é agravada pelas hemorragias petequiais 

que vão coalescendo e originando necrose hemorrágica progressiva da ME (Simard et al. 

2013). Acredita-se que esta necrose hemorrágica progressiva possa ser intensificada por 

alterações na homeostasia iónica dos capilares, devido ao aumento exponencial da expressão 

dos recetores Sur1-Trpm4 consequente à lesão endotelial destes vasos (Gerzanich et al. 

2009; Olby 2010; Park et al. 2012; Simard et al. 2013).  

  O sangue proveniente da hemorragia é por si só lesivo para o tecido nervoso, 

especialmente para os oligodendrócitos, e perpetua outros eventos nefastos, tais como: 

produção elevada de trombina, aumento do nível extracelular de glutamato, lise de glóbulos 

vermelhos, toxicidade por ferro, libertação de moléculas vasoativas, intensificação da rotura 

da barreira hematomedular e perda de autorregulação (Mautes et al. 2000; Okada et al. 2010; 

Simard et al. 2013; Losey et al. 2014). Segundo Mayer et al. (2016), a oxihemoglobina 

libertada pode estimular o aumento da expressão da endotelina-1, uma potente substância 

vasoconstritora e reguladora da função dos astrócitos, no parênquima medular e deste modo 

contribuir para o agravamento da hemorragia e progressão da MMP.  

Após a lesão medular primária, instala-se, inicialmente, hipertensão arterial sistémica, 

mas ao fim de dez minutos esta é substituída por hipotensão, que se mantém durante horas 

(Olby 2010). A ME mantém a sua perfusão sanguínea através de um sistema autorregulador 

que atua perante alterações da pressão arterial sistémica. Deste modo, as alterações 

referidas anteriormente causam a perda da função autorreguladora comprometendo a 

capacidade da ME em manter o seu próprio fluxo sanguíneo e exacerbando a isquémia (Olby 

2010; Park et al 2012; Ahuja et al. 2017). 

A isquémia origina-se como resultado da lesão compressiva, do vasoespasmo e/ da 

trombose vascular e progride pela ME ao longo de várias horas (Olby 1999; Brisson 2010). 

Esta é considerada uma das condições mais importantes no mecanismo da lesão secundária, 

predispondo o desenvolvimento de hipóxia celular e a diminuição do transporte de eletrólitos 

nas mitocôndrias (Mautes et al. 2000; Kwon et al. 2011; Witiw and Fehlings 2015). Perante 
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estas alterações, o metabolismo aeróbico é substituído pelo anaeróbico ocorrendo diminuição 

da produção de adenosina trifosfato (ATP), disfunção das bombas transportadores de iões na 

superfície celular, diminuição do pH, retenção de ácido láctico e de metabolitos e ativação de 

proteases intracelulares (Brisson 2010). A disfunção das bombas de sódio causa acumulação 

intracelular de sódio e extracelular de potássio, enquanto a disfunção das bombas de cálcio 

promove a acumulação intracelular deste ião (Coughlan 1993; Borgens and Liu-Snyder 2012; 

Park et al. 2012; Kalogeris et al. 2012 ). 

 

2.2.2.2 Excesso de libertação de neurotransmissores excitatórios - 

aspartato e glutamato 

O glutamato e o aspartato são dois importantes neurotransmissores excitatórios do 

sistema neurológico central (SNC). Após uma lesão medular, ocorre um aumento da sua 

concentração induzida pela despolarização, pela libertação por neurónios lesados e pela 

diminuição da sua captação pelos astrócitos isquémicos (Olby et al. 1999a; Olby 2010; Park 

et al. 2012) . Segundo Olby (1999), em cães e após uma HETLA, a concentração de glutamato 

no líquido cefalorraquidiano aumenta em proporção com a gravidade da lesão. 

A interação destes aminoácidos com os recetores N-metil D-aspartato (NMDA) e não-

NMDA  resulta na entrada rápida e excessiva de sódio nas células neurais, no aumento do 

edema celular, no aumento do cálcio intracelular e no aumento de radicais livres de oxigénio 

(RLOs) resultando, neste modo, na intensificação da lesão secundária e da morte neuronal 

(Olby et al. 1999a; de Lahunta and Glass 2009; Borgens and Liu-Snyder 2012; Ahuja et al. 

2017). 

 

2.2.2.3 Acumulação intracelular de cálcio 

O aumento da concentração intracelular de cálcio é potenciado pela lesão da 

membrana celular, pela ativação de canais de cálcio, pela despolarização da membrana e 

pela ativação de recetores NMDA pelo glutamato (Olby 1999). A acumulação de cálcio 

compromete a função mitocondrial, provoca espasmo da musculatura lisa vascular, favorece 

a depleção das fontes energéticas celulares pela interação com iões fosfato e ativa proteases 

e lípases intracelulares cálcio-dependentes, que contribuem para a lise dos componentes do 

citoesqueleto e apoptose celular (Coughlan, 1993; Dumont et al. 2001; Park et al. 2012; 

Kalogeris et al. 2012).  
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2.2.2.4 Lesão celular pela produção de radicais livres de oxigénio 

A produção de RLOs é derivada de diversos fenómenos, tais como, a síndrome 

isquémia-reperfusão, o aumento de cálcio e sódio intracelular e de potássio extracelular, a 

acumulação de glutamato e a presença de complexos de ferro e cobre nas petéquias (Olby 

1999; Dumont et al. 2001; Marquis et al. 2015).  

Os RLOs quando presentes em excesso reagem com as enzimas celulares e os ácidos 

gordos insaturados das membranas originando o fenómeno de peroxidação lipídica do SNC 

e, consequentemente, lesão glial, neuronal e endotelial (Olby 2010; Marquis et al. 2015). A 

lesão das membranas endoteliais desencadeia agregação plaquetária que intensifica a 

propagação da isquémia (Olby 2010). Para além da peroxidação lipídica, os RLOs também 

estão envolvidos no stress oxidativo das proteínas e ácidos nucleicos, bem como, na inibição 

da respiração mitocondrial (Ricci et al. 2009; Kalogeris et al. 2012). 

 

2.2.2.5 Ativação de reposta inflamatória 

Quando a ME é gravemente danificada, os leucócitos invadem a área afetada, em 

resposta aos sinais quimiotáticos, entre as primeiras três e seis horas após o trauma (Platt et 

al. 2006). A resposta leucocitária é iniciada pelos neutrófilos mas ao terceiro dia são os 

macrófagos que predominam (Park et al. 2012; Losey et al. 2014). A atividade dos neutrófilos 

causa a produção de RLOs, lesão do parênquima pela libertação de enzimas proteolíticas e 

lesão isquémica por tamponamento capilar, enquanto, os macrófagos são responsáveis pela 

fagocitose do tecido lesado (Kalogeris et al. 2012). A associação entre a resposta inflamatória 

e a trombose local exacerba a lesão isquémica (Ricci et al. 2009; Kalogeris et al. 2012; Ahuja 

et al. 2017). 

Numa lesão medular, as céulas da microglia produzem citocinas pró- inflamatórias, 

nomeadamente o fator de necrose tumoral (TNFα) e a interleucina-1 (IL-1), que contribuem 

para a permeabilidade da barreira hematomedular, o recrutamento de células inflamátorias e 

a produção de substâncias lesivas para a ME, como também para o desenvolvimento dos 

fenómenos de apoptose e necrose celular (Dumont et al. 2001; Olby, 2010; Jeffery et al. 2013; 

Ahuja, 2017). 

 

2.2.2.6 Síndrome isquémia- reperfusão 

O fenómeno isquémia-reperfusão (Figura 2) é uma condição patológica que consiste 

num desequilíbrio metabólico tecidular resultante de uma profunda hipóxia e disfunção 

microvascular durante um período de isquémia, seguido da restauração da perfusão 

sanguínea e da reoxigenação (Winquist and Kerr 1997; Eltzschig and Eckle 2011; Borgens 

and Liu-Snyder 2012; Kalogeris et al. 2012). 
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Figura 2- Esquema representativo do mecanismo da síndrome isquémia-reperfusão, elaborado 

pela estudante com base em Winquist and Kerr 1997; Yellon and Hausenloy 2007; Eltzschig and 

Eckle 2011 e Kalogeris et al. 2012. 

 

 Este processo é necessário e paradoxo, pois, por um lado, é essencial a reperfusão 

do tecido lesionado de maneira a minimizar a evolução para a lesão necrótica e por outro esta 

origina alterações funcionais e estruturais celulares que contribuem para exacerbação da 

lesão, que se poderá tornar irreversível (Dumont et al. 2001; Borgens and Liu-Snyder, 2012; 

Fingeroth and de Lahunta 2015). A disfunção e/ou morte celular são diretamente 

proporcionais à extensão e duração do episódio de isquémia, assim sendo, é necessário que 

o seu mecanismo de reversão se instale o mais cedo possível (Kalogeris et al. 2012).  
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A reperfusão consiste na revascularização e restauração do fluxo sanguíneo de modo 

a reequilibrar o pH e reintroduzir oxigénio e nutrientes necessários ao metabolismo das 

células, assim como remover metabolitos que possam ser prejudiciais ao mesmo (Kalogeris 

et al. 2012). No entanto, este fenómeno, após um grave episódio de isquémia, pode exacerbar 

a lesão instalada ao expô-la a agressões adicionais (Winquist and Kerr 1997; Eltzschig and 

Eckle 2011). 

O mecanismo de reperfusão (Figura 3) é complexo e multifatorial, envolvendo o 

aumento da produção de RLOs, sobrecarga de cálcio, libertação de citocinas pró-

inflamatórias, aumento da permeabilidade mitocondrial, resposta inflamatória pronunciada, 

disfunção endotelial e lesão do parênquima ( Winquist and Kerr 1997; Yellon and Hausenloy  

2007; Kalogeris et al. 2012). A reperfusão contribui ainda para a ativação de respostas imunes 

inatas e adaptativas, o aumento do edema celular e a perda da barreira hematoencefálica 

(Eltzschig and Eckle 2011). 

 

2.3 Lesões toracolombares agudas com predisposição para 

mielomalácia 

A MMP desencadeia-se, como anteriormente mencionado, após uma lesão 

toracolombar medular aguda, sendo assim importante referir o conjunto variado destas lesões 

para que na prática clínica esta condição seja mais vezes incluída nos diagnósticos 

diferenciais de cães que apresentem paraplegia e ausência de SDP nos membros pélvicos 

(MP). Estas lesões encontram-se enumeradas na Tabela 1. 

As lesões medulares de carácter agudo são umas das causas mais comuns de 

disfunção neurológica em cães e, geralmente, ocorrem na sequência de um episódio 

traumático (Olby 2010). Os traumatismos medulares ocorrem como resultado de fatores 

intrínsecos, como doença degenerativa do disco intervertebral (DDDIV), fraturas e luxações e 

lesões de origem vascular, e extrínsecos, como fraturas, luxações e sub-luxações vertebrais 

a eventos traumáticos (Lorenz et al. 2011; De Risio et al. 2015). 

A MMP ocorre aproximadamente em 10% dos animais com DDDIV grave, que origina 

alterações estruturais significativas da substância cinzenta e branca e perda da SDP (Lu et al. 

2002; Olby, et al 2003; Platt et al. 2006; Muguet-Chanoit et al. 2012; Jeffery et al. 2013; 

Marquis et al. 2015; Gilmour et al. 2016). 
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    Tabela 1- Lesões toracolombares agudas com predisposição para mielomalácia progressiva  

Etiologia 

 
Lesão aguda toracolombar com 

predisposição para MMP 
 

Fonte bibliográfica 

 
Degenerativa 

 
DDDIV-Hérnia Hansen tipo I 

Malformação medular ou vertebral 
 

De Risio et al. 2015; 
Fingeroth and de 

Lahunta 2015. 

Neoplásica 

 
De origem: Hematopoiética 

 Metastática 
                             Primária 
                             Vertebral 
 

de Lahunta and Glass 
2009; 

Lorenz et al. 2011. 

 
Infeciosa 

  

 
Abcesso vertebral 
Discoespondilite 

Enfisema epidural 
Mielite: por rickettsia 

         bacteriana 
           protozoária 

      micótica 
Osteomielite vertebral 

Raiva 
 

de Lahunta and Glass 
2009; 

Lorenz et al. 2011; 
Coates 2013. 

Traumática 

 
Fratura/ Luxação/ Contusão 

HETLA 
Hérnia de Hansen tipo III 

 

Coates 2013; 
De Risio et al. 2015; 

Fingeroth and de 
Lahunta 2015. 

 
Vascular 

 

 
Embolismo fibrocartilagíneo 
Tromboembolismo Aórtico 

Lorenz et al. 2011; 
Coates 2013. 

 

2.3.1 Doença Degenerativa do Disco Intervertebral (Hérnias de Hansen 

tipo I) 

A DDDIV é uma doença neurológica caraterizada pela extrusão ou protusão de 

material do DIV para o interior do canal medular que, consequentemente, origina lesão da ME 

e/ ou das raízes nervosas através de forças de concussão e/ou compressão (Coates 2013). 

Esta pode ser classificada em hérnia de Hansen tipo I ou extrusão, de tipo II ou protusão e de 

tipo III ou extrusão não compressiva do núcleo pulposo (Lorenz et al. 2011; Bergknut et al. 

2013; De Risio 2015).  

A apresentação clínica mais frequente é sob a forma de hérnia de extrusão, ocorrendo 

esta com maior incidência nas raças condrodistróficas (Muguet-Chanoit et al. 2012; Bergknut 

et al. 2013; Marquis et al. 2015; Jeffery et al. 2016).   O DIV pode sofrer extrusão na sequência 

de um fenómeno de degenerescência e/ou secundário a um trauma que cause o 
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deslocamento abrupto das estruturas anatómicas envolvidas (De Risio et al. 2009; Brisson 

2010).  

A hérnia de extrusão ou de Hansen tipo I nas raças condrodistróficas é, tipicamente, 

associada à degenerescência condróide, fenómeno que consiste na perda da propriedade 

hidrostática do DIV e da sua capacidade de manter e sustentar a pressão intervertebral, 

devido à diminuição de glicosaminoglicanos (GAG) e do teor em água e ao aumento do 

colagénio (Brisson 2010; Olby and Jeffery 2012; Bergknut et al. 2013a; De Risio et al. 2015). 

O processo de condroidificação caracteriza-se pela transformação progressiva do núcleo 

pulposo (NP), de consistência gelatinosa, em tecido fibrocartilagíneo, ocorrendo substituição 

das células mesenquimatosas por células semelhantes a células condróides, sendo, deste 

modo, a estrutura anelar que sustenta o NP perdida e a ocorrência do fenómeno de extrusão 

possível (Brisson 2010; Bergknut et al. 2013a). Nas raças condrodistróficas, por volta do ano 

de idade, 75% a 90% dos cães têm o NP transformado em tecido cartilaginoso hialino (de 

Lahunta and Glass 2009; Brisson 2010; Aikawa et al. 2014; De Risio et al. 2015).  

 A extrusão aguda do DIV é caracterizada pela presença de material de tecido mole 

do DIV no canal vertebral e pela hemorragia extradural (Coates 2013). Surge, geralmente, 

sob a forma aguda e conduz a uma mielopatia focal compressiva (Lorenz et al. 2011). No caso 

de mielopatia progressiva grave, a compressão instalada altera o tecido neural e o suprimento 

vascular, originando isquémia e edema, que desempenham um papel fundamental no 

desenvolvimento de degenerescência medular grave e MMP (Lorenz et al. 2011; Castel 2017).  

Nas raças condrodistróficas a neurolocalização de HETLA incide entre os espaços 

vertebrais T12-T13 e L1-L2 enquanto nas raças não condrodistróficas sucede entre L1-L2 e 

L2-L3 (De Risio et al. 2015). Uma HETLA raramente ocorrerá entre T1-T10 pela presença do 

ligamento intercapital que reforça a estabilidade deste segmento vertebral (Griffin IV et all. 

2009; Brisson 2010; Lorenz et al. 2011; Aikawa et al. 2014).  

 

2.4 Fatores de predisposição e de risco clínico 

O conhecimento dos fatores de predisposição e de risco envolvidos no 

desenvolvimento da MMP é de extrema importância, pois através da sua identificação será 

possível propor planos terapêuticos e prognósticos mais adequados (Balducci et al. 2017). 

Importante realçar que pelo facto da fisiopatologia da doença não ser completamente 

compreendida, atualmente não existe um tratamento clínico aplicável e o prognóstico é 

considerado grave a reservado (Platt et al. 2006; Okada et al. 2010; Fingeroth and de Lahunta 

2015; Henke et al. 2016).  

 As HETLA graves com ausência de SDP, como referido anteriormente, despoletam 

o desenvolvimento de MMP em 10% dos casos (Muguet-Chanoit et al. 2012), sendo assim 

possível correlacionar os seus fatores de predisposição e de risco com os de MMP. 
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 As raças condrodistróficas são as mais suscetíveis à MMP devido à sua 

predisposição para desenvolver DDDIV (Fingeroth and de Lahunta et al. 2015), 

nomeadamente os baixotes, sendo que 19% a 24% destes, até 62% em determinadas 

linhagens, irão desenvolver sinais clínicos de DDDIV ao longo da sua vida (Brisson 2010). A 

raça baixote apresenta ainda predisposição para a perda da SDP em caso de DDDIV e para 

recorrência dos sinais clínicos após cirurgia (Olby et al 2003; Levine et al. 2006; Brisson 2010; 

Okada et al. 2010).  

 As raças condrodistróficas desenvolvem DDDIV geralmente entre os três e os sete 

anos de idade, sendo a neurolocalização mais frequente entre os espaços vertebrais T12-T13 

e L1-L2, no entanto, os baixotes apresentam também uma relevante suscetibilidade nas 

porções mais caudais da coluna, principalmente entre L3-L7 (Brisson 2010). Deste modo, os 

casos de MMP vão, consequentemente, refletir a mesma incidência em termos de idade e de 

neurolocalização que as DDDIV (Aikawa et al. 2014; Castel et al. 2017). 

 A disfunção neurológica após uma HETLA pode ser classificada de acordo com a 

escala de Frankel modificada (EFM) (Anexo Tabela 1). De acordo com esta escala os animais 

que revelem grau 3 (paraparésia não ambulatória), ou inferior, em menos de 48 horas 

apresentam uma maior probabilidade de desenvolver MMP, principalmente os de grau 0 

(paraplegia com ausência à SDP) (Frankel et al. 1969; Olby et al. 2003; Griffin IV et al. 2009; 

Levine et al. 2009; Forterre et al. 2010; Van Wie et al. 2013; Balducci et al. 2017).  

 A ressonância magnética (RM) representa um importante meio auxiliar de 

diagnóstico na identificação de possíveis casos de MMP (Okada et al. 2010; Gilmour et al. 

2016). Se após uma HETLA, a RM em imagens ponderadas em T2 revelar uma área de 

hiperintensidade igual ou superior a 6 vezes o comprimento do corpo vertebral de L2 existe 

uma maior probabilidade de se desenvolver MMP (Platt et al. 2006; Fingeroth and de Lahunta 

2015; Balducci et al. 2017). 

 

2.5 Diagnóstico de mielomalácia progressiva 

O diagnóstico de MMP é difícil e deve ser baseado na combinação da história pregressa 

e sinais clínicos específicos, no exame neurológico e nos resultados dos exames 

complementares de diagnóstico, para que deste modo seja possível estabelecer um 

prognóstico correto (Duval et al. 1996; Okada et al. 2010; Muguet-Chanoit et al. 2012; Gilmour 

et al. 2016). 

 

2.5.1 Sinais clínicos 

A suspeita de MMP é considerada perante um quadro clínico de paraplegia com perda 

de SDP nos MP que se estabeleça entre as primeiras 24 horas e o quinto dias após a lesão 

primária e que origine sinais de NMI nos MP e avanço do RTC, sendo estes indicadores da 
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extensão da lesão pela matéria cinzenta da ME (Griffiths 1972; Lu et al. 2002; Okada et al. 

2010; Fingeroth and de Lahunta 2015; Balducci et al. 2017; Castel et al. 2017). Os sinais de 

NMI consistem numa diminuição ou ausência dos reflexos e do tónus muscular e numa rápida 

atrofia neurogénica (de Lahunta and Glass 2009; Lorenz et al. 2011).  

O RTC, antigamente designado de reflexo panicular, é um reflexo espinhal que 

consiste na contração muscular produzida pela aplicação de um estímulo mecânico na pele 

da zona adjacente às apófises espinhosas da coluna vertebral (Lorenz et al 2011). Os cães 

neurologicamente normais, geralmente, apresentam o limite cranial do RTC ao nível da 

vértebra T2 e o limite caudal ao nível da vértebra L6, no entanto, quando apresentam uma 

lesão toracolombar entre T3-L3 a via ascendente do RTC é interrompida e ocorre o avanço 

cranial do limite caudal, sendo esta alteração utilizada para definir a neurolocalização da lesão 

(Muguet-Chanoit et al. 2012; Fingeroth and de Lahunta 2015). O avanço do RTC dois espaços 

intervertebrais ao local da lesão é considerado um dos primeiros sinais de MMP, podendo 

surgir antes da paraplegia, e quando conjugado com o aparecimento de outros sinais de 

degradação neurológica, torna-se um forte indicador (Olby et al. 2003; Jeffery et al. 2013; Sato 

et al. 2013; Castel et al. 2017). Segundo Muguet-Chanoit et al. (2012), cães diagnosticados 

com MMP e que reverteram o avanço cranial possuem uma probabilidade de 9,6 vezes 

superior de melhorar a função motora. 

A mielomalácia ascendente caracteriza-se pelo avanço cranial do RTC, 

desenvolvimento da síndrome de Horner, paresia da via óculo-simpática com sinais de ptose, 

miose, enoftalmia e protrusão da terceira pálpebra (Brisson 2010; Okada et al. 2010; Coates 

2013), flacidez dos músculos da parede abdominal, incapacidade de decúbito esternal, 

dificuldade respiratória por paresia ou paralisia dos músculos intercostais e do diafragma e, 

em última instância, tetraplegia e morte por paragem respiratória, que ocorre geralmente sete 

a dez dias após o início dos sinais ascendentes (Platt et al. 2006; Muguet-Chanoit et al. 2012; 

Gilmour et al. 2016; Castel et al.  2017). A mielomalácia descendente inclui a progressão de 

sinais de NMS para sinais de NMI nos MP, na cauda, no períneo e no ânus (Lu et al. 2002; 

Okada et al. 2010; Lorenz et al. 2011; Sato et al. 2013; Marquis et al. 2015; Balducci et al. 

2017).  

Simultaneamente à apresentação da MMP ocorre o aparecimento de sinais clínicos 

sistémicos pelo envolvimento das estruturas do SNC intracranianas, tais como modificações 

do estado mental e da temperatura corporal (Jeffery et al. 2013; Castel 2017). 

O desenvolvimento dos sinais clínicos, representado na Figura 3, pode variar de caso 

para caso e está diretamente relacionado com o progresso longitudinal da necrose 

hemorrágica do tecido medular e dos segmentos medulares adjacentes (Henke et al. 2016; 

Mayer et al. 2016; Balducci et al. 2017).  
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Figura 3- Esquema representativo da progressão em dias dos sinais clínicos de mielomalácia 

progressiva após lesão medular, elaborado pela estudante com base em Okada et al. 2010; 

Fingeroth and de Lahunta 2015; Balducci et al. 2017 e Castel et al. 2017. 

 

2.5.2 Mielomalácia versus Choque espinhal  

O choque espinhal é descrito como a interrupção da estimulação das vias 

descendentes supraespinhais após um trauma grave da ME, que origina diminuição ou 

ausência do tónus muscular e dos reflexos espinhais caudalmente ao local de lesão (Smith 

and Jeffery 2005). A importância de incluir esta condição como diagnóstico diferencial de 

MMP, deriva não só do facto de ambas as condições ocorrerem após um trauma medular e 

possuírem manifestações clínicas semelhantes, mas também pelo facto de apresentarem 

abordagens clínicas e prognósticos completamente opostos (Henke et al. 2013; Park et al. 

2012; Martins 2016).   

Na sequência de uma lesão toracolombar aguda, tanto completa como incompleta, 

deve-se suspeitar de choque espinhal se no primeiro exame neurológico estiverem presentes 

sinais clínicos de NMI em vez de NMS, tais como, flacidez e hiporreflexia ou arreflexia dos 

MP, hipotensão sistémica, ausência de função dos esfíncteres e comprometimento da função 

do sistema nervoso autónomo (SNA) caudalmente à lesão (Smith and Jeffery 2005; 

deLahunta and Glass 2009; Ropper and Ropper 2017). De acordo com Full et al. (2016), esta 

condição clínica ocorre em cerca de 6% dos cães que sofreram uma lesão toracolombar 

associada a episódios de embolismo fibrocartilagíneo. 

A fase de hiporreflexia ou arreflexia é seguida pelo retorno gradual dos reflexos 

espinhais e, eventualmente, por hiperreflexia com evolução para a espasticidade dos MP 

(Martins 2016). Embora ainda seja desconhecida a duração desta condição e o período de 

tempo necessário para a recuperação dos reflexos espinhais, é possível considerar que cães 
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com evidências clínicas de choque espinhal possuem uma elevada probabilidade de, pelo 

menos, atingirem recuperação parcial do estado neurológico (Full et al. 2016).  

 
2.5.3 Exames complementares de diagnóstico 

Os meios de diagnóstico complementares permitem estabelecer um diagnóstico mais 

preciso pelo descarte de diagnósticos diferenciais e, assim, permitem a elaboração de planos 

terapêuticos e prognósticos mais assertivos.  

 

2.5.3.1 Ressonância magnética 

A RM é um meio de diagnóstico imagiológico complementar de qualidade avançada 

que permite reconhecer lesões intraparenquimatosas, tendo assim implicações significativas 

no prognóstico e no potencial de recuperação neurológica (Scrivani 2010; Gilmour et al. 2016). 

Este é o meio de diagnóstico gold standard para a deteção de MMP (Balducci et al.2017; 

Castle et al. 2017), uma vez que o raio-x não permite identificar de forma exata a localização 

da lesão primária nem observar lesões do parênquima e a tomografia computorizada (TC) 

possui uma qualidade inferior na visualização da lesão intraparenquimatosa e 

consequentemente uma menor precisão na identificação da mesma e da sua extensão 

(Scrivani 2010; Lorenz et al. 2011; Coates 2013).  

A RM de cães paraplégicos sem SDP com um trauma medular, nomeadamente uma 

HETLA, pode ser indicativa de MMP sempre que revele uma hiperintensidade extensa no 

plano sagital ponderado em T2 que abranja uma área igual ou superior a 6 vezes o 

comprimento do corpo vertebral de L2, sendo esta indicativa de necrose extensa do 

parênquima e de prognóstico grave, no entanto, a sua ausência não descarta a possibilidade 

de ser um caso de MMP (Platt et al. 2006; Okada et al. 2009; Balducci et al. 2017). Também 

se deve considerar a possibilidade de MMP quando a RM em sequência ecogradiente 

demonstrar hipointensidade difusa cranial e caudalmente ao local de extrusão do DIV (Platt 

et al. 2006; De Risio et al. 2009; Levine et al. 2009; Okada et al. 2010; Fingeroth and de 

Lahunta 2015). 

 Os resultados obtidos por RM podem ser correlacionados com análises ao líquido 

encefalorraquidiano (LRC) de forma a potenciar o valor de diagnóstico de MMP. Na análise 

de LRC para além dos sinais típicos de HELTA, como pleocitose neutrófila e concentração de 

proteínas elevada, a deteção de xantocromia, isto é, LRC com coloração amarela devido ao 

catabolismo da hemoglobina após hemorragia meníngea, pode ser indicativo desta condição 

(Okada et al. 2010). 

Segundo Gilmour et al. (2016), em caso de ausência de SDP o uso de RM com recurso 

à sequência de pulso sagital de rotação única poderá melhorar a eficácia de deteção de MMP 

sempre que a atenuação do sinal de LRC seja igual ou superior a 7,4 vezes o comprimento 
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da L2. A atenuação do LRC observada pode dever-se à hemorragia, ao estreitamento do 

espaço subaracnoide, ao material de extrusão e/ou ao edema medular, como também à 

modificação da composição do LRC pela rotura de membranas celulares no momento do 

impacto.  

 

2.5.3.2 GFAP- Marcador de mielomalácia progressiva 

A medicina, perante o mau prognóstico agregado às lesões do SNC, tem procurado 

investir na descoberta de biomarcadores que permitam quantificar antecipadamente a 

gravidade da lesão, tanto a nível motor como sensorial, para que deste modo seja possível 

orientar eficazmente a atuação clínica. Os testes com uso de biomarcadores devem ser 

acessíveis, rápidos e não invasivos e possuir uma elevada sensibilidade e especificade (Sato 

et al. 2013; Olby et al. 2018).  

A medicina humana tem apostado na investigação de biomarcadores mais específicos 

para o tecido nervoso, tais como a proteína fibrilar glial ácida (GFAP), sendo os seus níveis 

quantificados tanto no soro como no LRC e usados no diagnóstico de trauma cranioencefálico 

e de doenças neurodegenerativas como Alzheimer, Parkinson, esclerose lateral amiotrófica, 

esclerose múltipla, entre outras (Ricci et al. 2009; Wiesmann et al. 2010; Sato et al. 2013). 

A GFAP é a principal proteína estrutural dos filamentos intermédios que constituem o 

citoesqueleto dos astrócitos maduros e estes, por sua vez, são a célula glia mais 

representativa do SNC e intervêm, tal como os seus percursores, na manutenção da barreira 

hematoencefálica, na modulação das sinapses, no suporte estrutural, metabólico e trófico dos 

neurónios, na regulação dos níveis extracelulares de iões e de neurotransmissores e na 

neuroprotecção do SNC (Liedtke et al. 1996; McCall et al. 1996; Eng et al. 2000; Petzold et 

al. 2004; Ricci et al. 2009; Wiesmann et al. 2010).   

Mediante um episódio traumático grave do SNC, os astrócitos são lesados e a GFAP, 

geralmente insolúvel, é libertada no LRC no estado solúvel (Sato et al. 2013).  A via que 

permite a passagem de GFAP do LRC para a circulação sistémica ainda não está 

compreendida, supondo-se que aconteça ou por rotura da barreira hematoencefálica ou por 

influência da sua concentração no LRC, sendo que perante concentrações muito altas ocorre 

passagem desta para o sangue (Olby et al. 2018).  

A quantificação de GFAP no soro representa um método de diagnóstico futurista na 

medicina veterinária, nomeadamente na deteção de casos de MMP, tendo já apresentando 

bons resultados, tanto a nível de especificidade como de sensibilidade para esta condição, no 

entanto, ainda não existe um teste específico para cães, sendo usado o teste de ELISA da 

medicina humana (Balducci et al. 2017; Castel et al. 2017;). A concentração de GFAP parece 

correlacionar-se com a gravidade da lesão e, consequentemente, com o grau de 
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comprometimento dos astrócitos, apresentando concentrações significativamente maiores em 

cães diagnosticados com MMP do que em cães diagnosticados com HETLA (Sato et al. 2013).  

É importante realçar que não se conhece o intervalo de tempo que a GFAP demora a 

entrar na circulação sistémica, contudo estudos anteriores evidenciam a possibilidade de 

detetá-la em 24 horas a 5 dias após o aparecimento de paraplegia (Sato et al. 2013; Castel et 

al. 2017). Em caso de existir uma forte suspeita de MMP e o primeiro resultado for negativo 

aconselha-se a repetição do teste (Sato et al. 2013). Por último, deve-se considerar também 

a possibilidade de detetar esta proteína em casos de mielomalácia focal (Sato et al. 2013; 

Olby et al. 2018). 

 

2.6 Prognóstico clínico  

O prognóstico das lesões toracolombares agudas depende diretamente da sua 

gravidade, isto é, se após uma lesão o animal apresentar défices motores, mas preservar a 

SDP o seu prognóstico será bom. Já se o animal se encontrar paraplégico e sem SDP, só 

existe 50% a 60% de possibilidade destes recuperarem parte da sua função neurológica 

(Duval et al. 1996; Olby et al. 2018). De acordo com a EFM (Anexo Tabela 1), o prognóstico 

vai ser cada vez mais grave quanto menor for o grau de disfunção neurológica, ou seja, o grau 

0 (paraplegia com ausência à SDP) apresenta o prognóstico mais reservado (Olby et al. 2003; 

Griffin IV et al. 2009; Levine et al. 2009; Forterre et al. 2010; Van Wie et al. 2013; Balducci et 

al. 2017).  

O prognóstico de MMP é considerado grave, sendo avaliado ao longo do tempo, entre 

o episódio traumático e o desenvolvimento dos sinais clínicos, nomeadamente da paraplegia 

e da perda da SDP, que como anteriormente referido, está associada a um mau prognóstico 

(Olby 2003; Platt et al. 2006; Okada et al. 2010; Marquis et al. 2015; Balducci et al. 2017; 

Castel et al. 2017; Jeffery et al. 2017).  

O RTC é um fator de prognóstico para o desenvolvimento de MMP, uma vez, que o 

avanço do seu limite caudal, no sentido cranial, nos primeiros dias após a lesão permite 

detetar os seus estágios iniciais e, deste modo, prever com mais assertividade a gravidade 

desta disfunção neurológica (Olby et al. 2003; Jeffery et al. 2013; Sato et al. 2013; Castel et 

al. 2017). Em caso de reversão do avanço do RTC, os cães com MMP possuem uma 

probabilidade 9,6 vezes superior de melhorar a função motora. (Muguet-Chanoit et al. 2012). 

A presença da síndrome de Horner também é um fator de mau prognóstico, uma vez, 

que significa que a MMP já ascendeu até à região torácica alta e o animal apresenta um risco 

elevado de desenvolver paragem respiratória por disfunção dos nervos frénicos (Lu et al. 

2002; Okada et al. 2010; Coates 2013; Fingeroth and de Lahunta 2015; Gilmour et al. 2016).  

A MMP tem critério para eutanásia visto que não existe tratamento clínico, contudo, é 

possível recuperar alguma funcionalidade, dependendo dos sinais apresentados e da sua 
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gravidade (Marquis et al. 2015; Balducci et al. 2017). Segundo Castel et al.  (2017), a maioria 

dos cães desenvolve sinais de MMP em 2 dias após a lesão primária e progride para eutanásia 

em 4 dias após o início dos sinais clínicos. 

 

2.7 Neuroreabilitação funcional intensiva como plano terapêutico 

secundário  

A neuroreabilitação funcional intensiva (NRFI) tem como principal objetivo permitir ao 

animal readquirir equilíbrio, controlo postural e capacidade motora, para que obtenha 

autonomia funcional e, consequentemente, uma melhoria da sua qualidade de vida (Edgerton 

et al. 2006; Harkema et al. 2012; Martins 2015).  

O plano de NRFI em casos de MMP baseia-se na estimulação do movimento 

involuntário promovido pelos geradores de padrão central (GPC) e pelos circuitos neurais 

lombossagrados, através da conjugação de modalidades, tais como a cinesioterapia, o treino 

locomotor e a eletroestimulação, que originem neuroplasticidade e neuromodulação dos 

mesmos (Gerasimenko et al. 2008; Dietz and Harkema 2004; Millis and Levine 2014; Martins 

2016). 

 

2.7.1 Medula espinhal 

Para exercer estes procedimentos é necessário compreender noções de 

neurofisiologia e neuroanatomia, levando assim à realização de uma breve revisão sobre o 

sistema motor somático e das propriedades da ME. 

 

2.7.1.1 Sistema motor somático- Sistema piramidal e extrapiramidal 

As estruturas supraespinhais, nomeadamente o córtex motor, cerebelo e tronco 

cerebral, desempenham um importante papel no controlo central do movimento voluntário 

(Thomson and Hahn 2012; Klein 2013). O córtex motor e o tronco cerebral originam os feixes 

medulares motores descendentes, que de acordo com as suas características anatómicas 

são classificados em feixes pertencentes ao sistema piramidal ou ao sistema extrapiramidal 

(Lorenz and Kornegay 2004; de Lahunta and  Glass 2009; Klein 2013; Guertin 2014; Uemura 

2015).  

  Os feixes medulares motores descendentes facultam a transmissão dos impulsos 

nervosos entre as estruturas supraespinhais, a ME e os neurónios motores inferiores, 

contribuindo assim tanto para o controlo da locomoção e da postura como para a modulação 

da ação dos GPC (Klein 2013; Uemura 2015). Desse modo, apesar de cada um destes feixes 

possuir características e funções singulares, a recuperação funcional após uma lesão medular 
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é atingível pela redundância das atividades motoras apresentada por estes (de Lahunta and  

Glass 2009; Uemura 2015). 

O sistema piramidal é constituído pelos feixes corticopontino, corticonuclear e 

corticoespinhal que se originam no córtex cerebral e descendem, pelas pirâmides da medula 

oblonga, até à ME (Lorenz and Kornegay 2004; de Lahunta and  Glass 2009; Klein 2013; 

Guertin 2014; Uemura 2015). A principal função destes feixes é a regulação da atividade 

motora dos nervos espinhais periféricos e dos músculos posturais durante o movimento 

voluntário (Klein 2013; Guertin 2014; Uemura 2015; Schenkman et al. 2016).  

O sistema extrapiramidal é formado pelos feixes reticuloespinhal pontino, 

reticuloespinhal medular, vestibuloespinhal, tetoespinhal e ruboespinhal (Klein 2013), tendo 

estes origem nos núcleos motores do tronco cerebral e descendendo pela ME sem passar 

pelas pirâmides da medula oblonga (de Lahunta and  Glass 2009; Klein 2013; Guertin 2014). 

Este sistema desempenha um importante papel nas atividades motoras dos animais 

quadrúpedes (Tabela 2), como o cão e o gato, uma vez que o seu sistema piramidal é menos 

desenvolvido comparativamente ao dos animais bípedes (de Lahunta and  Glass 2009; Lorenz 

2011; Thomson and Hahn 2012; Uemura 2015).  

 

Tabela 2- Sistema extrapiramidal e os seus feixes medulares motores descendentes 

Sistema extrapiramidal Função Fonte bibliografica 

Feixe reticuloespinhal 
pontino 

Manutenção da despolarização 
para aumento da contração 
dos músculos extensores 

Klein 2013; Lorenz 2011; 
Thomson and Hahn 2012 

Feixe reticuloespinhal 
medular 

Manutenção da despolarização 
para aumento da contração 

dos músculos flexores  
Klein 2013; Uemura 2015 

Feixe vestibuloespinhal 
Manutenção da despolarização 

para aumento da contração 
dos músculos extensores 

Lorenz 2011; Thomson and 
Hahn 2012 

Feixe tetoespinhal 
Manutenção da postura e 

orientação da cabeça 
Lorenz 2011; Thomson and 

Hahn 2012 

Feixe rubroespinhal 
Manutenção da despolarização 

para aumento da contração 
dos flexores 

Klein 2013; Guertin 2014; 
Uemura 2015 

 

 O reticuloespinhal pontino, o vestibuloespinhal e o tetoespinhal participam na 

manutenção e ajuste da postura e da orientação da cabeça (Lorenz 2011; Thomson and Hahn 

2012). O reticuloespinhal pontino representa um importante papel a nível postural, uma vez 

que facilita os neurónios motores que inervam os músculos extensores e inibe os que inervam 

os músculos flexores (Klein 2013). O reticuloespinhal medular apresenta ação contrária ao 

reticuloespinhal pontino, contribuindo para locomoção e para outros movimentos 

estereotipados não especializados (Uemura 2015). O rubroespinhal nos quadrúpedes 

controla o movimento voluntário dos nervos espinhais periféricos por inervar os músculos 
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distais dos membros, nomeadamente os flexores, sendo esta ação semelhante ao 

corticoespinhal dos bípedes (Klein 2013; Guertin 2014; Uemura 2015).  

 

2.7.1.2 Propriedades da medula espinhal  

A ME é designada como um centro de integração flexível uma vez que possibilita que 

os seus circuitos motores se adaptem e moldem aos estímulos disponíveis de forma a 

otimizarem a sua função. Esta capacidade é dependente de propriedades intrínsecas 

medulares como a neuroplasticidade, a neuromodulação e a memorização (Edgerton and Roy 

2009; Silva et al. 2013; Thompson and Wolpaw 2014). 

A neuroreabilitação funcional intensiva (NRFI) baseia-se na estimulação destas 

propriedades após uma lesão medular, de forma a adaptar o SNC a vias alternativas que 

permitam recuperar a funcionalidade e autonomia do animal (Gerasimenko et al. 2010; Martins 

2015).  

 

2.7.1.2.1  Neuroplasticidade  

A neuroplasticidade consiste num mecanismo adaptativo do SNC para reorganizar as 

suas conexões, de forma funcional, perante estímulos intrínsecos ou extrínsecos (Cecatto and 

Chadi 2007). Este mecanismo origina alterações morfológicas e/ou funcionais, contínuas ao 

longo da vida do animal, possuindo um importante papel no desenvolvimento neural, nos 

processos de aprendizagem e na resposta a lesões neurológicas (Cecatto and Chadi 2007; 

Raineteau 2008; Courtine 2009; Thompson and Wolpaw 2014). 

A plasticidade neural pode ocorrer através da alteração da força sináptica nos circuitos 

já existentes, denominando-se de plasticidade sináptica, ou através da criação de circuitos 

pelo desenvolvimento de novos ramos axonais e/ou dendrites, denominando-se de 

plasticidade anatómica (Raineteau and Schwab 2001; Ding et al. 2005; Wolpaw 2007).  

Na sequência de uma lesão medular esta propriedade é fundamental na remodelação 

dos circuitos motores, tanto craniais como caudais à lesão, de maneira a restaurar a função 

locomotora de forma coordenada (Cecatto and Chadi 2007; Edgerton and Roy 2009; Dietz 

2012). Esta reorganização ocorre como resposta à lesão e ao treino de NRFI, sendo 

indispensável a estimulação dos feixes descendentes motores não lesionados e dos GPC 

(Dietz 2012). Em doentes com ausência de SDP, a estimulação por NRFI é imprescindível 

para promover a recuperação desta ou para alcançar a locomoção fictícia ou locomoção 

baseada em reflexos espinhais (Edgerton et al. 2004; Raineteau 2008; Rossignol and Frigon 

2011; Thompson and Wolpaw 2014). A locomoção fictícia é descrita como uma marcha reflexa 

e involuntária, derivada de interações entre os GPC dos MP e a resposta sensorial 

propriocetiva do corpo, na ausência de informações do cérebro através dos feixes motores 
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descendentes e da SDP devido a uma lesão medular toracolombar supostamente completa 

(Edgerton et al. 2004; Kiehn 2006; Martinez and Rossignol 2013). 

O treino de NRFI deve ser adaptado a cada animal e deve ser sempre direcionado na 

correção de sinais clínicos, de modo a evitar que a neuroplasticidade resulte em 

espasticidade, pela hiperexcitabilidade dos reflexos, e em dor, pelo aumento da conectividade 

entre neurónios nociceptivos (Edgerton et al. 2006; Edgerton et al. 2008; Raineteau 2008; 

Edgerton and Roy 2009; Knikou 2012; Hubli and Dietz 2013). 

 

2.7.1.2.2  Neuromodulação 

A neuromodulação é um fenómeno intrínseco do SNC e caracteriza-se pela 

capacidade de modular correntes despolarizantes persistentes (CDP), isto é, correntes 

despolarizantes, mediadas por canais de sódio e cálcio, capazes de transformar neurónios 

espinhais motores de vias passivas em percursores ativos de sinais elétricos (Rossignol and 

Frigon 2011; Powers and Heckman 2017; Revill and Fuglevand 2017). Esta capacidade, 

dependente de monoaminas neuromoduladoras como a norepinefrina e a serotonina, visa 

obter um efeito excitatório de amplificação de estímulos necessário para promover a 

coordenação motora (Powers and Heckman 2017; Revill and Fuglevand 2017). Após uma 

lesão medular ocorre a redução de monoaminas libertadas pelo tronco cerebral prejudicando 

a capacidade de estimulação ou de resposta das vias espinhais, sendo que as CDP se 

mantêm constantemente ativas conduzindo a espasmos musculares e reflexos de longa 

duração (Edgerton et al. 2006; Rossignol and Frigon 2011; Silva et al. 2013; Martins and 

Ferreira 2018). 

O treino de NRFI pode incluir, de acordo com o caso clínico, a utilização de fármacos 

que promovem a neuromodulação, tais como a 4-aminopiridina (Olby et al. 2009). Este 

fármaco, usado em doenças degenerativas humanas, é uma monoamina capaz de bloquear 

os canais de potássio, restabelecendo a condutividade e a funcionalidade dos axónios 

desmielinizados e promovendo o retorno da capacidade de locomoção (Olby et al. 2009; Lim 

et al 2014). O treino locomotor (TL) tem um papel essencial na eficácia da neuromodulação 

pois a medula só é capaz de ser estimulada posteriormente a um estímulo motor (Johansson 

2007; Edgerton and Roy 2009). 

 

2.7.1.2.3  Memorização 

A memorização de uma tarefa pela ME consiste em priorizar regularmente a sua 

realização, deste modo, é primordial a repetição de um estímulo sensoriomotor, tanto por TL 

como por cinesioterapia, para que ocorra uma eficaz aprendizagem neural da mesma (Dietz 

and Harkema 2004; Edgerton et al. 2008; Edgerton and Roy 2009; Thompson and Wolpaw 

2014). 
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Através do TL e da cinesioterapia é possível estimular circuitos sensoriomotores que 

permitem readaptar o doente à marcha, à estação e à capacidade de sentar/levantar, e, desta 

forma, desenvolver uma resposta neuromuscular eficaz que se relaciona diretamente com a 

precocidade, frequência, consistência e qualidade do exercício efetuado (Dietz and Harkema 

2004; Edgerton et al. 2008; Raineteau 2008; Hubli and Dietz, 2013; Thompson and Wolpaw 

2014; Lewis et al. 2017). 

 

2.7.1.3 Geradores de padrão central  

Num cão saudável, o sistema supraespinhal está encarregue de iniciar e terminar a 

marcha e as fibras aferentes dos MT e MP de manterem o movimento após iniciado, 

conduzindo a informação à ME e a centros supraespinhais, no entanto, alguns impulsos 

nervosos atuam diretamente nos GPC originando um movimento rítmico de locomoção 

(Edgerton et al. 2004; Dietz 2012; Qi et al. 2014). 

Os GPC são constituídos por uma rede funcional de neurónios medulares localizados 

nas intumescências torácica e pélvica, que têm como função gerar movimentos rítmicos e 

cíclicos, tais como a locomoção, a mastigação e a respiração (Edgerton et al. 2004; Courtine, 

et al. 2009; Lewis et al. 2017). A interação da capacidade intrínseca de oscilação dos GPC 

com a informação sensorial periférica gera um padrão rítmico básico independente de 

qualquer estímulo sensorial e motor ascendente ou envolvimento supraespinhal, conferindo à 

ME a capacidade de automacidade (Duysens and Crommert 1998; Edgerton et al. 2004). 

Após uma HETLA grave, os impulsos supraespinhais são reduzidos ou nulos, 

instalando-se um quadro de paraparésia ou paraplegia, respetivamente (Courtine et al. 2009; 

De Risio 2015; Lorenz et al. 2011). As vias neurais intactas são neste momento as 

responsáveis pela recuperação do movimento e da locomoção dos MP (Dietz 2012; Qi et al. 

2014), propondo-se que sejam os GPC, juntamente com a informação sensorial dos 

músculos, articulações e pele, a assumir esta função ao modular a atividade dos neurónios 

motores de forma repetitiva e oscilatória até produzir um padrão rítmico e coordenado de 

movimentos (Duysens and Crommert 1998; Edgerton et al. 2004; Courtine, et al. 2009; 

Edgerton and Roy 2009). 

Na elaboração de um plano de NRFI um dos principais objetivos é estimular a ativação 

dos GPC, permitindo facilitar a recuperação motora após um trauma medular grave. Deste 

modo, é necessário recorrer a uma abordagem multimodal que envolva TL, eletroestimulação 

medular e compostos farmacológicos (Courtine, et al. 2009; Fong et al. 2009).  
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2.7.2  Modalidades terapêuticas de neuroreabilitação funcional no 

tratamento de mielomalácia 

2.7.2.1 Fotobiomodulação- Laser IV  

A fotobiomodulação consiste na aplicação de um comprimento de onda de luz 

específico e com uma determinada densidade de energia a uma célula ou células, sendo 

assim capaz de modificar um processo biológico (Draper et al. 2012; Brown and Shaw 2018). 

Contudo, o seu mecanismo de ação não se encontra totalmente compreendido, sendo assim 

alvo de investigação, tanto na medicina humana como na medicina veterinária, até aos dias 

hoje (Abrahamse and Hawkins 2006; Bennaim et al. 2016; Bruno et al. 2020).  

 Perante um caso de LM, predomina a utilização da fotobiomodulação através do laser 

(Light Amplification by Stimulated Emission of Radition) classe IV nos protocolos de NRFI 

devido ao seu elevado poder de penetração celular (Sharp 2010; Botey 2014; Millis and 

Sauders 2014; Campbell and Huntingford 2016; Bruno et al. 2020). O seu uso confere os 

seguintes benefícios: aceleração da regeneração e cicatrização celular em lesões nervosas 

e/ou músculoesqueléticas; estimulação do fluxo sanguíneo e angiogénese dos tecidos 

lesados; redução de edema, hematomas e inflamação; restrição da formação de tecido 

fibroso; estimulação da amplitude articular (ROM, do inglês Range of Motion); e estimulação 

do alongamento, da resistência e da fortificação muscular (Akyus and Kenis 2014; Botey 2014; 

Millis and Sauders 2014; Campbell and Huntingford 2016). 

Em casos de DDDIV, encontra-se descrito que protocolos de tratamento que incluam 

a aplicação de laser classe IV de 200 mW de potência e 810 nm de comprimento de onda 

sobre o segmento medular afetado e os dois segmentos adjacentes (um segmento cranial e 

outro caudal), através da via transcutânea, permitem acelerar a recuperação das funções 

ambulatórias (Draper et al. 2012; Bennaim et al. 2016). Para este fim, o tratamento deve durar 

5 dias, sendo que o laser deve ser aplicado uma vez ao dia, em cada uma das áreas descritas 

anteriormente, durante um minuto e em modo pulsado (Draper et al. 2012; Bennaim et al. 

2016). Em casos de cirurgia a primeira aplicação deve ocorrer o mais breve possível após o 

encerramento da ferida cirúrgica (Bennaim et al. 2016).     

 

2.7.2.2 Cinesioterapia e treino locomotor 

Como anteriormente referido, a repetição de um estímulo sensorial por cinesioterapia 

e TL é primordial para a memorização neural de uma tarefa (Dietz and Harkema 2004; 

Edgerton et al. 2008; Edgerton and Roy 2009; Thompson and Wolpaw 2014). Assim sendo, a 

recuperação e adaptação da posição postural em estação, da marcha e da capacidade de 

sentar e levantar, só será possível se através destas modalidades obtivermos uma ativação 
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dos circuitos neurais lombossagrados que permita atingir um padrão locomotor coordenado 

dos MP (Martins 2015; Martins 2016; Martins and Ferreira 2018). 

O TL baseia-se na ativação da função neuromuscular através da repetição de 

exercícios que permitam a estimulação dos GPC e dos reflexos periféricos, de forma a obter 

estímulos sensoriais e motores apropriados e suficientes para o desenvolvimento da 

plasticidade e modulação dos circuitos neurais lombossagrados (Mackay-lyons 2002; Dietz 

and Harkema 2004; Edgerton et al. 2004; Dietz 2012; Olby 2017). 

Perante uma lesão medular grave, o TL precoce e contínuo em tapete rolante e a 

repetição da marcha, permitem que durante o movimento os mecanorecetores, que se 

encontram a nível plantar e os propriocetores da anca, sejam estimulados (Edgerton et al. 

2001; Raineteau and Schawab 2001; Martinez et al. 2011) e recolham informações sensoriais 

essenciais para a reorganização neural funcional dos circuitos intrínsecos intraespinhais dos 

neurónios motores, dos GPC e dos feixes motores descendentes (Manella et al. 2013; Field-

Fote et al. 2017). Para alcançar a reaprendizagem da locomoção, o TL deve consistir em 

vários treinos de 20 a 60 minutos por dia e os animais devem ser expostos a múltiplos padrões 

de locomoção viáveis (Martins 2016). 

Diversos estudos evidenciam que a regeneração neuromuscular obtida através do TL 

deriva não só de alterações estruturais e funcionais do córtex cerebral, da ME e dos músculos 

esqueléticos (Fu et al. 2016; Smith and Knikou 2016), como também na expressão de 

substâncias neuronais e fatores neurotróficos (White and Castellano 2008; Cote et al. 2011; 

Keeler et al. 2012), tais como o fator neurotrófico derivado do cérebro (BDNF), o fator de 

crescimento neural (NGF) e o fator de crescimento semelhante à insulina (IGF1) (White and 

Castellano 2008; Lee et. 2015; Young 2015).  

O BDNF desempenha um importante papel na neurogénese, neuroproteção e 

neuroplasticidade, no incremento da função motora e na supressão da espasticidade e 

alodinia (White and Castellano 2008; Cote et al. 2011; Keeler et al. 2012; Tashiro et al. 2015). 

O NFG exerce função na proteção e plasticidade neural (White and Castellano 2008; Lee et. 

2015; Young 2015) e o IGF1 na proliferação, diferenciação e sobrevivência de células do 

cérebro (White and Castellano 2008).  

 A cinesioterapia pode consistir em exercícios passivos, ativos assistidos ou ativos, 

sendo estes aplicados de acordo com a presença ou ausência da ROM autónoma e da 

contração voluntária (Martín and Ramón 2014; Millis and Levine 2014; McCauley and Van 

Dyke 2018). Os exercícios passivos são executados integralmente pelo reabilitador, uma vez 

que está ausente tanto a ROM como a contração voluntária, os exercícios ativos assistidos 

são aplicados quando existe apenas contração voluntária e os exercícios ativos quando 

ambas características estão presentes (Bockstahler et al. 2004; Hamilton et al. 2004; Millis 

and Levine 2014). É importante realçar que a execução destes exercícios deve sempre ter em 
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conta o grau da lesão e a evolução do doente, devendo ser a tensão musculoesquelética, a 

velocidade, a duração e o número de repetições ajustada a cada caso clínico (Smania et al. 

2010; Millis and Levine 2014).  

A amplitude articular passiva (PROM, do inglês Passive Range of Motion), que 

consiste na extensão e flexão entre dois topos ósseos, e o “endfeel”, isto é a ROM máxima 

alcançada através da aplicação de pressão exagerada tanto na PROM de extensão como de 

flexão, são exercícios passivos realizados com o animal em decúbito e que permitem que a 

amplitude articular e a flexibilidade dos tecidos envolventes não sofram degradação pelo 

desuso (Sharp 2010; Niebaum, 2013; Davies 2014; Millis and Levine 2014; Prydie and Hewitt 

2015; Sims et al. 2015). O movimento de bicicleta, realizado em decúbito, pode ser integrado 

nesta fase, uma vez, que promove a PROM de todas as articulações de um membro em 

simultâneo (Sharp 2010; Coates 2013; Millis and Levine 2014; Sims et al. 2015). 

Os exercícios ativos passivos são efetuados na presença de contração muscular que 

confere ao animal algum grau de automacidade motora e que permite que a ROM seja 

exercitada ativamente através de assistência (Coates 2013; Martín and Ramón 2014; Millis 

and Levine 2014). Nestes exercícios o animal deve ser colocado na posição mais fisiológica 

possível, de forma, a estimular o suporte do próprio peso e, assim, desenvolver força muscular 

e repreender as noções de marcha, postura, proprioceção e equilíbrio (Millis and Levine 2014; 

Sims et al. 2015). A marcha assistida em passadeira terrestre ou aquática e a estimulação da 

estação, do movimento de agachar e do movimento flexor, tanto na almofada de estimulação 

central (AEC) como em pisos diversificados, são exemplos de exercícios realizáveis nesta 

fase (Coates 2013; Martín and Ramón 2014; Millis and Levine 2014).  

Quando o animal dispõe de capacidade ambulatória encontra-se apto a executar 

ativamente os exercícios (Sharp 2010; Coates 2013; Martín and Ramón 2014; Millis and 

Levine 2014), que nesta fase devem incidir na estimulação da proprioceção, da resistência 

cardiovascular, da fortificação muscular e da coordenação motora (Martín and Ramón 2014; 

Millis and Levine 2014; McCauley and Van Dyke 2018). Os exercícios como sentar e levantar, 

marcha em diferentes pisos, subir e descer rampas, TL em passadeira terrestre e aquática e 

percursos com obstáculos são alguns exemplos de treino ativo (Coates 2013; Martín and 

Ramón 2014; McCauley and Van Dyke 2018).   

Os exercícios propriocetivos representam, em todas as fases, um importante papel na 

recuperação da coordenação motora e das noções de estação, de espaço e de postura (Martin 

and Ramón 2014; Millis and Levine 2014; McCauley and Van Dyke 2018), uma vez que 

permitem o recrutamento tanto de propriocetores como de mecanorecetores (Martín and 

Ramón 2014; Millis and Levine 2014). 
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2.7.2.3 Estimulação elétrica funcional 

Estimulação elétrica funcional (FES, do inglês Functional Electrical Stimulation) 

consiste na eletroestimulação do sistema neuromuscular lesionado, de forma a retomar a 

funcionalidade do mesmo (Peckham and Knutson 2005; Hamid and Hayek 2008; Martin et al. 

2012). A estimulação dos nervos periféricos, através de uma corrente de baixa intensidade, 

gera um potencial de ação capaz de despolarizar os neurónios motores e, consequentemente, 

desencadear a contração muscular das vias neurais comprometidas (Peckham and Knutson 

2005; Shin et al. 2008; Doucet et al. 2012; Gandolla et al. 2014). 

Os protocolos de FES baseiam-se na estimulação sincronizada de músculos agonistas 

e antagonistas (Serrao 2014), o que promove inicialmente uma marcha de má qualidade, visto 

que esta será dependente da variabilidade da amplitude do reflexo flexor. Esta variabilidade 

deve-se à longa ação do reflexo flexor requerida na FES pela estimulação aferente (Knikou 

and Conway 2005; Spaich and Anderson 2014).  

Perante um caso de HETLA, a FES tem vários efeitos benéficos, tais como: aumento 

da mobilidade dos membros, fortificação muscular, aumento da resistência cardiorrespiratória, 

diminuição da espasticidade e prevenção ou restauração da atrofia muscular neurogénica 

(Gordon and Mao 1994; Creasey et al. 2004; Edgerton et al. 2006; Thrasher and Popovic 

2008; Hamid and Hayek 2008; Doucet et al. 2012; Martin et al. 2012). 

A associação desta modalidade com o TL aumenta a possibilidade da recuperação de 

um padrão locomotor coordenado dos MP numa situação de HETLA, visto que ambas 

contribuem para a neuromodelação e neuroplasticidade medular dos GPC e dos circuitos 

neurais lombossagrados (Field-Fote 2001; Harkema et al. 2011; Beaumont et al. 2014; Field-

Fote 2015). 

 

2.7.2.4 Eletroestimulação transcutânea da medula espinhal 

multisegmental 

 A eletroestimulação transcutânea da ME multisegmental (ETME-MS) consiste na 

colocação de elétrodos na região cervical (C5-C6), torácica (T11-T12) e lombar (L1-L2) (Ward 

2009; Gerasimenko et al. 2014), de forma a obter, comparativamente com a estimulação de 

apenas um a dois segmentos medulares (ETME T11-T12), um padrão locomotor mais 

coordenado e com valores de ROM superiores (Ward 2009; Gorodnichev et al. 2012; 

Gerasimenko et al. 2014).  

A ETME-MS vai intervir na neuromodulação do sistema proprioespinhal que possui um 

importante papel na coordenação entre membros durante o ciclo de marcha de um 

quadrúpede (Gerasimenko et al. 2014). Esta coordenação é obtida por neurónios 

proprioespinhais longos (Yamaguchi 1986) e estes podem ser ativados por NRFI através da 
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estimulação da região cervical (Miller et al. 1998; Cowley et al. 2008) e dos nervos periféricos 

dos MT (Lloyd 1942; Shomburg et al 1978; De Pommery and Roudier 1985). Deste modo, é 

possível conservar as interconexões entre os interneurónios motores dos membros torácicos 

(MT) e dos MP e obter a coordenação entre os mesmos (Juvin et al 2005; Juvin et al. 2012; 

Gerasimenko et al. 2012; Gerasimenko et al. 2014).  

Nos protocolos de ETME-MS é importante regular a corrente quanto à sua intensidade, 

frequência, pulsos e orientação, sendo que esta última deve ser sempre no sentido cranial-

caudal (Gerasimenko et al. 2015; Sayenko et al. 2015; Hofsoetter et al. 2018). Relativamente 

à intensidade da corrente, valores baixos recrutam preferencialmente fibras aferentes 

(Gerasimenko et al. 2015) enquanto valores elevados recrutam preferencialmente axónios 

motores (Ladenbauer et al. 2010; Minassian et al. 2007). Visto que através da ETME-MS 

pretendemos modular os GPC e os circuitos neurais lombossagrados (Gad et al. 2013), o 

objetivo é manter uma intensidade que efetue o recrutamento das fibras aferentes do fuso 

motor e, ainda, das interconexões intraespinhais e dos circuitos medulares intrínsecos (Lavrov 

et al. 2006).  

A ETME-MS é considerada uma modalidade neuromodeladora dos circuitos posturais 

e neurais envolvidos na locomoção, devendo ser associada ao TL em casos de HETLA 

(Lavrov et al. 2014; Martins et al. 2015). A sensibilização simultânea das fibras sensoriais e 

motoras origina uma maior eficácia na ativação dos GPC e dos circuitos neurais 

lombossagrados, permitindo assim obter uma locomoção mais coordenada e com valores de 

velocidade e ROM mais próximos dos fisiológicos (Minissian et al. 2004: Courtine et al. 2009; 

Harkema et al. 2011; Gad et al. 2013; Hofstoetter et al. 2013¸Hofstoetter et al. 2015). 

Em casos de espasticidade, devemos ainda incluir no protocolo multidisciplinar a 

ETME T11-T12 de elevada frequência com o objetivo de reduzir tanto a co-contração dos 

músculos espásticos como as fases tónica e clónica do reflexo flexor, promovendo assim a 

recuperação de uma marcha funcional através do aumento da ROM e do controlo voluntário 

(Hofstoetter et al. 2014; Hahm et al. 2015; Martins et al. 2017).  

 

3. Estudo experimental 

3.1 Objetivos 

O presente estudo tem como hipótese de trabalho a probabilidade de modalidades de 

reorganização, regeneração e neuromodulação do SNC quando associadas a protocolos de 

NRFI permitirem maior independência e qualidade de vida nos doentes de DDDIV, de pós-

cirúrgico e de classificação em grau neurológico 0 segundo a EFM. Sendo assim, este estudo 

tem como objetivo responder a duas questões: 
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• Qual o papel da NRFI com protocolo agregado de regeneração e despolarização 

dos feixes motores descendentes da ME em relação à funcionalidade dos doentes 

DDDIV, de pós-cirúrgico e em grau neurológico 0 segundo a EFM;  

• Qual o tempo médio esperado dos protocolos multidisciplinares de 

neuroreabilitação funcional e regenerativa intensiva (NRFRI). 

 

3.2  Critérios de inclusão e exclusão 

O presente estudo prospetivo controlado foi constituído por uma população de cães 

de raça condrodistrófica e não condrodistrófica. Esta população foi avaliada, por meios 

complementares de diagnóstico, como TC ou RM, de DDDIV, ou seja, hérnia de Hansen tipo 

I (metaplasia condróide), com neurolocalização de NMS (T10-L3) e classificados segundo a 

EFM em grau 0 (paraplégicos sem SDP). 

 Para além da SDP, um dos critérios de inclusão do estudo foi a ausência ou 

diminuição do reflexo flexor associado à ausência do reflexo extensor cruzado e do reflexo 

patelar, assim como a hipotonicidade generalizada dos MP (tanto no grupo muscular extensor 

como no flexor), observados na consulta de neuroreabilitação durante a admissão da amostra 

populacional ao estudo, após abordagem cirúrgica por hemilaminectomia (HL), realizada por 

médicos veterinários da área de neurocirurgia. 

 Estes doentes efetuaram uma abordagem cirúrgica pois apresentaram degradação 

progressiva do estado neurológico, entrando em cirurgia com a SDP duvidosa a ausente.  

O estudo foi realizado de março de 2013 a março de 2019 no centro de reabilitação 

animal da Arrábida (CRAA) pertencente ao Hospital veterinário da Arrábida (HVA) em Azeitão. 

Foram excluídos do estudo:  

• Todos os gatos;  

• Cães DDDIV T10-L3 de grau segundo a EFM superior a 0;  

• Cães com a mesma etiologia e neurolocalização, mas sem reflexos periféricos 

ausentes a diminuídos, isto é, com reflexos periféricos correspondentes à 

neurolocalização, ou com presença de reflexo patelar e ausência de reflexo flexor 

ou extensor cruzado, retirando deste modo a possibilidade de cães em choque 

espinhal;  

• Cães com a mesma neurolocalização, mas com etiologias diferentes como por 

exemplo discoespondilites, processos neoplásicos, doenças degenerativas da ME 

por quistos aracnóides, trauma da ME, doença degenerativa do disco de 

metaplasia fibroide, mielopatias não compressivas de extrusão do núcleo pulposo 

(hérnia de Hansen tipo III), doença de tromboembolismo fibrocartilaginoso e 

mielites de origem infeciosa; 
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•  Cães com neurolocalização diferente de T10-L3 e com DDDIV Hansen tipo I;  

• Cães com T10-L3 de maneio conservativo e não de pós cirúrgico.  

A população do estudo n= 17 foi dividida em dois grupos: grupo de estudo (GE) e o 

grupo de controlo (GC). Ambos são grupos de aplicação de protocolos NRFI, sendo estes 

compostos de TL, eletromioestimulação e maneio farmacológico, mas apenas o GE apresenta 

associação de técnicas de reorganização, modulação e regeneração neural, como sendo a 

modalidade de laserterapia classe IV e a eletroestimulação transcutânea da ME.  

 

3.3  Avaliação neurológica da população de estudo 

Na admissão dos doentes ao estudo foi realizada uma consulta de neuroreabilitação 

funcional, na qual se efetuou a anamnese, exame físico geral e ainda o exame físico 

direcionado para o sistema neurológico, tendo em consideração: o estado mental (alerta, 

deprimido, estuporoso, ou comatoso), a postura (postura de schiff sherrington, cifose, lordose, 

ou escoliose), as reações posturais (teste de posicionamento propriocetivo e avaliação de 

base de apoio alargada), a palpação da coluna vertebral (ao longo do ligamento longitudinal 

dorsal localizada entre os processos espinhosos) e a palpação dos espaços intervertebrais, 

de modo a estimular os recetores nociceptivos localizados na periferia dos anéis fibrosos e 

observar o sinal clínico de hiperestesia espinhal, a avaliação dos reflexos espinhais periféricos 

(como o reflexo flexor, reflexo patelar, reflexo extensor cruzado e reflexo do tronco cutâneo) 

e ainda a avaliação da sensibilidade à dor (dor superficial e dor profunda).   

Na avaliação da sensibilidade à dor, a sensibilidade à dor superficial foi verificada pela 

avaliação dos dermatomas, através de fórceps ou agulha amarela de 22 G, e a SDP foi 

avaliada ao nível do dedo medial e lateral dos MP com um Halsted mosquito fórceps de 12 

cm, de forma a ativar os recetores nociceptivos presentes no periósteo dos dígitos.   

 A informação sobre a perceção à dor foi completada pela estimulação da dor da região 

dos dermatomas S1-S2, da região do períneo, da região anal, da região vulvar nas fêmeas, 

da região escrotal nos machos e da região da ponta e base da cauda. Todo este procedimento 

de avaliação foi efetuado em ambiente controlado, tanto quanto a barulho como à entrada de 

membros da equipa no momento da observação. 

  Tendo em conta que um dos critérios de inclusão foi a arreflexia e hipotonicidade, a 

avaliação foi rigorosamente efetuada através de exames complementares de diagnóstico, de 

maneira a comprovar que os doentes não apresentavam lesões do nervo ciático e, 

consequentemente, justificar que se apresentavam em choque espinhal ou no início de MMP.  

 Após a consulta de neuroreabilitação intensiva de admissão todos os animais ficaram 

em regime de hospitalização, tendo estes sido avaliados sempre pelo mesmo observador, 

instrutor e examinador do CCRP (Certified Canine Rehabilitation Practitioner) a cada 5 a 7 

dias do período de hospitalização, que neste estudo teve a duração máxima de 4 meses. Os 
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registos das avaliações via vídeo, através da câmera Canon EOS Rebel T6 1300D, foram 

efetuados no período de: ao fim de 7, 15, 30, 60, 90 e 120 dias. A documentação das consultas 

de seguimento foi registada aos 6 meses, 1 ano e 2 anos. 

 

3.4  Processos de neuroreabilitação 

3.4.1 Plano de neuroreabilitação funcional intensiva  

Como referido, os 17 doentes de grau 0 foram submetidos a um protocolo de NRFI 

sendo este composto por TL, FES e maneio farmacológico.  

 

3.4.1.1 Treino locomotor  

O TL foi iniciado ao segundo dia da hospitalização, de forma lenta e progressiva para 

permitir a habituação do doente ao tapete rolante. Sempre que o doente realizava no tapete 

rolante movimento voluntário dos MT sem travar, era prescrito o TL quadrúpede, mas no caso 

de apresentar travagem era prescrito o TL bípede, efetuado com os MT sobre uma plataforma. 

Todos os doentes realizaram movimentos de bicicleta passivos por um técnico de 

reabilitação. Na manobra de movimento de bicicleta passivo existiam duas regras constantes: 

realizar o movimento de bicicleta com estiramento do grupo muscular extensor, de modo a 

ativar as fibras intrafusais, e efetuar fricção insidiosa da superfície plantar dos dígitos no tapete 

rolante, de forma a estimular todos os recetores cutâneos presentes no espaço interdigital.  

Numa primeira fase, a estratégia de potenciar a resposta do doente ao exercício, por 

via de estimulação do SNC, foi efetuada pelo TL no tapete rolante terrestre durante 2 a 3 

minutos e com repetições de 6 a 10 vezes por dia. 

 Ao longo do processo, o objetivo foi reduzir o número repetições do exercício e 

aumentar a sua duração até atingir o tempo necessário para potenciar a possível produção 

de fatores de crescimento, nomeadamente do BDNF. Deste modo, pretendeu-se atingir ao 

longo do tempo treinos de 40 a 60 minutos com a velocidade exigida em treinos de resistência, 

isto é, 0,8 km/h no início com aumentos progressivos até perfazer 2 km/h. Sempre que o 

doente apresentasse um padrão de extensão e flexão dos MP de forma constante, mas sem 

o ato de estação ativa assistida ou ativa, a inclinação do tapete rolante era alterada para 2 a 

5%. Este treino foi realizado 6 dias por semana.  

Ao fim de 2/3 dias, os doentes iniciaram a realização do TL na passadeira rolante 

aquática, tendo em consideração a temperatura da água (24 a 26 graus) e o nível da linha de 

água. Esta última foi inicialmente regulada ao nível do côndilo lateral da tíbia e 

progressivamente reduzida até ao nível da região do maléolo lateral da tíbia.  

O TL aquático foi efetuado uma vez por dia durante o período da manhã, tendo a 

duração de 5 a 10 minutos e sendo prolongado até 40 a 60 minutos sempre que o doente 



 

33 
 

realizasse a marcha de forma autónoma. A velocidade inicial era de 1,5 km/ h podendo atingir 

progressivamente os 3,5 km/h sempre que as condições cardiorrespiratórias e de bem-estar 

animal o permitissem. Este treino efetuou-se 5 dias por semana. 

 

3.4.1.2 Estimulação elétrica funcional  

A FES é uma modalidade de neuromodulação que utiliza elétrodos de superfície 

colocados ao longo do trajeto do nervo específico, para estimular a junção neuromuscular, de 

maneira a obter uma contração mais próxima da fisiológica. Deste modo, até o grupo extensor 

apresentar tónus normal foi realizada a técnica da co-contração.  

A técnica da co-contração corresponde à estimulação simultânea do grupo muscular 

extensor e do grupo muscular flexor sem ocorrer o movimento articular do joelho, isto é, sem 

respeitar a regra do agonista/antagonista. Para a sua realização são utilizados 

simultaneamente dois canais em que o cátodo é colocado na região adjacente à raiz nervosa 

e o ânodo na região mais próxima do ponto motor. 

Os parâmetros da FES foram 60 Hz e 36 mA, durante 150 microssegundos numa 

relação de 1 para 4, de modo a evitar a fadiga muscular e utilizando corrente trapezoide. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4- Aplicação de estimulação elétrica funcional.  

(Imagem gentilmente cedida pelo HVA/CRAA) 

 

Sempre que surge tónus no grupo muscular extensor a técnica passa a FES do nervo 

ciático, em que o objetivo é estimular uma contração fisiológica do grupo muscular flexor 

(Figura 4). 

 Quando surge o padrão locomotor de flexão/extensão deveremos colocar os elétrodos 

em orientação inversa para estimular também o membro contralateral, sendo assim possível 

a ativação e a estimulação de novas conexões neurais.  
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 Numa primeira abordagem, esta técnica foi realizada 3 vezes por dia, tendo sido 

descontinuada de forma gradual e de acordo com: a evolução quanto ao tónus muscular; à 

presença de reflexo periférico flexor; e à presença de um padrão locomotor flexão/ extensão, 

produzido por uma forte correlação entre reflexo periférico flexor e reflexo periférico extensor 

cruzado (Figura 5). 

Sempre que o doente apresentava sinais de desconforto ou dor, o valor programado 

para a miliamperagem era reduzido para um valor compatível com o bem-estar do doente. 

 Para a correta execução da modalidade, todos os doentes foram sujeitos à tricotomia 

da região do grupo extensor e flexor dos MP, de forma a alcançar um maior contacto entre os 

elétrodos e a superfície corporal e, consequentemente, obter uma maior despolarização 

nervosa. Para além disto, foi utilizado como meio condutor o gel clássico de realização de 

exame imagiológicos, tais como a ecografia, para uma maior penetração energética.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.4.1.3 Maneio farmacológico  

No estudo apenas os cães que se apresentavam em grau 0 segundo a EFM e com 

padrão locomotor de extensão/flexão presente foram sujeitos ao maneio farmacológico por 4-

aminopiridina (Lim et al 2014; Savin et al. 2016), segundo o seguinte protocolo: 0,3mg/kg, por 

via oral, duas vezes ao dia (BID) durante 3 dias; 0,5 mg/kg BID durante 3 dias; 0,7 mg/kg BID 

durante 3 dias; 1,1 mg/kg BID durante 21 dias. De referir, que se algum cão durante o 

protocolo apresentasse efeitos secundários, tais como vómito, diarreia e convulsões, seria 

imediatamente retirado do estudo. 

Figura 5- Reflexo flexor e reflexo extensor cruzado. 

(Foto gentilmente cedida pelo HVA/CRAA) 
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3.4.2 Plano de neuroreabilitação funcional e regenerativa intensiva  

No presente estudo apenas o GE foi sujeito aos protocolos de NRFRI. Os protocolos 

NRFRI apresentam o plano anteriormente referido como NRFI associado à modalidade de 

laserterapia classe IV e à ETME. 

 

3.4.2.1 Laserterapia classe IV  

Os cães do GE realizaram protocolos de fotobiomodulação classe IV com 810 nm de 

comprimento de onda e 12 Joules de energia, através de uma sonda de laser de 5 

centímetros. Estes protocolos foram efetuados sobre o segmento da ME sujeito à HL e os 

dois segmentos adjacentes (um segmento cranial e outro caudal), por via transcutânea (pele 

previamente tricotomizada), como representado na figura 6.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A sonda do laser foi aplicada com pressão na região referida durante 1 minuto em 

modo pulsado, de forma a evitar o aquecimento exagerado dos tecidos. Durante este 

procedimento, tanto no início como no fim de cada realização, foi efetuada a limpeza 

antisséptica da sonda de laser com solução alcoólica de clorohexidina. Este protocolo de 

fotobiomodulação está de acordo com a terapêutica efetuada por Bennaim et al. (2016). 

 

3.4.2.2 Eletroestimulação transcutânea da medula espinhal   

A ETME é uma modalidade de neuromodulação da ME não invasiva e não dolorosa, 

tendo como objetivo obter um efeito sinergético da despolarização dos feixes descendentes 

Figura 6- Aplicação da técnica de laserterapia classe IV. 

(Foto gentilmente cedida pelo HVA/CRAA) 
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motores e ascendentes sensoriais nos circuitos intrínsecos de neurónios motores e 

interneurónios, assim como nos GPC localizados na intumescência lombar da ME.  

Para a realização desta modalidade aplicaram-se os elétrodos de superfície na região 

dos músculos paraespinhais, com localização do cátodo na região anatómica próxima de T11-

T12 e o ânodo na região umbilical (Figura 7). Foi efetuada com uma corrente contínua de 50 

Hz e 2mA durante dez minutos, 3 vezes por dia até obter o padrão locomotor de 

flexão/extensão e ainda a recuperação do tónus do músculo postural reto abdominal. Esta 

técnica consiste numa parte da ETME-MS descrita anteriormente na revisão bibliográfica, pois 

tem como objetivo estimular os segmentos toracolombares da T11 até ao circuito intrínseco 

da intumescência lombossagrada (L4-S1) e ao mesmo tempo estimular o circuito colateral 

dos nervos periféricos torácicos e lombares de modo a aumentar o tónus do músculo reto 

abdominal. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.4.3 Maneio de suporte na hospitalização  

Os cães de ambos os grupos GE e GC apresentaram na admissão ao estudo bexigas 

neurogénicas, clássicas de lesão de NMS, deste modo, realizou-se a expressão manual das 

bexigas 3 a 4 vezes por dia em todos os cães, tendo-se ainda se realizado a monotorização 

da urina através da cor e do odor.  

Durante o período de hospitalização, todos os animais dormiram em camas suaves 

onde se realizou o posicionamento a cada 4 horas. Todos foram alimentados 3 vezes ao dia, 

com um aporte calórico superior a 30% e um suporte hídrico de 100 a 120 ml/kg/dia de água. 

Todos os doentes iniciaram o trabalho de neuroreabilitação a partir das 9 horas da manhã e 

finalizaram-no até às 19 horas da tarde.  

Figura 7- Estimulação transcutânea da ME e do músculo reto abdominal. 

(Foto gentilmente cedida pelo HVA/CRAA) 
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Sempre que algum doente apresentasse dor muscular era-lhe realizada massagem de 

relaxamento composta por stroking, efflurage, wringing-up, kneadings, friction, wringing-up, 

efflurage, stroking, durante 5 minutos.  

 

3.5  Monotorização e consultas de seguimento  

 Como referido, todos os doentes de GE e GC foram avaliados neurologicamente a 

cada 5 a 7 dias quanto à perceção da sensibilidade da dor profunda (nos dígitos lateral e 

medial do MP, na base da cauda, na ponta da cauda e ainda na região vulvar ou escrotal) e 

da dor superficial (na região dos dermatomas S1-S2) e quanto à presença do RTC, do padrão 

locomotor flexão/extensão e do tónus do músculo reto abdominal e do grupo muscular flexor 

dos MP.  

Foram documentados por via vídeo as avaliações durante o período de hospitalização 

referentes ao fim de 7 e 15 dias e 1, 2, 3 e 4 meses. Assim como, as consultas de seguimento 

realizadas ao fim de 2 meses após a alta médica e ao fim de 1 a 2 anos. 

 

3.6  Grau de funcionalidade e locomoção espinhal de reflexos funcional 

e não funcional  

No estudo foi definido como funcionalidade a capacidade do cão se levantar, manter-

se em estação ativa, realizar 3 a 5 passos de forma voluntária/automática e manter a micção 

e defecação autónoma. Definiu-se ainda como locomoção espinhal de reflexos funcional 

(LERF) quando o cão possuía capacidade automática de se levantar sozinho, efetuar 3 a 5 

passos e manter micção e defecação autónoma, sendo estes no presente estudo 

considerados funcionais em qualquer ambiente. 

No estudo foi considerado capacidade autónoma ao movimento neuromodulado 

compatível de envolvimento supraespinhal de forma residual. Todos os doentes que 

obtiveram no fim da neuroreabilitação intensiva um padrão de locomoção flexão/extensão que 

permitisse automaticidade em piso não abrasivo e sem capacidade de estação ativa, nem de 

realização de passos, denominaram-se de doentes que atingiram locomoção espinhal de 

reflexos não funcional (LERNF), embora no presente estudo tenham sido considerados 

funcionais mas apenas em ambiente controlado, como por exemplo, dentro de ambiente 

caseiro.  

 

3.7 Análise estatística 

A elaboração da base de dados e análise estatística foi realizada, respetivamente, 

através dos programas informáticos Microsoft Office Excel 2016 (Microsoft, EUA) e o 
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programa de análise estatística Statistical Package for the Social Sciences versão 25.0 (IBM, 

EUA). 

A análise estatística descritiva baseou-se na caraterização da amostra, mediante a 

análise de frequências das diversas variáveis categóricas, tais como: raça e padrão de 

condrodistrofia, género, idade (em anos), peso (em quilos), tempo decorrido entre a 

abordagem cirúrgica até à entrada no CRAA (em dias), tempo de NRFI (em meses), SDP à 

saída, grau neurológico à saída, grau de funcionalidade à saída, reflexo extensor cruzado e 

reflexo flexor à saída, RTC à entrada e saída, tónus do reto abdominal à saída e tónus 

muscular dos MP à saída.  

Relativamente à análise estatística inferencial foram realizados testes Qui-Quadrado, 

para cruzamento das variáveis categóricas e avaliação das relações relevantes, 

considerando-se estatisticamente significativos os resultados se p value ≤ 0,05. Desta forma, 

foram averiguadas as relações no GE no que diz respeito ao grau de funcionalidade à saída, 

presença de reflexo flexor e de reflexo extensor cruzado à saída, presença de RTC à saída, 

presença de tónus do músculo reto abdominal à saída e tempo de NRFRI. 

 

3.8 Resultados 

No estudo prospetivo controlado a distribuição da raça entre grupos demonstrou ter um 

padrão semelhante. No GE a raça baixote foi a mais prevalente (n=4), seguida da raça  

buldogue francês (n=2) e com a representação de apenas um doente das raças jack russel, 

pastor alemão, cruzado de baixote, cruzado de podengo português e indeterminada (Gráfico 

1a e 1b). 

 

Gráfico 1a- Distribuição da amostra em relação à raça no grupo de estudo 
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Gráfico 1b- Distribuição da amostra em relação à raça no grupo de controlo 

 

 

Na perspetiva de divisão dos participantes segundo o padrão de condrodistrofia, o GC 

apresenta a sua amostra populacional dividida em duas partes equivalentes, sendo 50% desta 

pertencente ao padrão condrodistrófico e 50% pertencente às raças não condrodistróficas 

(Gráfico 2b). Já no GE o padrão condrodistrófico é prevalente com 64% (n=7) (Gráfico 2a). 

 

 

 

 

 

Na caracterização de ambos os grupos quanto ao género a distribuição foi muito 

semelhante, ocorrendo prevalência do género masculino com 64% (n=7) no GE e 67% (n=4) 

no GC.  

A distribuição da categoria idade nos dois grupos (Gráfico 3a e 3b) apresentou-se de 

forma muito semelhante, sendo os doentes de idade inferior a 7 anos 55% (n=6) no GE e 50% 

(n=3) no GC. Na categoria de idades maior ou igual a 7 anos, o GE e GC apresentaram 45% 

(n=5) e 50% (n=3) dos doentes, respetivamente. 
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A distribuição da categoria peso entre grupos não foi semelhante como nas categorias 

referidas anteriormente, pois no GE 55% (n=6) dos doentes pertenceu ao intervalo de 0 a 10 

quilos, enquanto no GC o intervalo prevalente foi de 10 a 30 quilos com 67% (n=4) dos doentes 

(Gráfico4 a e 4b).  

 

 

 

 

A amostra populacional de estudo foi avaliada quanto à categoria “Número de dias 

decorridos entre a abordagem cirúrgica e a entrada no CRAA” (Gráfico 5a 5b), tendo sido a 

distribuição desta entre os grupos não semelhante. Em relação ao GE a distribuição da 

mesma foi uniforme, em que 55% (n=6) dos doentes demorou 7 dias ou menos e 45% (n=5) 

demorou mais de 7 até 10 dias. No GC apenas se observaram 33% (n=2) dos doentes a 

demorarem menos de 7 dias. 

 

 

 

 

45%

55%

Número de doentes por categoria de idade
(Grupo de estudo)

≥ 7 anos

< 7 anos

45%

55%

Número de doentes por categoria de peso
(Grupo de estudo)

10 a 30 kg

 0 a 10 kg

50%50%

Número de doentes por categoria de 
idade

(Grupo de controlo)

≥ 7 anos

< 7 anos

67%

33%

Número de doentes por categoria de 
peso

(Grupo de controlo)

10 a 30 kg

 0 a 10 kg

Gráfico 4b- Distribuição da amostra em 

relação ao peso no grupo de controlo 

 

Gráfico 4a- Distribuição da amostra em 

relação ao peso no grupo de estudo 

Gráfico 3a- Distribuição da amostra em 

relação à idade no grupo de estudo 

 

Gráfico 3b- Distribuição da amostra em 

relação à idade no grupo de controlo 
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Em relação aos défices neurológicos à saída do protocolo da NRFRI, verificou-se que 

27% (n=3) do GE recuperou a SDP, encontrando-se estes doentes em grau neurológico 4 

segundo a EFM, assim como 27% (n=3) permaneceu em grau 0 com sinais de mielomalácia 

descendente. Ainda neste grupo, 37% (n=4) encontrou-se em grau 0 demonstrando uma 

LERNF e 9% (n=1) permaneceu em grau neurológico 0 com obtenção de LERF (Gráfico 6a). 

 

 

 

 

 

27%

37%

9%

27%

Grau neurológico à saída 
(Grupo de estudo)

0 - Grau 0 em Mielomalácia

1 - Grau 0 em locomoção espinhal de
reflexos não funcional

2 - Grau 0 em locomoção espinhal de
reflexos funcional

3 - Grau 4

Gráfico 5b- Distribuição da amostra em 

relação ao número de dias decorridos entre 

a abordagem cirúrgica e a entrada no CRAA 

no grupo de controlo 

 

Gráfico 5a- Distribuição da amostra em 

relação ao número de dias decorridos entre a 

abordagem cirúrgica e a entrada no CRAA no 

grupo de estudo 

 

Gráfico 6a- Percentagem do grau neurológico à saída do CRAA no grupo de estudo 
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A classificação dos défices neurológicos a saída em relação ao GC foi de 100% de 

permanência em grau neurológico 0 com demonstração de sinais de mielomalácia 

descendente após se ter aplicado os protocolos de NRFI (Gráfico 6b). 

 

Gráfico 6b- Percentagem do grau neurológico à saída do CRAA no grupo de controlo 

 

 

 

Na comparação do grau de funcionalidade à saída, obteve-se no GE 27,2% (n=3) de 

doentes não funcionais, 36,4% (n=4) de doentes com funcionalidade em ambiente caseiro e 

36,4% (n=4) de doentes com funcionalidade em qualquer ambiente, como é possível observar 

no gráfico 7a. Quanto ao GC 100% dos doentes obtiveram uma classificação de não funcional 

(Gráfico 7b). 
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Gráfico 7a- Percentagem do grau de funcionalidade à saída do CRAA no grupo de 
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Gráfico 7b- Percentagem do grau funcionalidade à saída do CRAA no grupo de controlo 

 

  

 

Em relação à recuperação da SDP à saída do CRAA, 100% dos doentes do GC não 

recuperou a perceção da mesma (Gráfico 8b). Por outro lado, no GE 73% (n=8) dos doentes 

não recuperou a SDP, mas 27% (n=3) recuperou e alcançou o grau neurológico 4 na EFM 

(Gráfico 8a). 

No estudo houve interesse em realizar o cruzamento do reflexo flexor à saída com o 

grau de funcionalidade à saída do CRAA, obtendo-se em relação ao GE uma significância 

estatística de correlação intensa, pois o p value foi de 0,000 (Anexo Tabela 12). Do mesmo 

modo, cruzou-se o grau de funcionalidade com o reflexo extensor cruzado à saída do CRAA 

observando-se o mesmo tipo de significância estatística com forte correlação, representada 

por p value de 0,000 (Anexo Tabela 13). Ainda é interessante referir, que na correlação do 

tónus do reto abdominal e o grau de funcionalidade da amostra populacional à saída obteve-

se igualmente significância estatística, indicando um p value de 0,000 (Anexo Tabela 14).  
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Na avaliação neurológica de doentes em grau 0 segundo a EFM é importante avaliar o 

RTC, assim sendo verificou-se que no GE existe uma correlação de forte significância 

estatística quanto ao tempo de NRFRI e a presença com descida do RTC (Anexo Tabela 16), 

uma vez que a categoria de permanência de treino intensivo durante um intervalo de tempo 

superior ou igual a dois meses permitiu que 6 dos 11 (55%) doentes apresentassem 

recuperação deste reflexo para a sua posição fisiológica. Ainda no GE, verificou-se uma 

relação de p value de 0,000 com o grau de funcionalidade e a recuperação do RTC à saída 

do CRAA (Anexo Tabela 15).  

A amostra populacional do estudo na categoria “Número de dias decorridos entre a 

abordagem cirúrgica e a entrada no CRAA” foi dividida em dois intervalos de tempo: menor e 

igual a 7 dias e mais de 7 dias a 10 dias. Assim sendo, obteve-se no GE uma correlação com 

significância estatística entre a categoria referida e a SDP à saída do CRAA, pois não houve 

maior recuperação da SDP nos doentes da categoria de entrada temporal menor ou igual a 7 

dias. 

 

3.8.1 Reavaliações e consultas de seguimento- Grupo de estudo 

Na reavaliação ao fim de 7 dias (Anexo Tabela 3), verificou-se que a SDP, o reflexo 

extensor cruzado e o reflexo flexor se encontravam ausentes. O tónus do reto abdominal 

apresentou-se flácido a diminuído e o RTC cranial a T4 ou à lesão. 

Na reavaliação dos 15 dias (Anexo Tabela 4), verificou-se que a SDP permanecia 

ausente em todos os doentes, 5 dos 11 (45,5%) recuperaram o reflexo extensor cruzado assim 

como o reflexo flexor, apenas um doente apresentou tónus do reto abdominal normal e quanto 

ao RTC um doente apresentava este abaixo da lesão e outro doente no local da lesão.  

Na reavaliação dos 30 dias (Anexo Tabela 5) um dos doentes apresentou SDP 

duvidosa, seis doentes com reflexo extensor cruzado presente assim como reflexo flexor e 

tónus de reto abdominal normal. Em relação ao RTC houve seis doentes que apresentaram 

RTC na lesão, dois abaixo da mesma e dois cranial à lesão.  

Na reavaliação dos 60 dias (Anexo Tabela 6), três doentes apresentavam SDP 

duvidosa, todos tinham presente tanto o reflexo flexor como o extensor cruzado e quanto ao 

tónus do reto abdominal todos tinham uma classificação de normal. Quanto ao RTC cinco dos 

doentes se encontravam na lesão e três abaixo da lesão. 

Na reavaliação dos 90 dias (Anexo Tabela 7), um doente apresenta SDP, dois doentes 

apresentam SDP duvidosa e quanto ao RTC cinco encontravam-se abaixo da lesão e dois na 

região da lesão.  

Na reavaliação dos 120 dias (Anexo Tabela 8), três doentes obtiveram SDP e quanto 

ao RTC seis doentes se apresentavam abaixo da lesão e um ao nível da lesão.  
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Nas consultas de seguimento nem todos os animais compareceram, mas relativamente 

aos que compareceram verificou-se que aqueles que recuperaram a SDP mantiveram o seu 

grau neurológico igual ao que apresentavam à saída do CRAA (Anexo Tabela 9 e 10). 

 

3.8.2 Reavaliações e consultas de seguimento- Grupo de controlo 

Na reavaliação dos 30 dias (Anexo Tabela 5) 2 dos 6 animais recuperaram o tónus do 

reto abdominal, apresentavam o RTC ao nível da lesão e apresentavam reflexo flexor e reflexo 

extensor cruzado diminuído. 

 Na reavaliação dos 60 dias (Anexo Tabela 6) os mesmos dois doentes recuperaram o 

reflexo extensor cruzado, mas na reavaliação dos 90 dias e 120 dias, tal como nas consultas 

de seguimento dos 6 meses, 1 ano e 2 anos, apenas compareceu um destes doentes que 

não mostrou evolução quanto ao seu quadro neurológico, como é possível verificar nos Anexo 

Tabela 7, 8, 9,10 e 11. 

 

3.9  Discussão  

O presente estudo prospetivo controlado tem como raça mais prevalente no GE os 

baixotes, estando de acordo com Olby et al. (2003) e Castel et al. (2017), pois esta raça 

apresenta predisposição à perda da SDP em casos de hérnia de Hansen tipo I (Levine et al. 

2006; Brisson 2010; Okada et al.2010). 

No estudo avaliámos as raças quanto à condrodistrofia, obtendo uma distribuição entre 

grupos equilibrada, tendo o GE a prevalência do padrão condrodistrófico em 64% (n=7). Esta 

prevalência pode ser justificada pelo tipo de metaplasia condróide presente nas hérnias de 

Hansen tipo I, sendo caracterizada por uma degenerescência do DIV de forma acelerada (Ito 

et al. 2005; Aikawa et al. 2012; Smolders et al. 2013; Jeffery et al 2016) que possibilita a 

extrusão do núcleo pulposo com uma velocidade variável, resultando em trauma direto da ME 

(Duval et al.1996) e inerente impacto com efeito compressivo e contusivo (Jeffery et al. 2013; 

Jeffery et al. 2016).  

Em relação à categoria de género, o estudo apresenta uma distribuição equilibrada 

entre o GE e o GC, tendo como prevalência o género masculino, assim como o estudo de 

Takahashi et al. (2019) que apresenta uma amostra populacional constituída por 67 machos 

e 49 fêmeas. 

Na categoria idade os dois grupos, GE e GC, apresentam semelhanças entre si, com 

uma média de 50% de doentes com idade inferior a 7 anos e a restante com idade igual ou 

superior a 7 anos. Sabendo que a média de idades para Hansen tipo I em raças 

condrodistróficas é de 4 a 6 anos de idade (Priester 1976), o nosso estudo considera-se em 

parte em concordância e como refere Balducci et al. (2017) não existe relação direta entre a 

predisposição de MMP e o grupo etário.   
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Na comparação entre os grupos, o GE apresenta 55% (n=6) de peso entre 0 a 10 

quilos, sendo este valor justificável pelo peso normal das raças condrodistróficas (Brisson 

2010).  

Como critério de inclusão temos doentes de hérnia de Hansen tipo I toracolombar de 

manifestação aguda e grau neurológico 0 segundo a EFM, sendo 11% a 17,5% destes tipos 

de doentes predispostos a desenvolver mielomalácia segundo Castel et al. (2017). Embora 

para Muguet-Chanoit et al. (2011), aproximadamente 10% da população possa vir a ser 

eutanasiada por desenvolver mielomalácia sobre a forma ascendente.   

No presente estudo observou-se que 27% (n=3) apresentou à saída do CRAA 

ausência de recuperação de SDP, paraplegia dos MP sem recuperação do reflexo flexor, do 

reflexo extensor cruzado e do tónus do reto abdominal e com RTC cranial à lesão ou cranial 

à T4, sendo este grau neurológico indicativo de possível mielomalácia descendente. Neste 

grupo de doentes não se obteve a reorganização neural necessária para obter funcionalidade, 

considerando-os assim doentes não funcionais. 

No nosso estudo todos os doentes foram submetidos à NRFI, embora o GE tenha sido 

submetido ainda a duas modalidades de regeneração neural. Por comparação com o GC, em 

que 100% dos doentes permaneceram em grau neurológico 0 com demonstração de sinais 

de mielomalácia descendente, sugere-se que estas duas modalidades foram possivelmente 

a razão da recuperação da SDP, colocando 27% (n=3) dos doentes do GE em grau 

neurológico 4 segundo EFM, um doente com LERF e 37% (n=4) dos doentes com LERNF no 

GE. 

A comparação do nosso estudo com o estudo de Castle et al. (2017) e Muguet-Chanoit 

et al. (2011) é difícil pois a nossa amostra populacional foi submetida a protocolos de NRFI e 

de regeneração, tendo como objetivo reduzir a possibilidade de progressão dos sinais de 

mielomalácia progressiva ascendente em ambos os grupos, e desta forma minimizar a 

indicação da eutanásia.   

Neste estudo a funcionalidade do GE é representada por 36,4% (n=4) dos doentes em 

funcionalidade em qualquer ambiente (três doentes com SDP e um doente com LERF) e por 

36,4%, isto é, com outros quatro doentes, em funcionalidade em ambiente caseiro. Todos 

estes doentes obtiveram micção e ato de defecação autónomo, tornando assim a 

funcionalidade em 72,8%, contrariando deste modo a indicação da eutanásia. 

 Para cães que apresentam DDDIV toracolombar com perda de SDP após uma 

abordagem cirúrgica, mas sem sinais de NMI quando a neurolocalização é de T3-L3, verifica-

se que para Scott et al. 1999 a recuperação do ato ambulatório foi de 61,8% (21 dos 34), para 

Duval et al. (1996) a recuperação foi de 43,5% (20 dos 46), para Olby et al. (2003) foi de 

57,8% (37 dos 64), para Loughlin et al. (2005) foi de 78,6% (22 dos 28), para Aikawa et al. 

(2012) foi de 52,1% (110 dos 211), para Jeffery et al. (2016) foi de 57,7% (45 dos 78) e por 



 

47 
 

fim para Takahashi et al. (2019), que realizou durotomia como técnica descompressiva, foi de 

56,9% (29 dos 51). Ao compararmos estes dados com o nosso estudo, verificamos que foi 

para Loughlin et al. (2005) que houve maior ato ambulatório, 78,6%, em relação aos 72,8% 

de funcionalidade atingidos pelo nosso GE, considerando ainda que apenas 27% destes 

doentes recuperou a SDP.  

No estudo os 72,8% de funcionalidade é inerente ao NRFRI permitindo a 

reorganização dos feixes descendentes motores não lesionados e ainda dos circuitos 

intrínsecos de interneurónios motores e dos GPC (Diezt 2012). A este fenómeno se designa 

de plasticidade neural de origem sináptica e anatómica (Wolpaw 2007).  

A fotobiomodulação por parte do laser classe IV é uma modalidade de regeneração da 

ME que provavelmente também permite a aceleração do processo de angiogénese e 

neurogénese, justificando assim a aceleração na recuperação das funções ambulatórias 

(Draper et al. 2012; Bennaim et al. 2016).  

Relativamente à ETME, pensa-se poder intervir na neuromodulação do sistema 

proprioespinhal responsável pela coordenação entre membros no ciclo da marcha 

(Gerasimenko et al. 2014) e ainda modular os GPC, assim como o circuito intrínseco de 

interneurónios motores (Gad et al. 2013). Para além disto, a ETME, permite o retorno a um 

tónus fisiológico do músculo reto abdominal, sendo este um músculo postural essencial para 

o ato de estação ativa, necessário à fase postural da marcha, justificando desta forma a 

correlação com significância estatística com p value de 0,000 entre o tónus do reto abdominal 

e o grau de funcionalidade. 

No estudo obtiveram-se ainda correlações de elevada significância estatística entre a 

presença do reflexo flexor e do reflexo extensor cruzado e o grau de funcionalidade, tendo p 

value de 0,000, justificando assim que para haver funcionalidade é necessária a ativação do 

circuito neural local, que possibilita a obtenção de uma marcha reflexa (Martinez and 

Rossignol 2013). Esta marcha reflexa é baseada na informação sensorial dos músculos, 

articulações e pele e dos GPC da intumescência lombar, que permite a obtenção de um 

padrão rítmico e coordenado de flexão/extensão necessário à locomoção (Duysens and 

Crommert 1998; Edgerton et al. 2004; Courtine et al. 2009; Edgerton and Roy 2009). 

No presente estudo obteve-se uma correlação com forte significância estatística entre 

o tempo de NRFRI do GE e a recuperação da posição fisiológica do RTC, sendo que esta se 

encontra em concordância com Muguet-Chanoit et al. (2011) e Castel et al. (2017) que 

consideram que a recuperação do RTC no período de pós-cirúrgico é um indicador de 

prognóstico positivo precoce. Para a recuperação do RTC verificámos que 6 dos 11 (55%) 

doentes necessitaram de um intervalo temporal superior ou igual a 2 meses, sendo que este 

justifica a correlação significativa entre a recuperação do RTC e o grau de funcionalidade à 

saída do CRAA. 
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O presente estudo está de acordo com Jeffery et al. (2016) que indica não ter 

encontrado pior prognóstico para os doentes que perderam a SDP num período superior a 48 

horas aquando técnica descompressiva cirúrgica, assim como no nosso estudo não houve 

maior recuperação da SDP quando falamos no grupo da categoria “Número de dias decorridos 

entre a abordagem cirúrgica e a entrada no CRAA” relativamente ao período inferior ou igual 

a 7 dias. 

Quanto às reavaliações do presente estudo, 5 dos 11 (45,5%) doentes recuperam os 

reflexos periféricos espinhais (reflexo flexor e reflexo extensor cruzado) em 15 dias, embora 

tenham sido necessários 30 dias para a recuperação do tónus fisiológico do músculo reto 

abdominal em seis doentes.  

Em relação à recuperação do RTC, foi apenas na reavaliação dos 60 dias que se 

verificou uma recuperação em oito doentes para um nível considerado indicativo de fator 

predisponente a prognóstico positivo. Podemos desta forma concluir, que a percentagem de 

72,8% (8 dos 11 doentes) de recuperação do RTC para níveis indicativos de fator 

predisponente a prognóstico positivo é igual à percentagem de funcionalidade do estudo. 

No estudo, na reavaliação dos 90 dias apenas houve a recuperação da SDP em um 

doente, embora na reavaliação dos 120 dias os 3 dos 11 (27%) doentes tenham recuperado 

a SDP.  

 

3.10  Limitações do estudo 

O presente estudo embora seja um estudo prospetivo e controlado apresenta um n de 

amostra populacional muito reduzido, uma vez que a recolha de dados foi efetuada durante o 

período de estágio de seis meses da estudante. Para além disso como critério de inclusão foi 

apresentado apenas doentes de etiologia degenerativa de DIV após abordagem cirúrgica.  

Outra limitação que tem de ser referida, foi a inexistência de identificação 

pormenorizada do número de dias compreendidos entre o procedimento cirúrgico e a entrada 

no CRAA.  

O estudo falha ainda no seu desenho, tanto por não apresentar observação com inter 

e intra observadores, como por não aplicar uma escala de pontuação para doentes de lesão 

neurológica toracolombar de grau neurológico 0 segundo a EFM.  

Perante estas limitações, seria fundamental no futuro proceder à continuação do 

estudo, de forma a concluir com maior evidência o papel da NRFI associada a modalidades 

de regeneração em cães com mielomalácia. 
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4. Conclusão 

Os resultados obtidos no presente estudo permitem concluir que protocolos de NRFI 

associados a modalidades de regeneração neural permitem uma taxa de funcionalidade de 

36,4% em ambiente caseiro, sendo esta uma possibilidade de sucesso clínico para alguns 

tutores, e 36,4% relativamente à funcionalidade em qualquer ambiente, documentando assim 

72,8%.  

Assim, sugere-se a continuação do estudo para aferir a taxa de funcionalidade de 

forma a promover os NRFRI na prática clínica diária. 
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6. ANEXOS  

 
Tabela 1- Classificação da disfunção neurológica de acordo com a Escala de Frankel 

Modificada 

Grau de classificação Descrição do estado neurológico 

0 
Paraplegia com ausência à sensibilidade 

à dor profunda 

1 Paraplegia com ausência à dor superficial 

2 Paraplegia com sensibilidade à dor 

3b 

Paraparésia não ambulatória e sem 

aptidão para suportar peso nos membros 

pélvicos 

3a 

Paraparésia não ambulatória e com 

aptidão para suportar peso nos membros 

pélvicos 

4 Paraparésia ambulatória e ataxia 

5 Hiperestesia espinhal 

Sem disfunção 

 
(Fonte: Griffin IV et al. 2009; Levine et al. 2009; Van Wie et al. 2013) 
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Tabela 2- Caracterização da amostra populacional em estudo (Parte I) 

  

  

Grupo de 
estudo 

(GE) 

Doente Raça 
Raça por padrão 
condrodistrófico 

Género 
Idade 
(Anos) 

Peso 
(Kg) 

Etiologia  
Neuroloca-

lização  
Maneio 

cirúrgico   

1 Pastor Alemão 1 0 1 1 Hernia Hansen tipo I T13-L3 Sim 

2 Indeterminada 1 0 1 1 Hernia Hansen tipo I T13-L1  Sim 

3 Jack Russel 1 1 0 0 Hernia Hansen tipo I T11-L1  Sim 

4 Buldogue francês 0 0 0 1 Hernia Hansen tipo I T13-L1  Sim 

5 Cruzado de baixote 0 0 1 0 Hernia Hansen  tipo I  T13- L2 Sim 

6 Baixote 0 0 1 0 Hernia Hansen tipo I T12-L3 Sim 

7 Baixote 0 1 0 0 Hernia Hansen tipo I T13-L3  Sim 

8 
Cruzado Podengo 
portugês pequeno  

1 1 0 0 Hernia Hansen tipo I T12-L2 Sim 

9 Baixote 0 0 1 0 Hernia Hansen tipo I T13-L2 Sim 

10 Buldogue francês 0 0 0 1 Hernia Hansen tipo I L2-L3 Sim 

11 Baixote 0 1 0 1 Hernia Hansen tipo I T13-L3  Sim 

Grupo de 
controlo 

(GC) 

12 Buldogue francês 0 0 0 1 Hernia Hansen tipo I T13-L2 Sim 

13 Baixote 0 1 0 0 Hernia Hansen tipo I T13-L2 Sim 

14 Indeterminada 1 0 1 1 Hernia Hansen tipo I T12-T13 Sim 

15 Indeterminada 1 1 1 1 Hernia Hansen tipo I T10-T12 Sim 

16 Indeterminada 1 0 1 0 Hernia Hansen tipo I T13-L1  Sim 

17 Buldogue francês 0 0 0 1 Hernia Hansen tipo I T13-L3 Sim 

                    

      
0: Raça 

condrodistrófica 
0:Género  

M 
0: <7 
anos 

0: 0 a 
10 kg 

Constante  T10 -L3 Constante 

      
1: Raça não 

condrodistrófica  
1:Género 

F  
1: ≥ 7 
anos 

1: 10 a 
30 kg 
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Tabela 2a- Caracterização da amostra populacional em estudo (Parte II) 

Grupo de 
estudo 

(GE) 

Doente 
Maneio 

conservativo  

Dias decorridos entre a 
abordagem cirúrgica e a 

entrada no CRAA 
Tempo de NRFI 

SDP à entrada 
do CRAA  

Recuperação da 
SDP 

SDP à 
saída do 

CRAA 

1 Não 0 1 Ausente 0 0 

2 Não 1 1 Ausente 0 0 

3 Não 0 2 Ausente 0 0 

4 Não 0 0 Ausente 0 0 

5 Não 1 2 Ausente 1 2 

6 Não 1 2 Ausente 1 2 

7 Não 0 2 Ausente 0 0 

8 Não 1 2 Ausente 0 0 

9 Não 1 2 Ausente 0 0 

10 Não 0 2 Ausente 0 0 

11 Não 0 2 Ausente 1 2 

Grupo de 
controlo 

(GC) 

12 Não 0 1 Ausente 0 0 

13 Não 1 2 Ausente 0 0 

14 Não 1 2 Ausente 0 0 

15 Não 1 1 Ausente 0 0 

16 Não 0 0 Ausente 0 0 

17 Não 1 2 Ausente 0 0 

                

    Constante 0: ≤7 dias 0: ≤15 dias Constante 0: Não recuperou 0:Ausente  

      1 :>7 a 10 dias 

1: >15 dias a 2 
meses 

  
1: Recuperou a 

SDP 
1:Duvidosa 

2: ≥a 2 meses     2:Presente 
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Tabela 2b- Caracterização da amostra populacional em estudo (Parte III) 

Grupo de 
estudo 

(GE) 

Doente 
Grau neurológico à 
entrada do CRAA 

Grau de funcionalidade à 
saida do CRAA 

Grau neurológico 
à saída do CRAA 

Reflexo extensor 
cruzado à entrada do 

CRAA 

Reflexo extensor 
cruzado à saída 

1 0 0 0 0 0 

2 0 0 0 0 0 

3 0 1 1 0 3 

4 0 0 0 0 0 

5 0 2 3 0 3 

6 0 2 3 0 3 

7 0 1 1 0 3 

8 0 1 1 0 3 

9 0 1 1 0 3 

10 0 2 2 0 3 

11 0 2 3 0 3 

Grupo de 
controlo 

(GC) 

12 0 0 0 0 0 

13 0 0 0 0 0 

14 0 0 0 0 0 

15 0 0 0 0 3 

16 0 0 0 0 3 

17 0 0 0 0 0 

  Constante  

0: Não funcional 
0: Grau 0 em 
Mielomalácia 

0: Ausente 0: Ausente 

1: Funcional caseiro 

1: Grau 0 em 
LERNF 

1: Diminuído  1: Diminuído  

2: Grau 0 em LERF 
2: Ligeiramente 

diminuído  
2: Ligeiramente 

diminuído  

2: Funcional em qualquer 
ambiente 

3: Grau 4 3: Presente  3: Presente  
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Tabela 2c- Caracterização da amostra populacional em estudo (Parte IV) 

Grupo de 
estudo 

(GE) 

Doente 
Reflexo flexor à 

entrada 
Reflexo flexor à 

saída  
RTC à entrada 

do CRAA 
RTC à saída do 

CRAA 

Bexiga neurogénica 
com expressão 

difícil 

Tónus do reto 
abdominal à entrada 

do CRAA 

1 1 1 1 1 x 1 

2 0 1 1 1 x 0 

3 1 3 1 2 x 1 

4 0 0 0 0 x 1 

5 0 3 1 3 x 0 

6 0 3 1 3 x 0 

7 0 3 1 2 x 0 

8 1 3 0 3 x 0 

9 0 3 0 3 x 0 

10 0 3 1 3 x 1 

11 1 3 1 3 x 0 

Grupo de 
controlo 

(GC) 

12 0 0 0 1 x 0 

13 0 0 1 1 x 0 

14 0 0 1 1 x 0 

15 0 2 1 2 x 0 

16 0 2 1 2 x 0 

17 0 0 1 1 x 0 

  
 

 

 
 

0: Ausente 
0: Ausente 0: Cranial a T4 0: Cranial a T4   0- Flácido 

1: Diminuído  
1: Diminuído  1: Cranial à lesão  

1: Cranial à 
lesão  

Constante 1- Diminuído  

2: Ligeiramente 
diminuído  

2: Ligeiramente 
diminuído  

2: Na lesão  2: Na lesão  
  

2- Ligeiramente 
diminuído  

3: Presente  
3: Presente 

3: Abaixo da 
lesão  

3: Abaixo da 
lesão 

  3: Presente 

 



 

65 
 

Tabela 2d- Caracterização da amostra populacional em estudo (Parte V) 

Grupo de 
estudo 

(GE) 

Doente 
Tónus do reto 
abdominal à 

saída do CRAA 

Tónus 
muscular MT 

Tónus 
muscular MP à 

entrada 

Tónus muscular 
MP à saída 

Exame 
imagiológico  

Sobrevivência à saída do 
CRAA 

1 0 Normal 1 0 RM Eutanásia 

2 0 Normal 1 0 RM  Eutanásia por outra ocorrência 

3 3 Normal 1 1 TC Sim 

4 1 Normal 1 1 TC Eutanásia 

5 3 Normal 0 3 RM  Sim 

6 3 Normal 1 4 RM  Sim 

7 3 Normal 1 4 TC Sim 

8 3 Normal 1 1 TC  Sim 

9 3 Normal 1 3 TC Sim 

10 3 Normal 1 1 TC Sim 

11 3 Normal 1 3 TC Sim 

Grupo de 
controlo 

(GC) 

12 0 Normal 1 0 TC  Eutanásia 

13 0 Normal 1 0 TC Sim 

14 0 Normal 0 0 TC  Eutanásia 

15 3 Normal 0 1 TC Sim 

16 3 Normal 0 1 TC Sim 

17 0 Normal 1 0 TC Sim 

  

0: Flácido   0: Flácido 0: Flácido    

1: Diminuído  Constante 1: Diminuído  1: Diminuído  
TC: Tomografia 
computorizada 

  

2: Ligeiramente 
diminuído  

  
2: Ligeiramente 

diminuído  
2: Ligeiramente 

diminuído  

RM: 
Ressonância 

magnética 

  

3: Normal   3: Normal  3: Normal      

        4:Espasticidade 4: Espasticidade     
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Tabela 3- Reavaliação da amostra populacional aos 7 dias 

Grupo 
de 

estudo 
(GE) 

Doente SDP 
Reflexo 

extensor 
cruzado 

Reflexo flexor RTC 
Tónus do 

reto 
abdominal 

Tónus 
muscular MP 

1 
0 0 0 

1 1 1 

2 
0 0 0 

1 0 1 

3 
0 0 0 

1 1 1 

4 
0 0 0 

0 1 1 

5 
0 0 0 

1 0 1 

6 
0 0 0 

1 0 0 

7 
0 0 0 

1 0 1 

8 
0 0 0 

0 0 1 

9 
0 0 0 

0 0 1 

10 
0 0 0 

1 1 1 

11 
0 0 0 

1 0 1 

Grupo 
de 

controlo 
(GC) 

12 
0 0 0 

0 0 1 

13 
0 0 0 

1 0 1 

14 
0 0 0 

1 0 0 

15 
0 0 0 

1 0 0 

16 
0 0 0 

1 0 0 

17 
0 0 0 

1 0 1 

 

      

0: Ausente 0: Ausente 0: Ausente 
0:Cranial a 

T4 
0: Flácido 0:Flácido 

1:Duvidosa 1: Diminuído 1:Diminuído 
1:Cranial à 

lesão 
1: Diminuído 1: Diminuído 

2:Presente 
2:Ligeiramente 

diminuído 
2:Ligeiramente 

diminuído 
2:Na lesão 

2:Ligeiramente 
diminuído 

2:Ligeiramente 
diminuído 

 
3:Presente 3:Presente 

3:Abaixo 
da lesão 

3:Normal 3:Normal 

     

4:Espastici-
dade 
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Tabela 4- Reavaliação da amostra populacional aos 15 dias 

 

  

Grupo 
de 

estudo 
(GE) 

Doente SDP 
Reflexo 

extensor 
cruzado 

Reflexo flexor RTC 
Tónus do 

reto 
abdominal 

Tónus 
muscular MP 

1 0 0 1 1 0 0 

2 0 0 1 1 0 0 

3 0 3 3 1 1 1 

4 0 0 0 0 1 1 

5 0 0 1 1 0 1 

6 0 1 1 1 1 1 

7 0 0 0 1 1 1 

8 0 3 3 1 1 1 

9 0 3 3 1 1 1 

10 0 3 3 3 3 1 

11 0 3 3 2 1 1 

Grupo 
de 

controlo 
(GC) 

12 0 0 0 0 0 0 

13 0 0 0 0 0 1 

14 0 0 0 0 0 0 

15 0 0 0 0 1 1 

16 0 0 0 0 1 1 

17 0 0 0 0 0 1 

 

      

0: Ausente 0: Ausente 0: Ausente 
0:Cranial 

a T4 
0: Flácido 0:Flácido 

1:Duvidosa 1: Diminuído 1:Diminuído 
1:Cranial 
à lesão 

1: Diminuído 1: Diminuído 

2:Presente 
2:Ligeiramente 

diminuído 
2:Ligeiramente 

diminuído 
2:Na 
lesão 

2:Ligeiramente 
diminuído 

2:Ligeiramente 
diminuído 

 3:Presente 3:Presente 
3:Abaixo 
da lesão 

3:Normal 3:Normal 

     4:Espasticidade 
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Tabela 5- Reavaliação da amostra populacional aos 30 dias 

   

Grupo 
de 

estudo 
(GE) 

Doente SDP 
Reflexo 
extensor 
cruzado 

Reflexo 
flexor 

RTC 
Tónus do 

reto 
abdominal 

Tónus 
muscular 

MP 

1 0 0 1 1 0 0 

2 0 0 0 1 0 0 

3 0 3 3 2 1 1 

5 0 2 2 2 2 2 

6 1 3 3 2 3 4 

7 0 1 1 2 3 4 

8 0 3 3 2 3 1 

9 0 3 3 3 3 4 

10 0 3 3 3 3 1 

11 0 3 3 2 3 1 

Grupo 
de 

controlo 
(GC) 

12 0 0 0 1 0 0 

13 0 0 0 1 0 1 

14 0 0 0 1 0 0 

15 0 2 2 2 3 1 

16 0 2 2 2 3 1 

17 0 0 0 1 0 1 

 

      

0:Ausente 0: Ausente 0: Ausente 
0:Cranial 

a T4 
0: Flácido 0:Flácido 

1:Duvidosa 1: Diminuído 1:Diminuído 
1:Cranial 
à lesão 

1: Diminuído 1: Diminuído 

2:Presente 
2: 

Ligeiramente 
diminuído 

2:Ligeiramente 
diminuído 

2:Na 
lesão 

2:Ligeiramente 
diminuído 

2:Ligeiramente 
diminuído 

 
3:Presente 3:Presente 

3:Abaixo 
da lesão 

3:Normal 3:Normal 

     

4:Espastici-
dade 
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Tabela 6- Reavaliação da amostra populacional aos 60 dias 

 

Grupo 
de 

estudo 
(GE) 

Doente SDP 
Reflexo 

extensor 
cruzado 

Reflexo 
flexor 

RTC 
Tónus do 

reto 
abdominal 

Tónus 
muscular 

MP 

3 0 3 3 2 3 1 

5 1 3 3 2 3 3 

6 1 3 3 2 3 4 

7 0 3 3 2 3 4 

8 0 3 3 2 3 4 

9 0 3 3 3 3 4 

10 0 3 3 3 3 1 

11 1 3 3 3 3 4 

Grupo 
de 

controlo 
(GC) 

13 0 0 0 1 0 0 

15 0 3 2 2 3 1 

16 0 3 2 2 3 1 

17 0 0 0 1 0 0 

 

      

0: Ausente 0: Ausente 0: Ausente 
0:Cranial 

a T4 
0: Flácido 0:Flácido 

1:Duvidosa 1: Diminuído 1:Diminuído 
1:Cranial 
à lesão 

1: Diminuído 1: Diminuído 

2:Presente 
2:Ligeiramente 

diminuído 
2:Ligeiramente 

diminuído 
2:Na 
lesão 

2:Ligeiramente 
diminuído 

2:Ligeiramente 
diminuído 

 
3:Presente 3:Presente 

3:Abaixo 
da lesão 

3:Normal 3:Normal 

     

4:Espastici-
dade 
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Tabela 7- Reavaliação da amostra populacional aos 90 dias 

 

 

 

  

Grupo 
de 

estudo 
(GE) 

Doent
e 

SDP 
Reflexo 

extensor 
cruzado 

Reflexo 
flexor 

RTC 
Tónus do 

reto 
abdominal 

Tónus 
muscular 

MP 

5 1 3 3 3 3 3 

6 1 3 3 3 3 4 

7 0 3 3 2 3 4 

8 0 3 3 2 3 1 

9 0 3 3 3 3 4 

10 0 3 3 3 3 1 

11 2 3 3 3 3 3 

Grupo 
de 

control
o (GC) 

13 0 0 0 1 0 0 

15 0 3 2 2 3 1 

 

      

0: Ausente 0: Ausente 0: Ausente 
0:Cranial 

a T4 
0: Flácido 0:Flácido 

1:Duvidosa 1: Diminuído 1:Diminuído 
1:Cranial 
à lesão 

1: Diminuído 1: Diminuído 

2:Presente 
2:Ligeiramente 

diminuído 
2:Ligeiramente 

diminuído 
2:Na 
lesão 

2:Ligeiramente 
diminuído 

2:Ligeiramente 
diminuído 

 
3:Presente 3:Presente 

3:Abaixo 
da lesão 

3:Normal 3:Normal 

     

4:Espastici-
dade 
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Tabela 8- Reavaliação da amostra populacional aos 120 dias 

 

 

  

Grupo 
de 

estudo 
(GE) 

Doente SDP 
Reflexo 

extensor 
cruzado 

Reflexo 
flexor 

RTC 
Tónus do 

reto 
abdominal 

Tónus 
muscular 

MP 

5 2 3 3 3 3 3 

6 2 3 3 3 3 4 

7 0 3 3 2 3 4 

8 0 3 3 3 3 1 

9 0 3 3 3 3 4 

10 0 3 3 3 3 1 

11 2 3 3 3 3 3 

Grupo 
de 

controlo 
(GC) 

13 0 0 0 1 0 0 

15 0 3 2 2 3 1 

 

      

0: Ausente 0: Ausente 0: Ausente 
0:Cranial 

a T4 
0: Flácido 0:Flácido 

1:Duvidosa 1: Diminuído 1:Diminuído 
1:Cranial 
à lesão 

1: Diminuído 1: Diminuído 

2:Presente 
2:Ligeiramente 

diminuído 
2:Ligeiramente 

diminuído 
2:Na 
lesão 

2:Ligeiramente 
diminuído 

2:Ligeiramente 
diminuído 

 
3:Presente 3:Presente 

3:Abaixo 
da lesão 

3:Normal 3:Normal 

     

4:Espastici-
dade 
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Tabela 9- Consultas de seguimento da amostra populacional ao fim de 6 meses 

 

  

Grupo 
de 

estudo 
(GE) 

Doente SDP 
Reflexo 
extensor 
cruzado 

Reflexo 
flexor 

RTC 
Tónus do 

reto 
abdominal 

Tónus 
muscular 

MP 

5 2 3 3 3 3 3 

6 2 3 3 3 3 4 

7 0 3 3 2 3 4 

8 0 3 3 3 3 1 

9 1 3 3 3 3 3 

10 0 3 3 3 3 1 

11 2 3 3 3 3 3 

Grupo 
de 

control
o (GC) 

13 0 0 0 1 0 0 

15 0 3 2 2 3 1 

 

      

0: 
Ausente 

0: Ausente 0: Ausente 
0:Cranial 

a T4 
0: Flácido 0:Flácido 

1: 
Duvidosa 

1: Diminuído 1:Diminuído 
1:Cranial 
à lesão 

1: Diminuído 1: Diminuído 

2: 
Presente 

2: 
Ligeiramente 

diminuído 

2: 
Ligeiramente 

diminuído 

2:Na 
lesão 

2: 
Ligeiramente 

diminuído 

2: 
Ligeiramente 

diminuído 

 
3:Presente 3:Presente 

3:Abaixo 
da lesão 

3:Normal 3:Normal 

     

4:Espastici-
dade 
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Tabela 10- Consultas de seguimento da amostra populacional ao fim de 1 ano 

 

 

 

 

Tabela 11- Consultas de seguimento da amostra populacional ao fim de 2 anos 

 

 

 

Grupo 
de 

estudo 
(GE) 

Doente SDP 
Reflexo 

extensor 
cruzado 

Reflexo flexor RTC 
Tónus do 

reto 
abdominal 

Tónus 
muscular MP 

5 2 3 3 3 3 3 

8 0 3 3 3 3 1 

11 2 3 3 3 3 3 

Grupo 
de 

controlo 
(GC) 

13 0 0 0 1 0 0 

15 0 3 2 2 3 1 

 

      

0: Ausente 0: Ausente 0: Ausente 
0:Cranial 

a T4 
0: Flácido 0:Flácido 

1:Duvidosa 1: Diminuído 1:Diminuído 
1:Cranial 
à lesão 

1: Diminuído 1: Diminuído 

2:Presente 
2:Ligeiramente 

diminuído 
2:Ligeiramente 

diminuído 
2:Na 
lesão 

2:Ligeiramente 
diminuído 

2:Ligeiramente 
diminuído 

 
3:Presente 3:Presente 

3:Abaixo 
da lesão 

3:Normal 3:Normal 

     

4:Espastici-
dade 

 Doente SDP 
Reflexo 

extensor 
cruzado 

Reflexo flexor RTC 
Tónus do 

reto 
abdominal 

Tónus 
muscular MP 

Grupo 
de 

controlo 
(GC) 

13 0 0 0 1 0 0 

15 0 3 2 2 3 1 

 

      

0: Ausente 0: Ausente 0: Ausente 
0:Cranial 

a T4 
0: Flácido 0:Flácido 

1:Duvidosa 1: Diminuído 1:Diminuído 
1:Cranial 
à lesão 

1: Diminuído 1: Diminuído 

2:Presente 
2:Ligeiramente 

diminuído 
2:Ligeiramente 

diminuído 
2:Na 
lesão 

2:Ligeiramente 
diminuído 

2:Ligeiramente 
diminuído 

 
3:Presente 3:Presente 

3:Abaixo 
da lesão 

3:Normal 3:Normal 

     

4:Espastici-
dade 
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Tabela 12- Cruzamento entre o reflexo flexor e o grau de funcionalidade dos doentes de GE, 

ambos à saída do CRAA 

 

 

 

 

 

 

Tabela 13- Cruzamento entre o reflexo extensor cruzado e o grau de funcionalidade dos 

doentes de GE, ambos à saída do CRAA 
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Tabela 14- Cruzamento entre o tónus do reto abdominal e o grau de funcionalidade dos 

doentes de GE, ambos à saída do CRAA 

 

 

 

 

Tabela 15- Cruzamento entre a recuperação do RTC e o grau de funcionalidade dos doentes de 

GE, ambos à saída do CRAA 
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Tabela 16- Cruzamento entre o RTC e o tempo de NRFRI dos doentes de GE, ambos à saída do 

CRAA 

 

 

 

 

 

 


