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RESUMO

ABORDAGEM DO PACIENTE NEUROLOGICO E LOCALIZACAO DE LESOES
NEUROLOGICAS NA ESPECIE CANINA

A integridade do sistema nervoso pode ser avaliada através de um exame neuroldgico
completo, realizado com o intuito de averiguar se o sistema nervoso se encontra afectado
num animal com um quadro sintomatoldgico suspeito. O contributo do exame neuroldgico
completo na deducgao fiavel da localizagdo de lesées neurolégicas em doentes caninos
€ possivel tendo como base o conhecimento da anatomia do sistema nervoso e da sua
funcionalidade, bem como conjunto de sinais clinicos apresentados e a sua resposta
aos testes realizados de modo sistematico. E sumarizada a informagéo necessaria para
a elaboracdo do exame neurologico e sua interpretacdo critica, tornando possivel a
elaboracdo de um diagndéstico neuro-anatémico e tratamento adequados. O exame
neurolégico compreende 0s seguintes passos: avaliagdo do estado de consciéncia e
comportamento, atitude e postura, tébnus e massa musculares, reflexos espinhais,
nervos cranianos, palpacao, percussao e resposta do doente a estimulo doloroso. O
Sistema Nervoso Central é constituido pelo cérebro e medula espinhal e o Sistema
Nervoso Periférico pelos sistemas aferentes somatico, visceral e proprioceptivo e
eferentes somatico e visceral. A apresentacdo e discussdo dos casos clinicos da
espécie canina acompanhados e o diagnéstico neuro-anatomico realizado sao feitos
com base no conhecimento adquirido, no exame neurolégico e nos exames

complementares de diagnostico.

PALAVRAS-CHAVE: sistema nervoso, exame neurolégico, diagndstico neuro-anatémico,

espécie canina.



ABSTRACT

APPROACH TO THE NEUROLOGICAL PATIENT AND NEUROLOGIC LESION
LOCALIZATION IN THE DOG

The integrity of the nervous system can be evaluated through a systematic approach and
complete neurological examination, thus confirming the presence of a lesion in a patient with
concurrent clinical signs. A thorough neurological examination in the dog and its value in
determining the presence of a lesion and its location is made based on the anatomy of the
nervous system, the clinical picture of the patient and the examination results. The
knowledge necessary to perform the neurological examination and to correctly interpret it is
presented in this monography, aiding the reader to make a valuable diagnosis for a proper
treatment. The neurological examination consists of the following steps: evaluation of
behavior and level of consciousness, attitude and posture, tone and muscle mass, spinal
reflexes, cranial nerves, palpation, percussion and the patient’s perception to pain. The
Central Nervous System is composed of the brain and spinal cord and the Peripheral
Nervous System is divided into functional systems: somatic afferent, visceral afferent and
proprioceptive, somatic and visceral efferent. A presentation and discussion of neurologic
cases and subsequent neurolocalization of lesions is made based on the knowledge

previously acquired and on the neurological and ancillary examinations performed.

KEY-WORDS: nervous system, neurological examination, neurolocalization, dog.
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OBJECTIVOS DO ESTAGIO CURRICULAR

O estagio curricular tem como objectivos proporcionar ao aluno finalista a oportunidade de
aplicar, integrar e consolidar os conhecimentos teéricos e técnicos adquiridos durante os 5
anos de formagéo. Esta etapa fundamental permite colocar o estudante em contacto com os
desafios, exigéncias e a realidade actuais do médico veterinario, facilitando assim a sua
insercao no mercado de trabalho.

MONOGRAFIA: ABORDAGEM DO DOENTE NEUROLOGICO E LOCALIZACAO DE LESOES

NEUROLOGICAS NA ESPECIE CANINA

1. INTRODUCAO

1.1. Escolha do tema

A escolha do tema desenvolvido surgiu no decurso de um estagio intra-curricular de trés
semanas efectuado em Agosto de 2007 na Universidade de Tufts, Massachussets-EUA.
Passei 2 das 3 semanas no servi¢co de Neurologia do hospital escolar da referida faculdade.
Durante este periodo tive a oportunidade de conhecer uma realidade universitaria
organizacional e estruturalmente diferentes da Faculdade de Medicina Veterinaria da
Universidade Técnica de Lisboa, onde me encontro inserida. Neste estagio pude
compreender a importancia da abordagem inicial ao doente e da realizagdo do exame fisico
e neuroldgico sistematizados. A subsequente realizagdo do estagio curricular nos hospitais
das faculdades de Medicina Veterinaria de Utrecht-Holanda e de Medicina Veterinaria de
Helsinquia-Finlandia deu-me novamente a oportunidade de conhecer duas realidades e
modos de trabalhar diferentes entre si e distintos da realidade portuguesa. Nas consultas de
Neurologia a que assisti durante os estagios, pude constatar que a realizagao sistematizada
do exame neuroldgico permite a identificacao da localizacao da lesao e oe estabelecimento
de medidas de diagnéstico, de tratamento e indice de prognéstico adequados.

1.2. Objectivos

Esta dissertacdo tem como objectivo principal enfatizar o contributo do exame neurol6gico
completo na deducao fiavel da localizagao de lesées neurolégicas em doentes caninos. O
sistema nervoso tem como capacidades a recepgdo, a conducdo, a transmissdo e a
integracao de informacéo. A integridade deste pode ser avaliada de um modo directo, pela
medig&o da actividade eléctrica associada ao mesmo e de modo indirecto, pela actividade e
resposta motoras a estimulos variados (Rijnberk & de Vries, 1995). O exame neurolégico
completo € um meio de avaliagdo indirecto, realizado com o intuito de averiguar se o

sistema nervoso se encontra afectado num animal com um quadro sintomatoldgico suspeito
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(Rijnberk & de Vries, 1995; International Veterinary Information Service [IVIS], 2001). O
desafio consiste na compreensao dos varios passos constituintes do exame neurologico e
da importancia deste para a obtengcdo de um diagnostico neuro-anatémico correcto. Esta é
possivel tendo o conhecimento da anatomia do sistema nervoso e particularidades da
espécie canina, conjunto de sinais clinicos por eles apresentados e a sua resposta aos
testes realizados. Pretende-se assim:

1. Demonstrar a importancia do exame neurolégico como instrumento para a distingao entre
doentes com patologia neurol6gica e doentes com patologia de outros sistemas organicos;
2. Caracterizar os sinais clinicos indicativos de patologia neuroldgica, assim como os testes
existentes mais adequados para os identificar;

3. Demonstrar a associagcdo sélida existente entre o conjunto de sinais neurologicos
manifestados pelo doente e a respectiva localizacao da lesao neuroldgica presente, através
da bibliografia consultada;

4. Proceder a uma analise qualitativa dos sinais neuroldgicos de cada doente identificados
no exame neuroldgico para deduzir correctamente a localizagdo da lesdo neurolégica nos
casos clinicos observados.

5. Mostrar a existéncia de indicadores reveladores de progndstico obtidos durante a

realizagcdo do exame neuroldgico completo.

1.4. Locais de Estagio

Decidi fazer o meu estagio curricular fora de Portugal por entender que diferentes sistemas
educativos e diferentes maneiras de trabalhar sdo uma fonte importante de aprendizagem
profissional e pessoal. A meu ver, foi um esforgo acrescido a pressao de aprendermos e
lidarmos com a futura responsabilidade que a nossa profissdo acarreta, com todos os
desafios e incertezas que nos esperam. Decidi realizar parte do estagio no hospital escolar
de animais de companhia de Utrecht-Holanda, por 6 semanas (o0 tempo maximo permitido) e
o estagio oficial em animais de companhia em Helsinquia-Finlandia, por um periodo de 3
meses (figura 1). Foi um desafio integrar-me em sistemas tao diferentes do nosso, com uma
Lingua e Cultura proprias. Esta escolha levou-me a uma interiorizacdo de perspectivas
diferentes das minhas e a uma humildade necessaria para as compreender e aceitar. Esta
tomada de consciéncia permitiu-me tornar-me mais critica em relagcao ao que vejo e ao que
penso enquanto aluna finalista de medicina veterinéria e foi mais um passo importante no
meu percurso.

Em Utrecht, passei as manhas no hospital escolar de animais de companhia de 3 de
Novembro a 12 de Dezembro de 2008. Durante as tardes assisti a aulas leccionadas sobre
variados temas, onde sao colocadas questdes praticas. Passei 4 das 6 semanas no servico
de Medicina Interna, onde assisti a consultas das varias especialidades existentes:
Endocrinologia, Gastroenterologia, Hematologia, Cardiotoracica, Hepatologia, Neurologia,
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Oncologia, Teriogenologia e no servigo de Internamento de Medicina Interna. Assisti a
consultas e a componente cirlrgica de Ortopedia durante uma semana e passei a minha
Ultima semana na clinica de aves e de animais exoticos.

Durante o estagio na Finlandia, de 5 de Janeiro a 31 de Margo de 2009, frequentei o hospital
escolar de animais de companhia diariamente. Estive uma semana no servigo de
Imagiologia e as 3 semanas seguintes no servico de cirurgia (2 semanas em Ortopedia e 1
semana em Neurologia). Assisti a cirurgias e a aulas sobre temas destas 2 especialidades,
fiz parte integrante do trabalho clinico diario e tomei parte nas cirurgias, sempre com o
auxilio dos alunos do meu grupo. Passei as 6 semanas seguintes no servico de Medicina
Interna. Assisti a consultas de Cardiologia, de Dermatologia, de Acupuntura, de clinica geral,
tive acesso ao servico de Cuidados Intensivos e ao servico de Internamento de Medicina

Interna, onde assisti € me envolvi nos tratamentos e procedimentos necessarios.

Figura 1- Subdivisao do estagio realizado em Helsinquia e Utrecht
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6% Exoticos e Aves (5)
Clinica Geral {7)

18%

Neurologia-Cirugia (8)
Imagiologia (10)
12% 10% Ortopedia (15)

B Internamento (17)

Dos animais que acompanhei, mantive registo de 149. Destes, 125 (84%) foram canideos,
16 (10,7%) foram felinos, 3,4% foram aves (1 corvo e 4 periquitos) e 2% animais exoéticos (1
furdo, 1 tartaruga e 1 coelho). Dos 149 animais vistos e registados, 69% s&o do sexo
masculino.



Figura 2- Principais racas observadas
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Tabela 1- Palestras assistidas durante os estagios realizados em Helsinquia e Utrecht

Electrocardiografia Arritmias Supraventriculares e Ventriculares

Oftalmologia
Hematologia
Imagiologia

Ortopedia

Neurologia
Dermatologia
Toxicologia
Cardiologia

Outras

Patologia e casos clinicos
Hemoparasitas

Ecografia aplicada a casos clinicos

Fracturas, Panosteite, ODH, OCD, FPC, NUPA,

Luxagdes, Poliartrite Imunomediada
Localizacao de lesdes e casos clinicos
Casos clinicos

Mordedura por vibora

Cardiomiopatias Felinas

Relacdo médico veterinario/cliente e doente

DAD,

2. REVISAO BIBLIOGRAFICA

Serao apresentados de seguida os passos constituintes do exame neuroldgico segundo

varios autores, no qual serdo introduzidos conceitos e testes que serao referidos ao longo

da dissertacao, facilitando assim a organizagéo e a compreensao dos termos utilizados por

parte do leitor.



2.1. Exame Neurolégico

Apesar da crescente disponibilidade de exames complementares em medicina veterinéria, o
exame neuroloégico completo e o conhecimento anatomo-funcional do sistema nervoso
continuam a ser os componentes mais determinantes no diagndstico clinico para a
localizacdo de uma lesdo neurolégica (IVIS, 2001). E através do exame neurolégico que os
sinais clinicos anormais sao avaliados. Estes sinais clinicos sdo a base das sindromes
neuroldgicas e permitem a localizagao de leses do sistema nervoso e a avaliagdo da sua
gravidade para a elaboragao de uma lista de diagnédsticos diferenciais adequada (Braund &
Sharp, 2003). Para tal devem ser obtidas uma anamnese cuidada, um exame fisico
completo seguido do exame neurolégico, avaliagdo da lista de problemas obtida e
estipulacdo dos exames complementares apropriados. A realizagdo prévia do exame fisico
completo € muito importante pois a disfungao de outros sistemas organicos pode afectar o
sistema nervoso (Braund & Sharp, 2003; de Lahunta & Glass, 2009). A ordem pela qual as
diferentes partes do exame neurologico sao efectuadas é fungdo da cooperagao do animal,
que normalmente aumenta com o decorrer do exame. Se o doente estiver demasiado
ansioso ou agressivo, deve aguardar-se que ele acalme ou entdo nao se fazer o exame,
pois para além do stress induzido no doente existe um risco real do clinico e assistentes se
magoarem a si e ao animal e os resultados obtidos ndo serdo fiaveis (de Lahunta & Glass,
2009). O clinico deve ter sempre em consideracdo as caracteristicas inerentes a raca do
doente em questao aquando da realizacao do exame neuroldgico, pois diferentes espécies e
racas tém diferentes prevaléncias etiolégicas que tém que ser tidas em conta para um
possivel desfecho favoravel de cada caso clinico observado (Rijnberk & de Vries, 1995).

Os instrumentos necessarios para proceder ao exame neuroldgico sao um pleximetro, uma
pinca hemostatica e uma fonte de luz. Pode recorrer-se a uma zaragatoa humedecida para
se proceder ao reflexo corneano (Rijnberk & de Vries, 1995). Segundo Dewey (2003), o
exame neuroldgico deve ser realizado de modo sistematizado, para permitir a obtengao da
maior quantidade possivel de informagao. Existem formularios que devem ser seguidos para
nao se omitir nenhum passo do exame. O formulario apresentado de seguida é adaptado do
formulério usado na faculdade de Medicina Veterinaria de Utrecht-Holanda.



Figura 3- Formulario do exame neuroldgico (adaptado de Rijnberk & de Vries, 1995)

FORMULARIO DO EXAME NEUROLOGICO

DONO DOENTE CLINICO
Nome: Nome: N2 de registo:
Morada: Raca: Especialidade:
Cidade: Data de nascimento:
Clinico:
Contacto (Casa): Peso:
Contacto (Emprego): N de Identificacao: Data:
ANAMNESE
Motivo da consulta: Duracéao:
INICIO <1 hora Poucas horas 24 horas Dias
PROGRESSAO Progressivo Sem progressao Episddico Variavel

ALIMENTAGCAO/

Suja tudo

Hipersialia

Degluticao lenta

Alteragéo voz

Reflexo de degutigéo

Dificuldade com racdo seca

DEGLUTICAO
Eructacao Deita-se para comer Dificuldade em comer do chéo
Os membros . Bamboleante Procura apoio
Cair ao andar
; deslizam lateralmente (em estacao) guando anda
LOCOMOGAO ifi -
G Dificuldade em se Senta-se ou Rigidez/ Espasticidade
levantar deita-se
QOutros:
E
Convulsdes Sincope Cair ao andar Spasmos
musculares
COMPORTAMENTO | Incontinéncia Incontinéncia de | Andar em circulos Andar
urinaria defecagao (circling) compulsivo
Deméncia Apatia Perda de consciéncia
QOutros:
SINAIS DE DOR Sim Localizacao

Outros sinais relevantes:

EXAME NEUROLOGICO

COMPORTAMENTO Desorientagéo, estado mental ausente | Movimentos compulsivos | Excitado
Outros:

CONSCIENCIA Alerta Letargia Estupor Coma
Monoparésia/plegia AD | AE PD | PE
Hemiparésia/plegia Lado Direito Lado Esquerdo

LOCOMOGAO Paraparésia/plegia | Tetraparésia/plegia
Ataxia | Cabeca | Tronco | Membros
Outros:

COLUNA Cifose Lordose Escoliose

VERTEBRAL Crepitacao Flexibilidade excessiva Dor

Figura 3- (Continuacdo)- Formuldrio do exame neuroldgico (adaptado de Rijnberk & de Vries, 1995)
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Atrofia Hipertrofia Dor muscular:
MEMBROS Atonia Hipotonia Normotonia Hipertonia
Localizacao das alteracdes detectadas:
ALTERACOES DA , ,
Posicao Forma Movimento
CABECA
Musculos da mastigacéo Dto Esq Dto Esq Dto Esq
Pélpebras Dto Esq Dto Esq Dto Esq
Pupilas Dto Esq Dto Esq Dto Esq
Lingua Dto Esq Dto Esq Dto Esq
Ouvidos Dto Esq Dto Esq Dto Esq
Musculos faciais Dto Esq Dto Esq Dto Esq
Globo ocular Dto Esq Dto Esq Dto Esq
Mandibula Dto Esq Dto Esq Dto Esq
Visao Audicao Olfacto
REFLEXOS/REACGOES (0=Ausente, 1=Presente, 2=Exagerado, 3=Clénus)
Reflexo pupilar directo Esquerdo Direito
Reflexo pupilar consensual Esquerdo Direito
Reflexos Reflexo palpebral Esquerdo Direito
Cerebrais Resposta de ameaca Esquerdo Direito
Reflexo laringeo Esquerdo Direito
Reflexo de tosse Esquerdo Direito
Posicéo da pata AD AE PD PE
Resposta de salto AD AE PD PE
Colocagao tactil PD PE
Colocacao visual PD PE
Reaccdes Posturais Hemi-andamento Normal Défices
Teste do carro de m&o | Normal Défices
Reflexo postural
AE— AD AD—AE PE—PD PD—PE
de extenséo
Extensor radial do carpo | Esquerdo Direito
Refl Espinhai Patelar Esquerdo Direito
eflexos Espinhals Flexéo AD | [AE [ [PD | |PE
Perineal/anal Défices
Sensagao a dor Superficial Profunda
~ Focal Multifocal Difusa
LOCALIZACAO
R Cérebro Cerebelo Tronco Cerebral
DA LESAO
Medula espinhal C1-C5 C6-T2 T3-L3 L4-S5
Periférico:




2.1.1. Estado de Consciéncia e Comportamento

O estado de consciéncia do doente e a sua no¢ao do meio que o envolve s6 podem ser
avaliados pela interpretagé@o subjectiva do comportamento deste (Rijnberk & de Vries, 1995).
Deve ser dado tempo ao animal para este poder explorar a sala de consulta (Rijnberk & de
Vries, 1995; de Lahunta & Glass, 2009). Um comportamento alterado s6 pode ser avaliado
se ocorrer periodicamente ou se consistir em alteragdes subtis, casos em que os relatos do
dono podem ser as Unicas provas de uma possivel alteragdo neuroldgica (Rijnberk & de
Vries, 1995; Dewey, 2003). Para se avaliar correctamente o estado de consciéncia do
doente, o estimulo apresentado ao animal e a sua reacgdo a ele tém que ser
cuidadosamente descritos (natureza e duracdo de ambos) (Rijnberk & de Vries, 1995). O
doente pode estar alerta e atento ao ambiente que o rodeia, respondendo de modo
apropriado aos estimulos recebidos. Pode estar deprimido ou letargico, em que responde
aos estimulos apresentados mas mostra pouca actividade espontanea. Se o doente estiver
apatico e s6 responder a estimulos fortes, encontra-se num estado de estupor/semi-coma.
Quando em coma, o doente apresenta-se inconsciente e ndo € possivel obter uma reaccao
por parte deste, mesmo na presenca de estimulos nociceptivos (Rijnberk & de Vries, 1995;
Dewey, 2003). O doente pode ainda encontrar-se num estado de deméncia ou delirio,
desorientacdo, hiperactividade ou agressividade, durante o qual se apresenta consciente e
alerta mas com um comportamento alterado e uma resposta inadequada aos estimulos
apresentados (Dewey, 2003; de Lahunta & Glass, 2009).

2.1.2. Atitude e Postura

A avaliacdo da atitude do doente deve ser feita num piso ndao escorregadio com area
suficiente para que o animal possa ser conduzido & trela. E importante avaliar se o animal
nao se quer mover ou se nao é capaz de o fazer (de Lahunta & Glass, 2009). A atitude é
referente a posicao da cabeca e dos olhos do doente em relagcdo ao seu corpo. O animal
pode ter uma inclinagéo da cabeca (um dos pavilhdes auriculares estar numa posicdo mais
baixa que o0 outro) ou pleurotétonus (pescogco e o tronco em flexdo lateral com a
concavidade virada para o lado da lesdo). Pode ter tremores musculares, um angulo tarsal
ou uma posi¢ao da cauda anormais para a sua racga.

Existem padrdes caracteristicos indicativos de um determinado diagnéstico neuro-
anatomico. Segundo de Lahunta e Glass (2009), os padroes de actividade motora podem
ser descritos em 2 tipos de parésia e 3 tipos de ataxia ou incoordenacdo. A parésia é
caracterizada pela perda parcial de movimento voluntario, em que ha uma deficiente
capacidade em gerar movimento ou em suportar o préprio peso. O animal demonstra uma
amplitude de movimentos diminuida, cansa-se mais facilmente que o normal e revela uma
perda de ténus muscular. Esta definicdo inclui os 2 tipos de parésia: neuromuscular (do
neurénio motor periférico ou LMN), ou do neurénio motor central (UMN). A primeira é
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caracterizada por uma dificuldade do animal em suportar o proprio peso. Um doente
ambulatério apresenta uma passada mais curta que o normal, pode apresentar tremores
musculares nos membros afectados e procurar deitar-se frequentemente. E importante
excluir uma afeccao ortopédica através de um exame ortopédico completo. A parésia do
neurdnio motor central leva a um atraso no inicio de cada passada, com uma amplitude
maior que a normal. Normalmente o sistema proprioceptivo geral também esta afectado, o
que leva a uma parésia associada a uma ataxia proprioceptiva geral (descrita aquando do
referido sistema). Segundo Rijnberk e de Vries (1995), quando somente um dos membros
esta afectado, esta é chamada de monoparésia ou monoplegia (consoante a perda parcial
ou total de movimento voluntario) e hemiparésia ou hemiplegia, quando apenas uma metade
do corpo estd afectada. Quando apenas os membros pélvicos estao afectados, esta €
chamada de paraparésia/paraplegia e de tetraparésia ou tetraplegia, quando todos os
membros estédo afectados.
A ataxia consiste numa alteracdo das actividades motora e de coordenacdo das diferentes
partes do corpo (Dewey, 2003). Esta pode ser de 3 tipos: proprioceptiva geral (PG),
vestibular (sistema proprioceptivo especial) e cerebelar (Dewey, 2003; de Lahunta & Glass,
2009) que serao descritas nos sistemas respectivos.
A postura é referente a posicao do corpo do animal relativamente a ac¢ao da gravidade
(Dewey, 2003). Uma postura normal compreende uma posigdo simétrica de todos os
membros e a apresentagdo da cabeca, pescoco, tronco e cauda numa posicao
caracteristicas de animais saudaveis da mesma raga. Alteragdes na postura devem ser
descritas em termos de localizacao, direccao e tempo. O doente pode apresentar a coluna
em cifose (hiperflectida), lordose (em hiperextensdo) ou escoliose (curvatura lateral)
(Rijnberk & de Vries, 1995). Segundo Dewey (2003), as varias posturas anormais podem ser
indicativas de disfuncéao neurolégica, que serao descritas consoante a lesdo do sistema em
que surgem. As alteracdes de postura podem ser avaliadas através das reacgdes posturais
do doente.
Reaccées posturais: Estas testam as vias neurolégicas reflexas, ascendentes e
descendentes da medula espinhal e cérebro (Braund & Sharp, 2003). As reacc¢des posturais
sdo de extrema importdncia na avaliagdo de disfuncao do sistema nervoso pois sé se
apresentam normais quando todos o0s componentes nervosos centrais e periféricos do
membro a testar estdo intactos. A colocacdo do corpo do animal, ou partes dele, em
posicdes anormais pode indicar alteragcées subtis ndo identificadas durante a observacao da
locomocao do animal. Uma resposta alterada a estas sera assim o primeiro indicio de uma
lesdo progressiva do sistema nervoso central ou periférico que afecte o movimento do
membro testado (de Lahunta & Glass, 2009). Segundo Dewey (2003), as reac¢des posturais
ajudam a distingao entre lesdes ortopédicas e lesdes neuroldgicas, pois animais com lesdées
ortopédicas normalmente ndo tém alteragbes de propriocepgdo. O examinador tem que,
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contudo, p6r a pressdo adequada no membro a testar para garantir uma resposta fidedigna
(Rijnberk & de Vries, 1995). Cada membro € testado individualmente e as respostas entre os
membros contralaterais devem ser iguais entre si. Doentes com lesdes prosencefalicas
terdo défices posturais contralaterais a lesdo e se tiverem lesdes no tronco cerebral
apresentardo défices ipsilaterais a estas (Braund & Sharp, 2003). Num animal tetraplégico
ou paraplégico as reaccgbes posturais estardo sempre alteradas, ndo tendo por isso valor de
diagnostico anatdmico. Nos restantes membros, podem testar-se as seguintes reaccoes
posturais: teste de propriocepgado/posicao da pata, respostas de colocacao tactil e de
colocagao visual, resposta de salto, hemi-andamento, teste do carro de méo, reflexo
postural de extensao e reacgao a extensao do pescogo. As reacgdes posturais tém que ser
vistas no contexto dos sinais apresentados para uma correcta apreciagdo das alteragdes
detectadas.
1. Teste de propriocepg¢do/Posicao da pata: Deve suportar-se o peso do animal e colocar-se
a face dorsal de uma das patas em contacto com o chao. A reac¢ao normal do animal sera a
reposicao imediata da pata na posigao inicial. Uma lesado neurolégica numa fase inicial pode
ser detectada através de alteragbes de propriocepcao (Rijnberk & de Vries, 1995; Dewey,
2003; de Lahunta & Glass, 2009).
2. Resposta de salto: Segundo de Lahunta e Glass (2009), esta € a reacg¢ao postural mais
fidedigna. Quando o peso do animal é colocado sobre um dos membros, a mudancga do seu
centro de gravidade lateralmente levara a uma tentativa de manter o membro sob o corpo
para reajustamento do centro de gravidade. O deslocamento lateral do membro na direcgéo
do movimento deve ser rapido e uma resposta diferente desta deve ser considerada
patologica. Este teste € um bom meio de detectar fraqueza e assimetria ligeiras e deve ser
efectuado quando os restantes testes ndo sao elucidativos, assim como em animais grandes
em que o teste anterior é dificil de realizar (Rijnberk & de Vries, 1995; de Lahunta & Glass,
2009).
3. Teste de hemi-andamento: Os membros de um dos lados do doente s&o levantados em
simultdneo e o animal é deslocado cranial ou lateralmente. O animal deve mover os
membros de modo coordenado.
Lesoes: Em lesdes prosencefdlicas unilaterais, o doente pode ter um andamento normal
mas apresentar neste teste um défice contralateral a lesdo. Em les6es medulares unilaterais
graves o doente pode ser incapaz de suportar 0 seu peso no lado da lesdo. Se a lesao
unilateral for toracolombar o animal pode ndo suportar peso no membro pélvico do mesmo
lado. As lesGes cerebelares podem levar a hipermetria (Braund & Sharp, 2003). Este teste
pode ser feito em animais muito grandes, em que o teste anterior é dificil de realizar (de
Lahunta & Glass, 2009).
4. Respostas de colocacdo: Nos caes em que a resposta de salto é dificil de interpretar,
podem avaliar-se as respostas de colocacado. Na resposta de colocagéo tactil, o doente é
10



colocado em posicao vertical com os olhos cobertos e é deslocado na direccdo de uma
mesa até que as patas dos membros torcicos toquem nela. A resposta normal serd a flexao
ligeira dos membros, seguida de uma tentativa de apoiar os membros na mesa, deslocando
0 membro para a frente. Este teste € menos usado para os membros pélvicos por dar
respostas menos consistentes. A auséncia de uma resposta normal ndo € necessariamente
indicativa de lesao neuroldgica, devido a uma possivel supressao do arco reflexo pelo cortex
cerebral (Rijnberk & de Vries, 1995; Dewey, 2003; de Lahunta & Glass, 2009). Na resposta
de colocacéao visual é repetido o teste anterior mas sem se cobrirem os olhos do doente. O
animal saudavel tentara colocar os membros toracicos na mesa antes de chegar a ela.
5. Teste do carro de mdo: Em doentes cuja disfungdo dos membros toracicos nao é muito
evidente pode testar-se esta reac¢do, em que se suporta o peso do animal sob o abdémen
(para que os membros pélvicos nao toquem no chao) e este é deslocado para a frente. A
resposta normal serd a deslocacao cranial alternada e simétrica de ambos os membros
toracicos. Deve segurar-se a cabecga e 0 pescogo em extensdo, 0 que aumenta a exigéncia
sobre o sistema proprioceptivo geral (Rijnberk & de Vries, 1995; Dewey, 2003; de Lahunta &
Glass, 2009).
Lesoes: Os doentes com lesdes dos nervos periféricos, medula espinhal, tronco cerebral ou
prosencéfalo, podem apresentar respostas alteradas (movimentos assimétricos, tropecgar ou
colocacao da face dorsal das patas no chdo). Em lesdes medulares mais graves ha a
tendéncia para a flexdo da cabeca, com o focinho a tocar no chao ou perto dele. Este teste
pode estar normal em animais com lesées medulares toracolombares e com sindrome de
Schiff-Sherington (Braund & Sharp, 2003).
6. Reflexo postural de extens&o: De acordo com Braund e Sharp (2003), o doente é apoiado
pelas axilas até que os seus membros pélvicos toquem no ch&o. Estes ficam em extenséo e
hipertonia para suportarem o peso do corpo. Frequentemente os animais dao alguns passos
para trds quando os membros pélvicos tocam no chao.
Lesoes: Em lesdes superficiais unilaterais da medula espinhal, apenas o0 membro do lado
nao afectado se movera normalmente. Em lesbées profundas, nenhum dos membros se
movera. Se a lesdo for cerebral, o lado contralateral a leséo estara alterado e em lesdes
vestibulo-cerebelares serd o lado ipsilateral a lesdo a apresentar défices. Os membros
toracicos podem ser avaliados se se suportar o animal pela regiao pélvica (Braund & Sharp,
2003).
7. Reaccado a extensdo do pescoco: Estas reaccoes sao o resultado da coordenacao dos
centros vestibulares com os musculos do pescogo e receptores articulares. O animal é
colocado em estagdo, a sua cabecga € elevada e o pescogo colocado em extensdo. Um
animal sem alteragdes neuroldgicas estendera os membros toracicos e flectira parcialmente
os membros pélvicos. Quando a cabeca é€ flectida ventralmente, ocorrera a semi-flexao dos
membros toracicos e a extensdo dos membros pélvicos. Quando a cabeca é rodada
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lateralmente o animal estendera os membros toracico e pélvico do lado para o qual se rodou
a cabega (Braund & Sharp, 2003).

Lesoes: Lesdes no sistema vestibular levam a alteragdes ipsilaterais. Um animal com lesao
medular cervical ou do tronco cerebral pode nao estender os membros toracicos quando a
cabeca é elevada, estas articulacées flectem passivamente e o animal suporta o peso na
face dorsal da pata do membro apoiado (Braund & Sharp, 2003).

Segundo Braund e Sharp (2003), as reacgdes posturais mais relevantes sdo a resposta de
salto, o teste do carro de mao, o teste de propriocepcao e o reflexo postural de extensao. A
ocorréncia de défices em duas ou mais reac¢gées em qualquer dos membros avaliados é
indicativo de uma alteragdo neurolégica significativa. As reacgbes posturais ddo uma
indicagao regional da zona afectada e o seu contributo para a identificagéo da localizagédo da
lesdo dependera dos restantes passos do exame neurologico.

2.1.3. Ténus e massa musculares

De acordo com Rijnberk e de Vries (1995), o ténus muscular é avaliado pela resisténcia
oferecida durante a execucdo de movimentos passivos dos membros. Este pode ser
classificado como normal (normotonia), ausente (atonia), diminuido (hipotonia), aumentado
(hipertonia), com mudanca subita de hipertonia para hipotonia e hipertonia dos membros
toracicos e atonia dos membros pélvicos (fendbmeno de Schiff-Sherrington). O doente pode
apresentar tremores (movimentos ritmicos e oscilatorios) que resultam da contrac¢do de
grupos de musculos antagonistas. Os tremores podem ser focais ou afectar todo o corpo do
animal. Pode ser um tremor postural (que ocorre quando o membro afectado ou a cabega
estdo direccionadas contra a acgao da gravidade) ou um fremor de intengdo/terminal
(quando a parte afectada se direcciona para um alvo). Quando o doente apresenta um
relaxamento muscular retardado seguido de contraccdo muscular, este é chamado de
miotonia e é uma rigidez muscular que melhora com exercicio. De acordo com Dewey
(2003), na mioclonia verifica-se uma contracgdo muscular curta que resulta no movimento
de espasmo de uma das partes do corpo. Os tiques estdo normalmente associados a
contracgOes nado ritmicas dos musculos faciais (Rijnberk & de Vries, 1995).

Deve fazer-se uma palpacao cuidada para se detectar uma possivel atrofia muscular. Esta
pode ser neurogénica (por desinervacao do musculo palpado) ou ndo neurogénica (por
desuso).

2.1.4. Reflexos espinhais

Segundo de Lahunta e Glass (2009), os reflexos espinhais avaliam a integridade da medula

espinhal na zona que abrange o respectivo membro. Estes reflexos necessitam que as suas

componentes sensorial e motora estejam integras para ocorrerem de modo adequado. Nos

membros toracicos podem avaliar-se os seguintes reflexos: reflexo de flexao, do bicipede
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braquial (testa os nervos espinhais C6 e C7), do tricipede braquial (testa o nervo radial e os
segmentos C7, C8 e T1) e do extensor radial do carpo (testa a integridade do ramo profundo
do nervo radial, no antebraco). Estes ultimos reflexos sdo Uteis quando presentes mas tém
pouco valor quando ausentes, pois nem sempre sao passiveis de se obterem num animal
saudavel. O unico reflexo fiavel nos membros toracicos é o reflexo de flexdo. Nos membros
pélvicos, podem ser testados os reflexos patelar, tibial cranial, do gastrocnémio e o reflexo
de flexdo sendo, o reflexo patelar o mais fidedigno neste membro.

Os reflexos espinhais serdo descritos no Sistema Eferente Somético Geral (ESG). Podem
ser classificados como estando ausentes ou como sendo fracos, normais, exagerados ou
clénicos (flexdo e extensao repetidas em resposta a um Unico estimulo) (Rijnberk & de
Vries, 1995; Dewey, 2003).

2.1.5. Nervos cranianos

Os nervos cranianos (CN) sao constituidos por extensdes e ligagdes neuronais envolvidas
em funcbes dentro e fora da cabeca, provenientes das estruturas intracranianas. Estes
nervos sao analogos aos nervos espinhais (com os corpos celulares dentro da medula
espinhal ou ganglios associados e que fazem ligacao aos 6rgaos periféricos). Os corpos
celulares dos neurénios dos nervos cranianos permanecem nos nucleos intracranianos e
ligam-se a receptores periféricos, a érgaos no interior da cabega e por vezes a outras partes
do organismo (Bagley, 2005). Existem doze pares de nervos cranianos que sao designados
pelo seu nome ou por numeragao romana (de | a XlIl). Os pares de nervos cranianos sao os
seguintes, por ordem crescente de numeragao: olfactivo, Optico, oculomotor, troclear
trigémio, abdutor, facial, vestibulo-coclear, glossofaringeo, vago, acessorio e hipoglosso
(llustragéao 1). A sua avaliagéo através do exame neuroldgico sera descrita nos sistemas em
que estes se inserem (Dewey, 2004; Wheeler, 2004; Bagley, 2005; Lorenz & Kornegay,
2005; de Lahunta & Glass, 2009). Quando existentes, as alteracées nos nervos cranianos
sdo ipsilaterais a lesdo neuroldgica (Lorenz & Kornegay, 2004).
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llustragao 1- Organizagao funcional dos pares cranianos no tronco cerebral (adaptado de de
Lahunta & Glass, 2009)

EVG: Sistema Eferente Visceral Geral
ESG: Sistema Eferente Somatico Geral

2.1.6. Palpacao e percussao

Segundo Rijnberk e de Vries (1995) e Dewey (2003) deve fazer-se a inspecgao e palpagao
cuidadas e sistematizadas da cabega (integridade dos musculos faciais, auriculares, globo
ocular, abrir a boca do animal), coluna (alteracées na curvatura, atrofia, massas e dor a
manipulacao das vértebras) e dos membros (dimensao, tonus e temperatura musculares,
alteracdo da conformacao éssea). A palpacao superficial deve ser seguida de uma palpacao
profunda se nao houver evidéncia de dor a manipulagcao das varias zonas consideradas. A
palpagdo profunda permite a manipulagdo e deteccdo de zonas alteradas. Contudo
(segundo Rijnberk & de Vries, 1995) se o animal se queixar, se retrair ou se se verificar
tensdo muscular a palpagcdo nao € necessario manipular a zona desnecessariamente pois

pode comprometer-se uma luxagéo ou fractura instaveis.

2.1.7. Percepcao da dor e possivel deducio do progndstico

A dor pode ser classificada como sendo superficial (rapida) ou profunda (lenta). A primeira é
uma dor aguda, bem localizada e que tem como origem mais frequente a pele. Com uma
pinca hemostatica deve pingar-se uma prega de pele e aplicada uma forca de pressao
crescente até se obter uma resposta por parte do animal (flexdo reflexa do membro ou
presenca do reflexo panicular/musculo-cutdneo) indicando a integridade dos neurdnios
aferentes e segmentos espinhais associados. Uma resposta de comportamento (ganir ou
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tentar morder o examinador) indica que as vias sensoriais ascendentes da medula espinhal
e do tronco cerebral até ao prosencéfalo estdo intactas. A dor profunda é pouco localizada,
tem origem na pele ou em estruturas subjacentes e s6 deve ser avaliada quando o animal
nao manifesta dor superficial. Com uma pingca hemostatica exerce-se compressao crescente
dos digitos ou da cauda até que surja uma resposta evidente por parte do animal. Um
movimento de flexdo s6 indica a integridade do arco reflexo do membro testado. A dor
consciente implica uma resposta comportamental por parte do animal (vocalizagéo ou virar a
cabeca na direc¢ao do estimulo aplicado) (Dewey, 2003).

De acordo com Sharp e Wheeler (2005), os feixes da substancia branca da medula espinhal
sao compostos por fibras de diferentes didmetros, sendo a maioria destas mielinizada. As
fibras mielinizadas s&o as maiores, as com maior velocidade de condugao de impulsos
nervosos e as que transmitem a propriocepcao. As fibras motoras sdo mielinizadas e de
diametro médio. A percepcdo a dor é transmitida por fibras mielinizadas de pequeno
didmetro e por fibras nao mielinizadas. As fibras maiores sao as mais susceptiveis a leséo
por efeitos de compressdo, sendo as fibras ndo mielinizadas as mais resistentes. A
progressao dos sinais clinicos em lesées de gravidade crescente € influenciada por estes
factores. Assim sendo, lesbes ligeiras levam a perda de propriocepcdo € em ordem
crescente de gravidade, a perda de capacidade de suportar o proprio peso, a perda de
movimento voluntario e, por ultimo, a perda de sensibilidade a dor profunda. Igualmente
importante é a posicao relativa dos feixes na medula espinhal. Os feixes mais superficiais
(feixes proprioceptivos ascendentes) sdo os mais susceptiveis a lesbes compressivas e 0s
feixes que transmitem a sensacdo a dor tém uma posicdo mais central e protegida na
medula espinhal. Estes feixes estdo dispersos pela medula a varios niveis sendo por isso
necessaria uma lesao que comprima a maior parte do didmetro medular para se perder
totalmente a sensacdo a dor profunda. Estas localizacbes e o facto de as fibras
responsaveis pela sensagcao a dor serem as mais resistentes a lesées sao uma explicacao
pratica do progndstico reservado de um doente que no exame neurolégico ndo mostre dor
profunda a um estimulo nociceptivo (estimulo nocivo).

Segundo Thomas (2000), ap6s a determinacao da localizagao da lesao resta a identificagéo
da sua causa. Esta é feita por andlise cuidada da anamnese e resultados dos exames
neurolégico e complementares. A etiologia das afecgdes neuroldgicas mais frequentes pode
ser enquadrada em categorias gerais tais como alteracbes de desenvolvimento,
degenerativas, metabdlicas, inflamatérias, toxicas, vasculares e neoplasias.

Como referido anteriormente, os varios testes realizados no exame neuroldgico sé tém
aplicacao util se o clinico tiver um conhecimento estrutural e funcional do sistema nervoso
adequado, para poder interpretar os resultados obtidos correctamente. As bases do

conhecimento anatomo-funcional do sistema nervoso serao apresentadas de seguida.
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2.2. Diagnéstico neuro-anatémico

Todas as actividades fisiol6gicas do organismo assentam na integridade e funcionamento
adequados do sistema nervoso e no conhecimento de que a avaliagéo clinica de alteracoes
neuroldgicas é baseada nas seguintes premissas:

1. As lesbes neuroldgicas dao origem a sinais clinicos caracteristicos da area
que afectam;

2. A ocorréncia de lesbes neuroldgicas estd associada, por norma, a areas
especificas do sistema nervoso;

3. Estes sinais podem ser usados para se localizar anatomicamente as lesdes
neurolégicas identificadas (Bagley, 2005).
O diagnéstico neuro-anatémico consiste na abordagem do doente neuroldégico e no
conhecimento das bases morfolégicas e fisioldgicas que permitem a identificacao de lesbes
do sistema nervoso. A elaboracdo de uma lista de diagnésticos diferenciais € facilitada pela
classificagdo do sistema nervoso em termos anatémicos e funcionais. Esta permite a
identificacdo da localizagdo exacta da lesdo possibilitando assim a implementacdo da
terapéutica mais adequada a cada doente. Segundo Bagley (2005) e de Lahunta e Glass
(2009) a classificacao funcional do sistema nervoso facilita bastante a sua aprendizagem. A
organizac¢ao do sistema nervoso central descrita de seguida € essencialmente apresentada
em termos anatdémicos, sendo os seus constituintes posteriormente incluidos nos sistemas
funcionais do sistema nervoso periférico que integram. A apresentacdo do sistema nervoso
periférico sera feita de acordo com a classificacéo utilizada por Lorenz e Kornegay (2004) e
de Lahunta e Glass (2009).

2.2.1. Organizacao Anatomica e Funcional do Sistema Nervoso Central

Segundo Bagley (2005), o Sistema Nervoso Central (SNC) tem como papel a integragéo das
varias funcdes associadas aos estados de consciéncia, cognitivo e de alerta do animal
resultando em respostas coordenadas do organismo e adequadas a cada situagao. Apesar
de complexo, existe um padrao relativamente constante de organizagéo dos nervos e suas
ligagbes no sistema nervoso, que permitem uma compreensdao dos seus componentes
estruturais e funcionais. Varios destes componentes sdo responsaveis pelas acgcdes
voluntarias e motivagdes, sendo considerados os “centros superiores” do sistema nervoso.
O SNC é composto pelo cérebro e pela medula espinhal. Em termos anatomicos, as
estruturas cerebrais podem ser classificadas segundo a sua posicao relativamente ao
fordmen magnum: as estruturas situadas rostralmente ao foramen s&o denominadas de
estruturas intracranianas e as localizadas caudalmente a este (medula espinhal e nervos
periféricos) sdo os componentes extracranianos do sistema nervoso. Dentro das estruturas

intracranianas, o tentério do cerebelo separa os lobos occipitais dos hemisférios cerebrais,
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cranialmente, do cerebelo (localizado caudalmente a esta estrutura de referéncia). As
estruturas situadas cranialmente a este eixo formam a regido supratentorial e as estruturas
situadas caudalmente a ele formam a regido infratentorial. A regido supratentorial €
constituida pelo telencéfalo, diencéfalo, parte rostral dos pedunculos cerebrais, sistema
limbico e hipdfise. A regido infratentorial contém a ponte, o bulbo raquidiano e o cerebelo.
Segundo Bagley (2005), Lorenz e Kornegay (2004) e de Lahunta e Glass (2009) e a
nomenclatura vigente na FMV, o cérebro é constituido pelas seguintes regides, no sentido
cranio-caudal: cértex cerebral (telencéfalo), talamo, hipotdlamo e epitdlamo (diencéfalo),
cerebelo e tronco cerebral. O tronco cerebral é constituido pelos pedunculos cerebrais, pela
ponte e pelo bulbo raquidiano ou medula oblonga. Ao conjunto do telencéfalo e do
diencéfalo da-se o nome de prosencéfalo (llustragao 2).

llustragao 2- Organizacdo segmentar do cérebro (adaptada de Lorenz & Kornegay, 2004)
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Em termos funcionais, o0 SNC pode ser dividido nos sistemas motor (eferente), sensorial
(aferente) e autonémo (aferente e eferente). O termo aferente refere-se a conducao de
informacdo em direcgdo ao centro e normalmente é referente a uma fungao sensitiva. O
termo eferente refere-se a conducao de informagao proveniente do centro e normalmente

indica uma fungao motora por parte do érgao efector (Lorenz & Kornegay, 2004).
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Sistema de Neuroénio Motor Central (UMN)

A fungado motora é mediada por dois sistemas de neurdnios, os neurénios motores centrais
(UMN) e os neurénios motores periféricos (LMN). O primeiro sistema tem um papel de
controlo, coordenacgéo e iniciacao das fungdes motoras voluntarias (Lorenz & Kornegay,
2004; Bagley, 2005; Sharp & Wheeler, 2005; de Lahunta & Glass, 2009). O sistema de
neurdénio motor central € um neurénio ou grupo de neurdnios que nao sai do sistema
nervoso central e que se projecta ao longo da medula espinhal para fazer sinapse (via
interneurénios) com o neurénio motor periférico, influenciando este Ultimo positiva ou
negativamente (Wheeler, 2004; Bagley, 2005). De acordo com de Lahunta e Glass (2009),
as fungdes do UMN sao as seguintes:

1. Iniciacao da actividade voluntaria do sistema motor;

2. Manutencao do ténus muscular que permite a manutencao da posicao do animal face a
gravidade e a execuc¢ao dos movimentos voluntarios;

3. Controlo da actividade muscular associada as funcbes viscerais (cardiovascular,
respiratéria e excretora).

O sistema UMN encontra-se dividido nos sistemas piramidal e extra-piramidal (Bagley, 2005;
de Lahunta & Glass, 2009). O sistema piramidal permite a execugdo de movimentos
refinados mas ndo estda envolvido na iniciagdo de movimentos. Regides associadas a
funcdes mais desenvolvidas e precisas correspondem a areas maiores nesta area motora. O
sistema extra-piramidal esta envolvido na locomocao e iniciagdo de movimentos voluntérios.
Nos animais de companhia, o sistema extra-piramidal tem um papel mais relevante que o
sistema piramidal e os seus corpos celulares estdo dispersos por todas as areas do cérebro
(de Lahunta & Glass, 2009).

Lesoes: Uma perda total do papel de inibicdo dos neurénios a nivel do prosencéfalo leva a
ocorréncia de convulsdes. Lesdes no sistema piramidal resultam em défices posturais nos
membros contralaterais, apesar de o animal ter um andamento normal. Lesdes no sistema
extra-piramidal tém mais relevancia clinica e resultam em pleurotétonus, andamento em
circulo, andamento sem objectivo e disfuncées motoras. Estas podem ser de origem
muscular (miotonia) e de origem nervosa (mioclonia) (de Lahunta & Glass, 2009). A maioria
das lesdes que afecta o UMN resulta na falta de inibicdo dos musculos extensores com
papel de accao contra a gravidade, o que leva a uma hipertonia ou espasticidade destes
musculos. Quando levantados, os animais mostram hipertonia e suportam o seu peso pela
hiperextensdo de todos os membros. O animal apresentard os reflexos espinhais
aumentados, que podem ocorrer mais do que uma vez depois da aplicacdo do estimulo
(clénus poés-reflexo) (Rijnberk & de Vries, 1995; Dewey, 2003). Pode ocorrer o chamado
reflexo extensor cruzado pela mesma razdo, em que além da flexdo do membro a ser
testado ha uma extensdo do membro contralateral. Deve ser considerado anormal se o

doente ndo apresentar nenhuma resisténcia ao teste e indica uma disfungdo na medula
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espinhal (Rijnberk & de Vries, 1995; de Lahunta & Glass, 2009). Este reflexo patoldgico €
suprimido num animal saudavel devido a impulsos sensoriais e Opticos que actuam em
neurdnios espinhais. Num animal em estacdo este reflexo é fisiolégico porque permite a
manutencao da sua posicao pela extensao de um membro enquanto o membro contralateral
é flectido (Rijnberk & de Vries, 1995). O doente tera as reacgbes posturais diminuidas a
ausentes pois como referido anteriomente, estas s6 se apresentam normais quando todos
0Ss componentes nervosos centrais e periféricos do membro a testar estao intactos.

O sistema de neuronios inferiores (LMN) sera apresentado na seccao referente a medula
espinhal e nos sistemas que integra (componentes geral e visceral do Sistema Eferente
Somatico).

A. Cérebro

Este pode ser dividido em 4 areas (Wheeler, 2004):
1. Prosencéfalo;

2. Cerebelo;

3. Tronco cerebral;

4. Sistema Vestibular.

1. Prosencéfalo:

i. Telencéfalo: O telencéfalo € composto pelo neopallium, rinencéfalo e corpo estriado
(nucleos basais) do cérebro e divide-se em dois hemisférios cerebrais (de Lahunta & Glass,
2009). Os hemisférios cerebrais sao constituidos por 2 componentes distintos, a substancia
cinzenta (composta por corpos celulares de neurdnios) e a substancia branca (processos
axonais dos neuroénios). O cortex cerebral constitui a superficie externa do telencéfalo, é
formado por vérias camadas de corpos celulares, esta localizado entre a pia mater (meninge
em contacto directo com o cértex, mais superficialmente) e a substancia branca (em
contacto com o cortex, situada mais profundamente). O cértex cerebral estd associado a
funcbes como o estado de consciéncia do animal, os estados emocional, mental,
comportamental, de percepcao e de controlo das fungées motoras (Bagley, 2005).

Os hemisférios cerebrais estao funcionalmente divididos em 4 lobos:

a) Frontal: lobo associado ao controlo da actividade motora;

b) Temporal: lobo relacionado com o comportamento, aprendizagem, memoria e funcéo
auditiva;

c) Parietal: lobo que controla fungdes sensitivas e auditivas;

d) Occipital: lobo responsavel pela integragéo das fungdes visuais.

Lesoes: O cérebro é uma estrutura relativamente grande e com funcées bem localizadas,
pelo que o animal pode apresentar apenas alguns dos sinais de seguida referidos,

consoante a localizagéo da lesdo. Um doente com lesdo do telencéfalo podera apresentar
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convulsdes (um sinal importante de disfuncao do prosencéfalo), alteragcdes comportamentais
e um estado mental alterado (desde depressdo a semi-coma). As alteracoes
comportamentais (temperamento alterado, perder o treino previamente adquirido e néo
reconhecer o dono) sugerem a presenca de alteragcées do sistema limbico (associado a
funcbes comportamentais e emocionais) ou dos lobos frontal ou temporal. Se a leséao for
unilateral ou assimétrica, o animal pode andar em circulo (circulos grandes, normalmente
para o mesmo lado da lesdo) e pressionar a cabecga contra objectos (sinal conhecido como
head pressing). O andamento em circulo ndo ajuda a localizagcao da les&o pois ocorre em
lesbes do prosencéfalo, do tronco cerebral (sindrome vestibular central) e do sistema
vestibular periférico. Lesdes do lobo frontal levam a um andamento sem objectivo (pacing).
Se o animal estiver deprimido, letargico, em estupor ou em coma, pode ser uma indicagao
de que houve separacao do cortex cerebral do sistema reticular ascendente (ARAS). Uma
depressao acentuada é normalmente indicativa de lesdes no tronco cerebral (Lorenz &
Kornegay, 2004; Wheeler, 2004). As lesdes cerebrais ndo levam a alterag¢des significativas
da locomogdo mas o animal apresentard défices das reacgdes posturais e sensoriais
contralaterais a lesdes unilaterais ou reacgdes posturais bilaterais anormais em situagdes
subagudas e uma hipoalgesia bilateral generalizada. Tera posturas de cabega e pescoco
alteradas com alteragbes de movimento e, ocasionalmente, pode apresentar uma parésia
ligeira da face, lingua e faringe (Lorenz & Kornegay, 2004; de Lahunta & Glass, 2009). A
presenca de lesbes focais pode resultar numa perda de visdo se o lobo occipital se
encontrar afectado. Neste caso, o doente tera reflexos pupilares intactos mas uma resposta
de ameaca diminuida e uma diminuicdo da sensagéao facial no lado contralateral ao da lesao
(Lorenz & Kornegay, 2004, Wheeler, 2004).

ii. Diencéfalo: Localizado rostralmente aos pedunculos cerebrais e caudalmente aos
nucleos basais, € composto pelo talamo, epitalamo, hipotdlamo e subtédlamo. O diencéfalo
tem uma estrutura simétrica e rodeia o terceiro ventriculo. O talamo é a area de passagem
de axonios do tronco cerebral para os hemisférios cerebrais e vice-versa e tem papel no
sistema ARAS para a manutencado do estado de consciéncia, sono e alerta. (Bagley, 2005;
de Lahunta & Glass, 2009). O hipotadlamo € o centro principal de regulagdo da actividade
motora visceral, cujos nucleos actuam como UMN do sistema nervoso auténomo. A porgao
cranial estimula o sistema parassimpatico e a por¢cao caudal estimula o sistema simpatico a
nivel sistémico (de Lahunta & Glass, 2009). E responsavel pela regulacdo de actividades
fisiolégicas basicas inerentes a manuten¢cdo da homeostase do organismo tais como a
alimentagdo, homeostase da agua, da temperatura corporal e de fungdes reprodutoras.
Também tem como fungéo a regulacdo da actividade de uma parte significativa do sistema
enddcrino do organismo por influenciar a hipéfise (considerada a glandula principal do
organismo) (Bagley, 2005; de Lahunta & Glass, 2009).
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Lesoes: Lesdes do talamo (sistema limbico) podem levar a agressividade, a um andamento
sem objectivo, andamento em circulo, perdas de resposta ao dono e de habitos adquiridos.
A presenca de alteragdes variaveis do estado de consciéncia por interferéncia no sistema
ARAS (estado de estupor a semi-coma) num animal capaz de se manter em pé e andar é
normalmente indicativo de lesdo diencefdlica. Tal como nas lesdes cerebrais, a locomocao
nao se encontra significativamente alterada mas as lesdes unilaterais levam a um défice
contralateral das reacgbes posturais (Wheeler, 2004). Pode ocorrer tetraparésia ou
hemiparésia (sinais do tipo UMN), consoante a extensado da lesdo (Lorenz & Kornegay,
2004; Wheeler, 2004). O animal pode apresentar ocasionalmente ataxia vestibular, perda
contralateral da visédo e hipoalgesia generalizada. Os sinais mais caracteristicos de lesdo do
diencéfalo estdo relacionados com alteragdes nas fungdes do hipotalamo e do eixo
hipotalamo-hipofisario. Alteracdes frequentes sdo de origem comportamental (agressividade
em lesOes hipotalamicas ventrais e letargia e fendbmeno conhecido como star gazing, em
que o animal olha para o céu, sem alvo fixo, em lesdes hipofisarias) (de Lahunta & Glass,
2009). Outras alteragdes frequentes sao de natureza enddcrina, em que o animal apresenta
alteracdes do apetite (polifagia ou anorexia consoante a regido afectada), do consumo de
agua (com polidipsia e polidria compensatéria, pode beber menos agua) e da
termorregulagéo (Lorenz & Kornegay, 2004; Wheeler, 2004; de Lahunta & Glass, 2009). O
doente pode apresentar um padrdo respiratério conhecido como respiracdo de Cheyne-
Stokes, caracterizado por um aumento e diminuicao graduais do volume tidal intercalados
por periodos de apneia. O hipotalamo esta envolvido no mecanismo de regulagdo da
glicémia. LesGes nesta area podem levar a hiperglicémia e glicosuria, de origem pouco
esclarecida. Uma alteracdo hipotalamica pode comprometer a regulacdao da frequéncia
cardiaca normal pelo sistema nervoso autébnomo, podendo o animal apresentar uma
bradicardia significativa (de Lahunta & Glass, 2009).
Se o hipotalamo n&o estiver afectado, € dificil diferenciar leses do telencéfalo de lesbes do
diencéfalo (Lorenz & Kornegay, 2004; Wheeler, 2004).
a) Convulsoes: Os neurdnios sao células excitaveis em contacto entre si por ligagbes de
estimulacdo e de inibicdo, num equilibrio constante. Se a estimulagéo for excessiva, a
alteragdo neuronal consequente é manifestada na forma de uma convulsdo. Esta representa
uma descarga neuronal excitatoria ndo controlada, com inicio no prosencéfalo. Os neurdnios
tém um limiar convulsivo que, quando diminuido, leva a convulsées. Este é o sinal de
alteracé@o do sistema nervoso mais frequentemente encontrado na pratica clinica de animais
de companhia (de Lahunta & Glass, 2009).
b) Epilepsia: Patologia crénica com recorréncia de convulsées (Thomas, 2000).
Cada convulsao tem um periodo que a precede (prodromo), um periodo inicial de sinais
focais motores ou sensoriais (aura), o periodo em que decorre a convulsado (ictus), um
periodo apds a convulsao (pos-ictus). O periodo entre convulsées € chamado de inter-ictus.
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A classificagdo das convulsdes nos animais domésticos ndo tem uma relagao directa com a
usada nos humanos, podendo estas ser classificadas como focais, parciais ou
generalizadas. Uma convulsdo focal consiste na descarga espontanea de um pequeno
namero de neurdnios no prosencéfalo, mas sem expressao clinica. Uma convulsao parcial €
uma entidade clinica em que a convulsdo focal tem uma dispersdo limitada. A maioria
destas convulsées ocorre em animais que tém uma lesao estrutural. As convulsées focais
podem ser divididas em simples ou complexas. Na primeira ndo se observam alteracoes
comportamentais, ao contrario do que sucede nas ultimas. Uma convulsdo parcial simples
pode resultar por exemplo em tremores, flexdao dos membros, mioclonia, hipersidlia e
midriase. Uma convulsao parcial complexa implica uma alteracdo comportamental como por
exemplo, o olhar para o ar (star gazing), andar atras da prépria cauda, agressividade ou
raiva anormais, morder o ar (fly biting) e perda de consciéncia por breves periodos de
tempo, entre outros. Este tipo de convulsées sugere o envolvimento de componentes do
sistema limbico. Uma convulsdo generalizada é a forma mais frequente nos animais de
companhia e afecta o cérebro de modo difuso. O animal pode perder a consciéncia, com
contracgdo dos musculos anti-gravitacionais, que leva a movimentos repetidos dos
membros. Pode também ter hipersidlia, com pupilas dilatadas e urinar ou defecar durante
esse periodo. Este tipo de convulsées dura normalmente 3 minutos, seguido de um periodo
de recuperagdo. O animal pode ter apenas uma convulsdo num periodo de 24 horas, ou
pode ter 2 ou mais convulsbes nesse periodo, com um intervalo inter-ictus normal
(convulsdes em salva). E atribuido o nome de status epilepticus a animais cujas convulsdes
duram mais de 5 minutos ou aquando da ocorréncia de varias convulsées, durante 30
minutos, entre as quais o animal ndo recupera totalmente a consciéncia. As convulsdes em
salva e o status epilepticus sao emergéncias médicas (de Lahunta & Glass, 2009). Segundo
Thomas (2000), séo varios os factores que podem desencadear convulsdes, tais como
privagdo do sono, nao ingestdo da medicagdo anti-convulsiva, stress, estro em fémeas e

alteragcoes metabdlicas.

2. Cerebelo

O cerebelo contém mais neurdnios que todas as outras regides do cérebro juntas,
resultando numa diminuicao significativa do tempo de accao deste érgdo. O cerebelo tem
um papel nos sistemas sensoriais, cognitivos e emotivos, sendo a fungdo mais importante
em termos clinicos a do controlo e coordenacdo da actividade motora. Para o fazer
necessita de vias aferentes que déem indicagdes da posicao da cabeca, tronco e membros
e do sistema de neurénios motores centrais para poder haver a comparagao da intencédo do
movimento do animal com a actividade motora necesséria para o conseguir (de Lahunta &
Glass, 2009). Este érgao ajuda também na manutenc¢ao do equilibrio e controla a postura do
animal (Lorenz & Kornegay, 2004; Wheeler, 2004).
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Vias cerebelares aferentes:

1. Proprioceptivas gerais: Os feixes espino-cerebelares provenientes da medula espinhal
(recebem os sinais sensoriais vindos dos musculos, 6rgaos tendinosos, receptores tacteis
da pele e das articulagdes) entram no cerebelo através dos pedunculos cerebelares caudal
e rostral (Duarte, 2003; de Lahunta & Glass, 2009). Os feixes espino-cuneo-cerebelares
provenientes do pesco¢co e membros toracicos entram no cerebelo através do pedunculo
cerebelar caudal (King, 1987).

2. Proprioceptivas especiais: Os feixes vestibulo-cerebelares entram no cerebelo
provenientes da porcao vestibular do nervo craniano VIII ou dos nucleos vestibulares (no
tronco cerebral) pelos pedunculos cerebelares caudais.

3. Vias aferentes somaticas especiais (sistemas visual e auditivo): Os feixes tecto-
cerebelares entram no cerebelo via pedunculo cerebelar rostral. Os axénios dos sistemas
visual e auditivo provenientes do cértex cerebral passam pela ponte e entram no cerebelo
pelo pedunculo cerebelar médio contralateral (de Lahunta & Glass, 2009).

4. Sistema de neurdnios motores centrais: Estas vias sdo complexas e difusas, incluindo
os feixes rubro-cerebelares (do nicleo vermelho até ao cerebelo), reticulo-cerebelares (com
origem no sistema reticular) e cérebro-ponto-cerebelares (desde o cértex motor até ao
cerebelo através dos nucleos pontinos) (Duarte, 2003; de Lahunta & Glass, 2009).

Vias cerebelares eferentes:

Os neurédnios eferentes do cerebelo encontram-se nos nucleos cerebelares profundos. As
células desses nucleos recebem estimulos inibitérios das células de Purkinje e sinapses
excitatorias de vias aferentes (Duarte, 2003). Os ax6nios das células de Purkinje (no cortex
cerebelar) sdo projectados para os nucleos vestibulares via feixes cerebelo-vestibulares e
para o sistema reticular via feixes cerebelo-reticulares através do pedunculo cerebelar
caudal e os nucleos cerebelares projectam axdnios para o talamo, nucleo vermelho e tecto
através do pedunculo cerebelar rostral (King, 1987; de Lahunta & Glass, 2009).

Lesoes: Normalmente as lesdes cerebelares sao difusas e ocorrem juntamente com lesdes
do tronco cerebral e néo isoladamente (localizagdo anatémica “protegida”). Nao resultam em
perda de nenhuma fungdo em particular mas numa resposta geral inadequada da actividade
motora (de Lahunta & Glass, 2009). Neste tipo de lesdes, o animal manifesta uma ataxia
cerebelar simétrica caracteristica. A ataxia, ou incoordenagao, pode ser de 3 tipos: ataxia
proprioceptiva geral (por vezes referida como ataxia sensorial), ataxia vestibular e ataxia
cerebelar (chamada por vezes de ataxia motora). A ataxia cerebelar resulta na dificuldade
do animal em iniciar os seus movimentos e em regular a sua frequéncia e amplitude. Esta
alteragao tem o nome de dismetria, ocorrendo mais frequentemente uma hipermetria, que é
caracterizada por um andamento com uma amplitude exagerada e com uma flexao

excessiva dos membros no inicio do movimento. A iniciacdo do movimento dos membros é
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lenta mas uma vez iniciada, o membro é elevado mais que o normal pela flexdo articular
exagerada, assentando no chao abruptamente, pela extensdo exagerada das articulacoes
(Dewey, 2003; de Lahunta & Glass, 2009). Este tipo de hipermetria deve ser diferenciado da
hipermetria causada por lesées cervicais craniais com alteracdo dos sistemas UMN e de
propriocepgao geral (PG), em que as articulagbes dos membros estdo em extensdo durante
a fase inicial do movimento. Porque o cerebelo ndo tem papel na iniciagado de movimento, a
parésia ndo é um dos sinais caracteristicos de lesdo cerebelar, a menos que haja
envolvimento concomitante do tronco cerebral. Estes animais tém frequentemente
alteracdes graves de locomogédo com espasticidade e ataxia hipermétrica mas o doente é
capaz de suportar o seu peso. O ténus muscular esta normal ou aumentado (Lorenz &
Kornegay, 2004; de Lahunta & Glass, 2009). Os reflexos espinhais podem estar exagerados
numa fase inicial. As reacg¢des posturais séo lentas e seguidas de uma resposta exagerada
(Lorenz & Kornegay, 2004; Wheeler, 2004; de Lahunta & Glass, 2009). O animal pode
apresentar tremores, que podem ser generalizados ou de intencdo (quando se tenta
aproximar de um alvo, como o prato da comida). A disfungdo dos componentes cerebelares
do sistema vestibular pode resultar numa perda de equilibrio e inclinagcdo da cabeca para o
mesmo lado ou para o lado contrario ao da lesdo (aquando da sindrome vestibular
paradoxal) (Dewey, 2003; de Lahunta & Glass, 2009). A presenca de lesées agudas graves
do lobo rostral leva a ocorréncia de opistétonus, com hipertonia dos musculos extensores
dos membros toracicos, movimentos clénicos dos membros pélvicos e flexdo das ancas
(rigidez descerebelada). Os membros pélvicos também podem estar em extensdo se a
porcao ventral do lobo rostral do cerebelo estiver afectada. A rigidez desaparece ao fim de
alguns dias e os sinais de lesé@o crdnica (ataxia e tremores de inten¢do) surgem ao fim de
algumas semanas a meses. Em lesdes unilaterais, a ataxia cerebelar é ipsilateral com
espasticidade, hipermetria e reacgbées posturais anormais (especialmente a resposta de
salto). Em lesdes cerebelares difusas, a resposta de ameaca pode estar ausente apesar de
o animal ter uma fungao visual normal e, se apresentar nistagmo, este € do tipo rapido-lento

sem orientagao consistente (Lorenz & Kornegay, 2004; de Lahunta & Glass, 2009).

3. Tronco Cerebral

Em termos anatomicos contém o diencéfalo, os pedunculos cerebrais, a ponte, o cerebelo e
o bulbo raquidiano (Bagley, 2005). Em termos funcionais inclui os pedunculos cerebrais, a
ponte e o bulbo raquidiano (Lorenz & Kornegay, 2004).

a) Pedunculos cerebrais: Contém os neur6nios do nervo craniano oculomotor e troclear (Il
e V), que inervam os musculos extra-oculares. O centro parassimpatico do reflexo pupilar a
luz esta localizado nos pedunculos cerebrais assim como nos centros de controlo motor.

b) Ponte: Contém neurdnios responsaveis pela iniciagdo do movimento.
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c) Bulbo raquidiano: Constitui a por¢do mais caudal do tronco cerebral e tem uma
continuacao caudal com a medula espinhal. Dispersos pelo tronco cerebral encontram-se
nucleos (colecgdes de corpos celulares de neurdnios com um proposito comum). Existem
nucleos nesta zona que estdo organizados em grupos funcionais, presentes somente nos
nervos cranianos. No cao, os nervos cranianos VIl a Xll (ver ilustragdo 1) estdo nesta porcao
do tronco cerebral (de Lahunta & Glass, 2009).

LesoOes: Lesdes no tronco cerebral resultam em alteracbes do estado mental, locomotoras e
em défices funcionais dos nervos cranianos. O estado mental esta alterado (desde
depressdao a coma) principalmente em lesdées dos pedunculos cerebrais e da ponte, pela
interferéncia com o sistema ARAS. A locomogcdao e as reacgdes posturais estdo
significativamente  afectadas (tetraparésia, hemiparésia ou hipoalgesia corporal
generalizada) e sdo mais graves no lado ipsilateral da lesdo (Lorenz & Kornegay, 2004).
Lesbes graves podem levar a tetraplegia e a perda total de consciéncia, como ocorre em
casos de traumatismo do tronco cerebral. As alteracbes dos nervos cranianos ocorrem do
mesmo lado da lesédo, sendo mais frequentes as alteragées dos nervos cranianos V, VII,
VI, IX, X e Xl (Lorenz & Kornegay, 2004; Wheeler, 2004).

4. Sistema Vestibular
O sistema vestibular constitui o sistema Proprioceptivo Especial (PE), que sera descrito
adiante.

B. Medula Espinhal

O tronco cerebral continua-se caudalmente com a medula espinhal. Esta tem inicio ao nivel
do foramen magnum e prolonga-se até as vértebras lombares caudais que, na maioria dos
canideos, terminam ao nivel da sexta vértebra lombar (Sharp & Wheeler, 2005). A medula
espinhal contém os neurénios responsaveis pela fungdo motora do tronco e membros. E
composta por feixes de fibras nervosas (substancia branca) situados perifericamente e por
uma porgao central em forma de H, de substéncia cinzenta. Estes feixes sdo compostos por
fibras sensoriais, ou aferentes, e por fibras motoras, ou eferentes (Bagley, 2005; de Lahunta
& Glass, 2009). A medula espinhal esta dividida em 36 segmentos, os chamados segmentos
espinhais. Estes segmentos estao protegidos pelas vértebras, que se encontram igualmente
divididas por regides. Existem 7 vértebras cervicais que cobrem 8 segmentos espinhais e 13
vértebras toracicas, 7 lombares, 3 vértebras fundidas que constituem o sacro e 5 vértebras
caudais (todas com um segmento espinhal associado) (Bagley, 2005; Sharp & Wheeler,
2005; de Lahunta & Glass, 2009).

Para a localizagao de lesdes neuroldgicas da medula espinhal € mais frequente a referéncia
aos segmentos espinhais, cujo numero varia consoante o individuo e a espécie

considerados (llustragao 3). As raizes dorsais e ventrais saem da medula espinhal em cada
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segmento e unem-se, dando origem a um par de nervos espinhais associado e com o
mesmo numero do segmento que lhes deu origem (Sharp & Wheeler, 2005). Os nervos
espinhais atravessam o canal vertebral através do fordmen vertebral lateral até atingirem um

musculo ou 6rgao ou para permitirem a chegada de informacao aferente a medula espinhal.

llustragcdao 3- Relacdo entre segmentos vertebrais e espinhais e locais de saida dos nervos
espinhais (adaptada de Fossum, 2007)
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Segundo Bagley (2005), existe a seguinte associagdo entre os segmentos espinhais e as
vértebras com 0 mesmo numero:

Tabela 2- Localizacdo relativa entre segmentos vertebrais e segmentos espinhais
correspondentes (adaptada de Bagley, 2005)

SEGMENTOS
VERTEBRAIS

SEGMENTOS ESPINHAIS ASSOCIADOS

C1 sai cranialmente a vértebra C1, o segmento espinhal C2 sai entre as
C1-C7 vértebras C1 e C2 e os restantes segmentos saem cranialmente a vértebra
com 0 mesmo numero.

Segmentos espinhais alinhados com as vértebras respectivas, saindo
caudalmente a estas.

Segmento L1 sai entre a vértebra L1 e L2 e os restantes segmentos
espinhais saem caudalmente a vértebra com 0 mesmo numero.

L1 e L2 estao ao nivel das respectivas vértebras.

L3 a L7 encontram-se entre as vértebras L3 e L5.

L7 vai sair da medula entre L7 e a face cranial do sacro.

Segmentos espinhais sacrais saem do canal vertebral através dos foramens

sagrados e encontram-se protegidos pela vértebra L5.

llustragao 4- Cauda Equina (de Nelson & Couto, 2003)

A medida que a medula espinhal termina, aproximadamente
ao nivel da vértebra L6, os nervos espinhais deixam o canal
vertebral progressivamente mais longe do segmento
espinhal que Ihes deu origem. O sistema nervoso na zona
das vértebras L6, L7 e do sacro torna-se um agrupamento
de nervos espinhais, conhecido como a cauda equina
(llustragéo 4).

Ao nivel dos membros toracicos (segmentos espinhais C6 a
T2) e pélvicos (de L4 a S3), o numero de células motoras €
maior para poder dar origem aos nervos motores que se
projectam para os membros e tém o0 nome de
intumescéncias. Alguns nervos periféricos podem coalescer

distalmente ao foramen intervertebral por onde saem da

medula espinhal, dando origem a um plexo. Na zona axilar,
préximo do membro toracico, esta regiao tem o nome de plexo braquial e na zona medial do

membro pélvico toma o nome de plexo pélvico (Bagley, 2005). O plexo braquial tem origem
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nos segmentos espinhais C6 a T1 e o pélvico de L5 a S3 na maioria dos animais (Sharp &
Wheeler, 2005).

Feixes sensoriais ascendentes: Quando a informagao sensorial atinge os corpos celulares
dos neurénios aferentes, no ganglio espinhal, os seus axénios entram na medula espinhal
pela raiz dorsal. Daqui podem dirigir-se para o sistema nervoso central directamente ou
fazerem ligagdo com outros neurdnios (interneurénios ou neurdnios motores) dentro da
medula espinhal (Lorenz & Kornegay; 2004, Bagley, 2005).

Feixes motores descendentes: O neurdnio motor periférico € o neurénio efector do arco
reflexo (llustracdo 5). Os seus corpos celulares estdo localizados no corno ventral da
substancia cinzenta da medula espinhal. Os seus axénios saem da medula espinhal pelas
raizes ventrais e passam pelos plexos braquial e pélvico para formarem o0s nervos
periféricos dos membros. O neurdnio sensorial que constitui a por¢do sensorial do arco
reflexo comunica com o LMN directamente ou por via de interneurénios. Os feixes que
regulam a funcdo dos musculos flexores localizam-se nos funiculos laterais e ventrais. Os
feixes que regulam a funcdo dos musculos extensores encontram-se nos funiculos ventrais.
O feixe vestibulo-espinhal facilita o tonus extensor e inibe o tonus dos musculos flexores do
mesmo lado, tendo o efeito contrario nos membros contralaterais. O esvaziamento vesicular
voluntario ocorre via feixes situados nos funiculos ventrais da medula espinhal (Sharp &
Wheeler, 2005).

Feixes motores ascendentes: Surgem ao nivel dos segmentos espinhais L1 a L7. Inibem
0s musculos extensores dos membros torécicos. Lesdes destes feixes levam a sindrome de
Schiff-Sherington (Sharp & Wheeler, 2005).

llustragdo 5- Arco reflexo do LMN. Feixes sensoriais e motores (adaptada de Sharp &
Wheeler, 2005)

Via sensorial para o cérebro
Neurdnio motor central

Ganglio espinhal

Fibra
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Os segmentos espinhais da medula espinhal podem ser agrupados funcionalmente
consoante os sinais clinicos resultantes de lesées que afectem os diferentes grupos (Bagley,
2005). Esta divisédo é baseada no facto de lesGes nos segmentos associados resultarem ou
ndao em sinais nos membros. Segundo Wheeler (2004), Bagley (2005), Sharp e Wheeler
(2005) e de Lahunta e Glass (2009), a medula espinhal pode ser dividida nas seguintes

areas funcionais:

1) Cervical cranial (C1-C5),

2) Cervical caudal (C6-T2),

3) Toraco-lombar (T3-L3),

4) Lombossagrada (L4-S3) e vértebras caudais (Cd).

As areas 1) e 3) incluem principalmente neurdnios motores centrais, as areas 2) e 4)
fornecem a inervagdo aos membros toracico e pélvico, respectivamente. A area 2) fornece
também inervagao do tipo UMN aos membros pélvicos.

Lesodes: Segundo Bagley (2005), a distingdo entre lesées nos neurénios motores central e
periféerico (UMN e LMN, respectivamente) € feita pela correcta avaliagdo dos reflexos
espinhais. Se estes estiverem normais, pode assumir-se que ambos 0s sistemas se
encontram funcionais. Se os reflexos estiverem alterados a lesdo pode afectar um dos
sistemas ou ambos. Pode avaliar-se o sistema LMN através da funcdo dos reflexos
espinhais locais. Se estes se encontrarem normais e o animal apresentar uma alteragao
funcional, pode assumir-se que esta se limita ao sistema UMN. Contudo, se o sistema LMN
se apresentar alterado, ndo € possivel averiguar se existe um problema concomitante no
sistema UMN. Como o sistema UMN esta associado a varias fungdes (comportamento,
estado de consciéncia), a avaliagcdo de outras fun¢des deste sistema permitem avaliar a sua
integridade e localizar a lesdo correctamente quando presente (os sinais do tipo UMN
localizam a lesdo a regides da medula espinhal).

Os sinais do tipo UMN foram ja referidos anteriormente e os sinais do tipo LMN sao
facilmente identificaveis no exame neurolégico. Estes sdo uma parésia ou paralisia flacidas,
perda de tébnus muscular, diminuicdo ou auséncia de reflexos e atrofia muscular neurogénica
(atrofia muscular significativa uma semana apdés a lesdo) em lesdes subagudas a crénicas.
Estes sinais tém lugar logo ap6s a lesao do nervo respectivo. Os sinais do tipo LMN ajudam
a localizacao de lesbes a nervos especificos, raizes nervosas ou a segmentos espinhais. A
interpretacdo correcta destes sinais tem assim um elevado valor de diagnéstico na

localizag&o de lesdes neuroldgicas (Lorenz & Kornegay, 2004).
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Lesdes nas diferentes regides vao dar origem a diferentes combinac¢des de sinais, de acordo

com a seguinte tabela:

Tabela 3- Tipo de sinais motores consoante a localizacdo da lesdo na medula espinhal
(adaptada de Sharp & Wheeler, 2005)

Défice Membro Défice Membro

Lesao a nivel de:

Toracico Pélvico
C1-C5 UMN UMN
C6-T2 LMN UMN
T3-L3 Normal UMN
Normal LMN (cauda e
L4-S3 ]
perineo)

1. Regido cervical cranial (C1-C5)

Uma lesao profunda nesta zona leva a morte por perda da fungéo respiratéria, sendo raro o
animal tetraplégico que chega ao hospital com vida (Bagley, 2007b).

Uma leséo superficial das substancias branca e cinzenta entre os segmentos espinhais C1 e
C5 leva a sinais do tipo de neurénios afectado (UMN). O animal apresenta parésia
(tetraparésia espastica e ataxia de todos os membros ou tetraparésia espastica nao-
ambulatéria ou ainda tetraplegia espastica), diferente do que se verifica em lesdes do tipo
LMN, em que o animal consegue iniciar um movimento se o seu peso for suportado. Em
lesdes do tipo LMN verifica-se uma parésia flacida por falta de estimulagado por parte do
neurénio motor central (Dewey, 2003; de Lahunta & Glass, 2009). As lesdes unilaterais
levam a sinais clinicos ipsilaterais e o animal pode apresentar-se hemiparésico do lado da
lesdo (Bagley, 2007b). Existem défices nas reacgdes posturais de todos os membros, que
podem até estar ausentes e ndo se verifica atrofia muscular neurogénica. Uma lesdo nas
vias do tipo UMN cranialmente ao segmento espinhal envolvido no reflexo espinhal vai
resultar em reflexos normais ou aumentados, especialmente nos reflexos patelar e de flexao
(Dewey, 2003; de Lahunta & Glass, 2009). De acordo com Rijnberk e de Vries (1995) e de
Lahunta e Glass (2009) pode também ocorrer o reflexo extensor cruzado e, segundo
Rijnberk e de Vries (1995) e Dewey (2003), pode ocorrer um clénus pds-reflexivo apos a

aplicacao de um unico estimulo.

2. Regido cervical caudal (C6-T2)

Uma leséo profunda nesta zona (infumescéncia cervical) pode levar a morte por perda da
funcado respiratoria. As lesdes unilaterais levam a sinais clinicos ipsilaterais (de Lahunta &
Glass, 2009).
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Uma lesdo superficial nesta zona leva a tetraparésia e ataxia de todos os membros ou a
tetraparésia ndo ambulatéria ou a tetraplegia (Bagley, 2007b; de Lahunta & Glass, 2009). Os
membros toracicos apresentarao sinais do tipo LMN (podendo apresentar também sinais do
tipo UMN) e os membros pélvicos sinais do tipo UMN (Sharp & Wheeler, 2005; Bagley,
2007b). Os membros toracicos apresentam défices mais acentuados pela sua perda de
capacidade de suportarem o peso do animal. Os passos dos membros toracicos sao curtos
e os dos membros pélvicos sdo longos e ataxicos, levando a um andamento caracteristico.
(Sharp & Wheeler, 2005; de Lahunta & Glass, 2009). As reac¢des posturais sao deficientes
em todos os membros caso o animal ndo esteja tetraplégico (situagdo em que nao se
realizam estes testes). Os membros toracicos podem apresentar uma atrofia muscular
neurogénica, tém um ténus muscular normal ou diminuido e os reflexos espinhais estao
diminuidos ou ausentes. Segundo de Lahunta e Glass (2009), os membros pélvicos
apresentam-se hiperténicos ou normotonicos, com os reflexos espinhais aumentados ou
normais. Pode haver uma extensdo contralateral dos musculos extensores dos membros

pélvicos (sinal do tipo UMN).

3. Regido toracolombar (T3-L3)
Uma leséo profunda nesta zona leva a sinais do tipo UMN nos membros pélvicos, estando
os membros toracicos normais (Sharp & Wheeler, 2005). Em lesbes dos segmentos
toracicos craniais, o doente pode ter dificuldade em suportar 0 seu peso nesses membros.
Apresenta uma paraplegia espastica em que suporta o seu peso quando é apoiado, nao
apresentando movimentos voluntarios dos membros pélvicos nem da cauda. Em lesbes
transversais da medula espinhal, as reacgdes posturais dos membros pélvicos estdo
ausentes e estes tém um ténus muscular e reflexos patelar e de flexdo normais ou
aumentados. O animal nao tera sensibilidade nos dois segmentos caudais a lesao
(analgesia) nem dai para tras, estando o reflexo panicular ausente nesta mesma regiao.
Pode ocorrer o reflexo cruzado dos musculos extensores e nao ha atrofia muscular
neurogénica.
Uma lesao superficial entre T3 e L3 levara a uma paraparésia espastica e a uma ataxia dos
membros pélvicos, estando os membros toracicos normais. As reacgdes posturais estardo
presentes mas alteradas e os membros pélvicos terdo um ténus muscular aumentado. Os
reflexos patelar e de flexdo nestes membros estardo normais ou aumentados e o doente
ndao manifestara uma atrofia muscular neurogénica. Pode ocorrer o reflexo cruzado dos
musculos extensores e o animal apresenta uma hipoalgesia ou uma nocicep¢ao normal
caudalmente a leséo.
Segundo de Lahunta & Glass (2009), em lesGes transversais subagudas o doente pode
manifestar a sindrome de Schiff-Sherington, em que os membros toracicos estdo em
hiperextensao persistente devido a perda do efeito inibidor dos neurénios da intumescéncia
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cervical sobre os musculos extensores. Se o peso do animal for suportado, os membros
toracicos tém um andamento normal, podendo estar hiperténicos. Esta desinibicdo ocorre
nao por perda de acgcdo dos UMN mas por perda de interneurdnios funcionais nos
segmentos espinhais L1 a L5 e que tém um percurso cranial até aos neurdnios motores
periféricos dos musculos extensores dos membros tordcicos. Uma lesdo subita grave destes
feixes leva a uma perda de inibicdo dos musculos extensores, ocorrendo s6 com lesdes
subagudas graves e por 10 a 14 dias apdés o traumatismo medular. Esta sindrome é

indicativa de um prognaéstico grave.

4. Regido lombossagrada (L4-S5)

Uma leséo transversal da medula espinhal nesta zona (infumescéncia lombar) leva a uma
paraplegia flacida. Os membros pélvicos apresentam sinais do tipo LMN e os membros
toracicos encontram-se funcionais (Sharp & Wheeler, 2005; de Lahunta & Glass, 2009). O
animal ndo suporta 0 seu peso, ndo manifesta movimentos voluntarios dos membros
pélvicos nem da cauda e em lesdes subagudas e crénicas apresenta uma atrofia muscular
neurogénica nos membros pélvicos. As reaccdes posturais e o tébnus muscular estdo
ausentes nos membros pélvicos e na cauda. Os reflexos patelar e de flexdo estdo
diminuidos, o reflexo perineal estd ausente e o anus encontra-se dilatado. O doente
apresenta uma analgesia nos membros pélvicos, perineo, cauda e pénis (de Lahunta &
Glass, 2009).

Uma lesao superficial desta zona leva a uma paraparésia flacida e ataxia dos membros
pélvicos, estando os membros toracicos normais. Verifica-se uma atrofia muscular
neurogénica ligeira dos membros pélvicos em lesdes ndo agudas. Os membros pélvicos
encontram-se hipotonicos, estando os reflexos patelar e de flexdo diminuidos ou ausentes.
As reacgbes posturais nestes membros estdo presentes mas alteradas. O animal tem uma
sensacao diminuida (hipoalgesia) ou uma nocicepg¢dao normal nos membros pélvicos, cauda
e perineo (de Lahunta & Glass, 2009).

5. Regido sagrada (S1 a S3)

De acordo com Nelson e Couto (2003), uma lesao nesta regidao leva a que os membros
toracicos se encontrem normais, os reflexos patelares estejam normais, mas ocorrem
perdas da fungéo do nervo ciatico, da sensibilidade perineal e do reflexo perineal.

Segundo Wheeler (2004) e Lorenz e Kornegay (2005), a localizagao da lesao a uma destas
9 regides do SNC (Figura 4) é suficiente para se chegar a um diagndstico. Sinais referentes
a varias porgdes do sistema nervoso indicam lesbes difusas ou multifocais (causadas por
infeccbes, alteracoes metabdlicas ou neoplasicas).
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Figura 4- Classificacao de lesdes do sistema nervoso central por zonas.
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A classificagao funcional e a possivel localizagdo de lesées do sistema nervoso periférico
feita com base no exame neurologico sdo apresentadas de seguida, de acordo com a
classificagao utilizada por Lorenz e Kornegay (2004) e de Lahunta e Glass (2009).

2.2.2. Organizacao do Sistema Nervoso Periférico (SNP)

Este componente do sistema nervoso é o responsavel pela ligagdo entre os centros de
integracdo do sistema nervoso (SNC) e as estruturas ou 6rgaos alvo (Bagley, 2005).
Segundo de Lahunta (1983), o sistema nervoso periférico (SNP) inclui qualquer nervo
mielinizado por uma célula de Schwann. A classificacdo dos constituintes deste sistema é o
resultado de uma classificacdo baseada nos seus componentes funcionais (de Lahunta &
Glass, 2009). Esta classificacdo apresenta também constituintes do SNC, consoante os
sistemas funcionais do SNP que integrem (Tabela 4).
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Tabela 4- Classificacdo dos sistemas funcionais do Sistema Nervoso Periférico (adaptada de
de Lahunta & Glass, 2009)

Sistemas Funcionais

Sensorial/ | Somatico Geral (ASG) Temperatura, toque, nocicepgéo, CN
V, nervos espinhais
Aferente Especial (ASE) | Visao (CN 1), Audicao (CN VI
Visceral Geral (AVG) CN VII, I1X, X
Especial (AVE) | Paladar (CN VII, IX, X), Olfacto (CN 1)
Proprioceptivo | Geral (PG) Movimentos muscular e articular,
nervos espinhais, CN V
Especial (PE) Sistema Vestibular (CN VIII)
Motor/ Somaético Geral (ESG) Musculo esquelético, nervos
Eferente ?(Tp;?lTals, CN I, IV, V, VI, VII, IX, X,
Visceral Geral (EVG) Musculo liso (cardiaco e glandular),
Simpatico: nervos espinhais e
esplancnicos; Parassimpéatico: nervos
espinhais sagrados; CN IlI, VII, IX, X,
Xl

De acordo com Bagley (2005), os nervos periféricos sao formados a partir de extensdes de
processos axonais de corpos de células nervosas que se encontram na medula espinhal.
Existem pares de nervos ou raizes dorsais e ventrais associados a cada segmento espinhal.
A raiz dorsal é constituida por axénios provenientes da periferia que se projectam para a
medula espinhal. Os corpos celulares destes axénios estdo situados no ganglio dorsal. A
raiz dorsal contém, na maioria das vezes, axdnios sensoriais/aferentes (que transmitem
informacdo da periferia para o centro). A raiz ventral € formada pelos axonios
motores/eferentes (que transmitem informagdo do centro para a periferia), que saem da
medula espinhal em direc¢do a musculos ou érgaos efectores. As raizes ventrais sao
compostas, na maioria das vezes, por axdnios motores.

Os nervos periféricos podem ser divididos em nervos periféricos aferentes e eferentes. Os
nervos aferentes sdo normalmente responsaveis pela transmissdo de informagao para o
SNC e os nervos eferentes normalmente transmitem informag¢@o proveniente do SNC
(Lorenz & Kornegay, 2004; Bagley, 2005). Os nervos periféricos podem conter fibras
motoras, sensoriais ou ambas. Na maioria dos casos, as fibras aferentes tém uma funcéo
sensorial e as eferentes, uma funcdo motora. A porcdo sensorial do sistema nervoso
periférico tem muitos dos seus componentes integrados no SNC e tem como base de
classificagdo a localizacdo da zona dendritica (local de origem de impulso eléctrico) dos
seus neurdnios constituintes, no corpo do animal (de Lahunta & Glass, 2009).

O Sistema Aferente Soméatico é constituido por neurdnios cuja zona dendritica se encontra
na superficie corporal ou perto dela, onde é responsavel pela recepcao dos varios estimulos
provenientes do meio externo (de Lahunta & Glass, 2009).
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A. Sistema Aferente Somatico Geral (ASG)

E constituido principalmente pelos neurénios do quinto par craniano (nervo craniano
trigémio) situados a superficie da cabeca e por todos 0s nervos espinhais do corpo e
membros, situados a superficie do corpo e sensiveis ao toque, temperatura e estimulos
prejudiciais ao organismo (de Lahunta & Glass, 2009).

Nervo Trigémio (CN V): Segundo Bagley (2005) e de Lahunta e Glass (2009), este nervo é
igualmente constituinte do sistema proprioceptivo geral (PG) e é constituido por trés ramos:
oftalmico, maxilar e mandibular. O nervo trigémio propriamente dito tem origem no tronco
cerebral ao nivel da ponte e dirige-se até a por¢do petrosa do osso temporal pelo canal do
trigémio antes de se ramificar nas suas trés partes que seguem pelos respectivos foramens
Este nervo tem duas por¢des, uma sensorial e uma motora:

1. Fracgao sensorial: Porgao que transmite quase exclusivamente informagao sensorial da
cabeca e da face. E dividida nos ramos oftalmico, maxilar e mandibular:

a) O ramo oftalmico pode ser avaliado no exame neurolégico através do reflexo corneano e
pelo toque na zona medial da pélpebra durante a avaliacdo do reflexo palpebral. A via
eferente deste reflexo esta dependente do funcionamento normal do nervo craniano facial
(CN V).

b) O ramo maxilar pode ser avaliado pela compressao do labio superior, lateralmente ao
dente canino. O animal devera retrair os musculos da face e pestanejar, o que também esta
dependente da inervagdo motora do nervo facial. Alguns animais viram a cabeca, o que
demonstra uma resposta consciente ao nivel do prosencéfalo. Se o animal ndo responder
ao estimulo, deve inserir-se cuidadosamente uma pin¢ca hemostatica em cada narina. A
mucosa nasal é inervada pelos ramos oftdlmico e maxilar do nervo craniano trigémio, pelo
qgue a resposta normal do animal sera desviar a cabec¢a do estimulo recebido.

¢) O ramo mandibular pode ser avaliado pela compressao do labio inferior, lateralmente ao
dente canino, devendo o animal afastar-se do estimulo recebido.

2. Fraccao motora: Os axdnios eferentes inervam os musculos da mastigacao.

Exame neuroldgico e lesdoes: Devem inspeccionar-se e palpar-se os musculos masséter e
temporal para identificar a presengca de possiveis atrofias, edema ou assimetrias
musculares. Se existir uma alteragéo bilateral, o animal pode nao ser capaz de fechar a
boca.

B. Sistema Aferente Somatico Especial (ASE): Sistemas Visual e Auditivo

A componente somatica especial do sistema aferente somético € composta por neurénios
cujos dendritos especializados estdo situados longe da superficie corporal, mas sao
estimulados por alteragdes no meio ambiente externo ao animal. Faz parte deste sistema o

segundo par craniano (nervo 6ptico), estimulado pela luz exterior e a porgao coclear do
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oitavo par craniano (nervo vestibulo-coclear), estimulado indirectamente pelas ondas de ar
que atingem o ouvido interno (de Lahunta & Glass, 2009).

1. Sistema Visual: Vias Centrais

As areas anatomicas envolvidas na func¢ao visual incluem o olho, o nervo éptico, o quiasma
Optico e o feixe oOptico. Estes constituintes seguem um percurso até ao lobo occipital do
cortex cerebral, sendo a sua integridade essencial para uma reacc¢ao apropriada do animal
ao estimulo visual (Bagley, 2005; de Lahunta & Glass, 2009).

llustragdo 6- Vias visuais centrais (adaptada de de Lahunta & Glass, 2009)
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1.1. Nervo Optico (CN II): O nervo 6ptico ndo é um nervo, ao contrario do que o seu nome
indica, pois ndo apresenta axonios localizados fora do SNC e n&o € envolvido por mielina
produzida por células de Schwann. O nervo éptico é constituinte do SNC e é rodeado por
mielina produzida por oligodendrécitos e contém astrécitos (ambos pertencentes ao SNC). O
nervo Optico encontra-se rodeado pelas meninges e pelo espaco sub-aracnoideu, tendo esta
distincao implicagdes clinicas relevantes (o0 nervo Optico esta sujeito a alteragdes do SNC e
nao a alteragdes do SNP) (de Lahunta & Glass, 2009).

1.2. Quiasma e Feixe Opticos: Os nervos opticos tém um percurso caudal a partir da érbita e
periorbita até entrarem na cavidade craniana e se cruzarem no quiasma Optico,
ventralmente ao hipotdlamo e cranialmente a hipéfise. No quiasma Optico do céao
aproximadamente 75% dos axoénios do nervo Oéptico passam para o feixe Ooptico

contralateral, influenciando os lobos occipitais do hemisfério cerebral contralateral. Os
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restantes 25% dos axénios permanecem no mesmo lado que o globo ocular em que se
encontravam inicialmente (Lorenz & Kornegay, 2004; Bagley, 2005; de Lahunta & Glass,
2009). Este cruzamento possibilita a chegada de informacgao visual a ambos os hemisférios
cerebrais em simultaneo.

1.3. Cortex Visual: Os feixes oépticos seguem o seu percurso passando lateralmente ao
diencéfalo até ao nucleo geniculado lateral, no talamo. Daqui seguem caudalmente
(lateralmente ao ventriculo lateral) e terminam nos lobos occipitais do cértex cerebral. Apds
a integracao do estimulo no lobo occipital, 0 animal pode gerar a resposta motora adequada
ao estimulo recebido. Esta via tem que permanecer integra para que o animal mantenha
uma capacidade visual consciente (Lorenz & Kornegay, 2004; Bagley, 2005; de Lahunta &
Glass, 2009). Uma das 2 vias reflexas para os feixes épticos esta relacionada com a fungéao
reflexa da pupila a luz e a outra diz respeito as respostas motoras reflexas associadas a
visdo (de Lahunta & Glass, 2009).

Exame neuroldgico: O examinador deve observar o modo como o doente se movimenta na
sala de consulta (um espago desconhecido para o animal) e como este se desvia dos
obstaculos a sua frente. Se o animal ndo se desviar atempadamente de um obstaculo,
devera ter défices visuais graves. A avaliacao da funcéo visual do animal é feita igualmente
através dos seus reflexos pupilares a luz e da resposta de ameaca. Deve proceder-se
também a um exame oftalmol6égico completo, incluindo um exame fandico (Rijnberk & de
Vries, 1995; Bagley, 2005; de Lahunta & Glass, 2009).

Resposta de ameaca: Este teste é realizado para avaliar a fungéo visual do animal e deve
ser testado em cada olho, individualmente, enquanto o outro olho esta coberto (Rijnberk &
de Vries, 1995; Dewey, 2003; Bagley, 2005; de Lahunta & Glass, 2009). Deve tocar-se
primeiro na palpebra ou na face do lado a avaliar para que o animal tenha nogéo do teste e
para confirmar que o nervo facial est4 a funcionar normalmente (de Lahunta & Glass, 2009).
O examinador deve movimentar a sua mao na direcgao do olho em gesto de ameacga sendo
a luz reflectida por esse estimulo projectada através das estruturas oculares, estimulando os
receptores electromecanicos situados na retina. Estes receptores convertem o estimulo
luminoso em impulsos eléctricos que sao depois conduzidos através do nervo éptico (Lorenz
& Kornegay, 2004; Bagley, 2005). Em situagbes normais, o animal deverd pestanejar mas
deve ter-se o cuidado de ndo tocar no animal nem levar a movimentos de ar exagerados
qgue induzam o reflexo palpebral (Rijnberk & de Vries, 1995; Dewey, 2003; Bagley, 2005; de
Lahunta & Glass, 2009). A resposta de ameaca € uma resposta aprendida que requere a
integridade dos componentes periféricos e centrais do sistema visual e as ligagcbes do
cérebro para o tronco cerebral, para activacdo dos neurénios faciais no bulbo raquidiano.
Esta resposta pode estar diminuida em cachorros e gatos com menos de 12 semanas de
idade (Dewey, 2003; Bagley, 2005; de Lahunta & Glass, 2009). A presenca de lesdes

cerebelares pode levar a diminuigdo da resposta de ameaga, estando o reflexo palpebral e a
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visdo integros. Lesdes cerebelares unilaterais podem levar a auséncia unilateral da resposta
de ameaca (de Lahunta & Glass, 2009).

Reflexo pupilar a luz (RPL): Segundo de Lahunta e Glass (2009), o examinador deve
observar a dimensao de cada pupila e averiguar se ambas tém a mesma dimensao
(anisocoria, se as pupilas tiverem uma dimenséo diferente). Deve de seguida dirigir-se um
foco de luz na direccao lateral da retina, onde esta situada a area central da retina (zona da
retina com maior acuidade visual). A via aferente para a constricdo pupilar durante a
estimulagcdo luminosa, ou o reflexo pupilar a luz, compreende axdnios que vao da retina para
0 nervo 6ptico, quiasma Oéptico e feixe Optico, indo dai para o tronco cerebral. Daqui, as
fibras projectam-se bilateralmente para o nudcleo parassimpatico do nervo craniano
oculomotor (CN Ill) que induz a constri¢cdo pupilar (Dewey, 2003; de Lahunta & Glass, 2009).
Segundo de Lahunta e Glass (2009), ndo ha qualquer envolvimento do cérebro neste
reflexo. O animal deve mostrar um RPL directo e consensual em cada olho. Deve ter-se em
atengao que a resposta directa a luz no olho que recebe o estimulo luminoso € maior que a
resposta indirecta (consensual) no outro olho. Tal acontece pois a maioria dos axénios do
nervo Optico cruzam ao nivel do quiasma o6ptico para o hemisfério cerebral contralateral,
mas a informacgéao eferente do olho que que recebeu o estimulo (nervo oculomotor) volta ao
lado de onde partiu, além do estimulo recebido pelo outro olho. De acordo com Lorenz e
Kornegay (2004), as vias eferentes inervam ambos os olhos, o que permite a constricao
pupilar bilateral reflexa, avaliada clinicamente quando um dos olhos recebe o estimulo
luminoso.
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llustragdo 7- Vias do reflexo pupilar a luz. A: musculo constritor da pupila, B: musculo
dilatador da pupila (adaptada de de Lahunta & Glass, 2009)
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Para avaliacdo da capacidade visual do doente, pode fazer-se o teste do seguimento visual,
em que o examinador deve deixar cair um objecto no campo de visdo do animal. Pode ser
um pedaco de algodao ou uma bola que nao faga barulho ao cair (para que a resposta nao
seja devida ao som provocado mas sim ao seu movimento). O animal deve mover a cabeca
e os olhos na direcgdo do objecto. O ndo seguimento deste € indicativo de uma visao
unilateral diminuida (Rijnberk & de Vries, 1995; Dewey, 2003). De acordo com de Lahunta e
Glass (2009), este ndao é um teste muito fiavel pois tem que se cobrir o olho que nao esta a
ser testado, o que é dificil de realizar.

Lesodes unilaterais: (Tabela 5) Lesdes que destruam a retina ou o nervo éptico de um dos
olhos levam a cegueira unilateral e a uma pupila normal ou ligeiramente dilatada nesse olho.

A pupila desse olho tera uma dimensao normal se houver um estimulo luminoso suficiente
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no olho nao afectado que estimule ambos os nervos oculomotores. O animal nao
apresentard uma resposta de ameaca nesse olho mas o reflexo palpebral estara intacto. A
luz dirigida no olho afectado ndo causa nenhuma resposta nesse olho nem no olho nao
afectado, mas se incidida no olho normal levara a constricdo de ambas as pupilas. Se se
cobrir o olho saudavel, a pupila do olho afectado aumentard pois ndo haverd qualquer
estimulo luminoso a atingir os nucleos oculomotores. Lesdes unilaterais no feixe optico,
nucleo geniculado lateral e cortex visual levam a um défice visual contralateral ao lado da
lesdo e a uma resposta de ameaga diminuida nesse olho. O animal apresentara um reflexo
pupilar a luz normal (devido ao estimulo do nervo oculomotor recebido pelo olho saudavel).
Geralmente os donos nao se apercebem deste défice pois o animal orienta-se bem no meio
que conhece (de Lahunta & Glass, 2009).

LesOes bilaterais: Lesbes bilaterais completas da retina ou do nervo Optico levam a
cegueira total, estando ambas as pupilas dilatadas e sem resposta ao estimulo luminoso.
Estas lesdes tém que ser bastante graves para que nao ocorra nenhuma contracgao pupilar
face a luz ambiente. Regra geral, o animal perde a capacidade visual antes do
desaparecimento do reflexo pupilar a luz. Lesées que afectem ambos os feixes Opticos e
nucleos geniculados laterais e componentes que vao destes ao cértex occipital (radiagao
Optica, associada a percepgao visual consciente) levarao a cegueira com pupilas dilatadas e
sem resposta a luz. Lesbes que afectem somente os nucleos geniculados laterais e vias
associadas nao interferem com os reflexos pupilares a luz. O animal apresentara assim uma
cegueira total mas as pupilas contrairdo com o estimulo luminoso (de Lahunta & Glass,
2009).

Tabela 5- Sinais clinicos de lesdes do Sistema Visual (adaptada de de Lahunta & Glass, 2009)
Lesao

Ameaca . . .
(lado Pupila olho esquerdo (OS) Pupila olho direito (OD)

(no OS)

direito)

) Normal/dilatagao ligeira; luz
\[TaV/o] Normal; As duas pupilas contraem -
o Presente o Ausente no OD: os OD e OS néo
Optico quando a luz incide no OS
contraem
CNIl Normal; s6 o OS contrai quando a Dilatagao total; Luz no OD:
o Presente o Presente i i
direito luz incide no OS s6 o OS contrai
Retro Normal; s6 o OS contrai quando a Dilatacao total; luz no OD:
Presente o Ausente B
bulbar luz incide no OS OD e OS néo contraem
. _ Normal; luz no OD:
Feixe Normal; As duas pupilas contraem )
o Ausente o Presente | nenhuma das pupilas
optico quando a luz incide no OS )
contrai
Cortex Normal; As duas pupilas contraem Normal; Luz no OD: ambas
. Ausente o Presente .
visual quando a luz incide no OS as pupilas contraem

0S: olho esquerdo; OD: olho direito

40



2. Sistema Auditivo

O nervo vestibulo-coclear encontra-se dividido nas porgdes vestibular e coclear e tem os
seus receptores no ouvido interno (Bagley, 2005). A divisdo coclear tem um papel importante
no reconhecimento dos estimulos auditivos e 0s seus receptores encontram-se no ducto
coclear, no ouvido interno. As vias auditivas dirigem-se para o cértex cerebral, para o talamo
e dai para o lobo temporal. Estas vias tém varias projecgdes bilaterais no tronco cerebral.
Lesdes: A perda bilateral parcial de audicao e a perda unilateral total séo dificeis de avaliar
através do exame fisico. Um estimulo auditivo forte deve levar o animal a virar a cabeca e
orelhas na direccao do estimulo (Dewey, 2003). A auséncia de resposta por parte de um
animal consciente e alerta é altamente sugestiva de perda de audicao (Rijnberk & de Vries,
1995). Para lesdes centrais resultarem em surdez € necessario ocorrer um elevado grau de
danos nos lobos temporais do cortex cerebral ou em ambos os lados do tronco cerebral. O
animal apresentar-se-ia com sinais neuroldgicos bastante significativos além da surdez em
questao (de Lahunta & Glass, 2009).

O Sistema Aferente Visceral tem os dendritos dos neurdnios constituintes nas paredes das

varias visceras do organismo, que sao estimulados por alteragdes internas.

C. Sistema Aferente Visceral Geral (AVG)

A porgao geral deste sistema é composta pelos neurénios dos sétimo, nono e décimo pares
cranianos associados a estruturas viscerais da cabeca e nervos espinhais que inervam as
visceras e vasos sanguineos do pescogo, tronco e membros. Este sistema é estimulado
pela distensdo das paredes viscerais e por alteragdes quimicas localizadas.

1. Nervo Facial (CN VII): O nervo facial inerva os musculos responsaveis pela expressao
facial, as glandulas salivar e lacrimal, o ouvido médio e vasos sanguineos da cabega, palato
e porgao caudal da lingua, juntamente com ramos do nervo trigémio. Este nervo craniano
também possui receptores para percepgao de dor no ouvido médio. Alguns axénios poderao
ter uma funcgéo proprioceptiva (Bagley, 2005).

Exame neurolégico e lesdes: Pode testar-se o reflexo corneano para avaliar a inervagao
das pélpebras e dos musculos retractores do globo ocular (CN VIl) e a sensibilidade
corneana (CN V). E realizado pressionando levemente a cérnea com um algoddo ou
zaragatoa humedecidos. A sensagao corneana € mediada pelo ramo oftdlmico do nervo
trigémio. A resposta normal é a retrac¢do do globo ocular, mediada pelo nervo craniano VI e
o pestanejar (integridade do nervo VIl) (Wheeler, 2004). Uma lesdo deste nervo leva a
paralisia total ou parcial dos musculos da face, consoante os ramos afectados. Deve
observar-se a face do animal para detectar um encerramento assimétrico das palpebras,
uma fissura palpebral maior que a outra, um pavilhdo auricular descaido ou uma maior

exposicao de mucosa bucal no lado afectado. O animal nao ira pestanejar do olho ipsilateral
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a lesdo, podendo tal ser testado pelo reflexo palpebral. Este é o teste mais fiavel de lesdo do
nervo facial, sendo que a por¢éao sensorial do nervo trigémio tem que estar intacta para o
reflexo ser possivel. O nervo facial também controla a producéo de lagrimas, que é avaliada
pelo teste de Schirmer. Em animais cujo pavilhdo auricular ndo descai com paralisia do
nervo facial (a cartilagem auricular ndo o permite), pode estimular-se a pele do canal
auditivo externo em ambos os ouvidos. No lado afectado, o doente ndo reage ao estimulo
(ndo afasta a cabeca do estimulo) (Bagley, 2005; de Lahunta & Glass, 2009). Devido ao
percurso conjunto dos nervos cranianos facial e vestibulo-coclear até ao foramen
estilomastoideu, na porcao petrosa do osso temporal, uma lesdo num destes nervos leva a
ocorréncia de sinais resultantes de lesdo dos dois nervos. Um animal com paralisia total do
nervo facial pode ter uma lesdo em qualquer zona do percurso deste nervo desde os
nucleos faciais no bulbo raquidiano até a sua entrada no osso temporal (de Lahunta &
Glass, 2009).

Os nervos cranianos IX, X e XlI sdo considerados em conjunto pela localizagdo conjunta dos
seus corpos celulares no nucleo ambiguo, no bulbo raquidiano.

2. Nervo Glossofaringeo (CN IX): Fornece inervagao sensitiva e motora a faringe e tem uma
funcdo parassimpatica na salivagdo e no paladar. Os receptores para as fibras viscerais
aferentes (com funcéo sensitiva) estdo localizados na porgao caudal da lingua, faringe, seio
e corpo carotideos (Bagley, 2005).

3. Nervo Vago (CN X): Este nervo tem um papel importante na inervagao da faringe e fornece
a via principal de fibras parassimpaticas para o es6fago e para o tracto gastrointestinal.
Também influencia o paladar e a salivagdo. Os receptores para as fibras viscerais aferentes
encontram-se na faringe, laringe e nas cavidades toracica e abdominal (Bagley, 2005).

4. Nervo Espinhal Acessorio (CN XI): O ramo interno deste nervo € parte estrutural e
funcional do nervo vago, fornecendo assim inervagdo aos musculos da laringe e as porgoes
cranial e toracica do eso6fago (Bagley, 2005; de Lahunta & Glass, 2009).

Exame neurologico e lesdes: Para avaliar a funcionalidade da laringe, deve estimular-se o
reflexo laringeo. Este € avaliado tocando em ambos os lados da parede caudal da faringe
com um cotonete ou uma zaragatoa. Pode provocar-se este reflexo por palpacao externa da
regidao da faringe, dorsalmente a laringe (Wheeler, 2004). Deve observar-se a elevagao do
palato mole e a contrac¢cdo dos musculos da faringe. A ocorréncia de lesdo na porcéao
caudal do nucleo ambiguo, nos neurénios eferentes dos nervos acessério, vago ou nos
musculos da laringe resultam em paralisia da laringe. Esta paralisia, parcial ou total, leva a
uma dispneia inspiratéria, por interferéncia com a entrada de ar durante a inspiracao.
Lesdes na porcao cranial do nucleo ambiguo, nervos vago e glossofaringeo ou nos
musculos da faringe ou eséfago levam a graus variaveis de disfagia (de Lahunta & Glass,
2009). Deve perguntar-se ao cliente se o animal regurgitou num passado recente, se tem

indicagdes de disfagia ou alteragdes de vocalizagao (Bagley, 2005). Em lesbes unilaterais
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da faringe, o animal perde parte da capacidade de degluticdo, engasga-se e pode perder
alimento pelas narinas. Em lesdes bilaterais, o animal ndo deglute o alimento, tem sinais
mais graves que em lesdes unilaterais e o alimento sai pelas narinas. O reflexo laringeo esté
ausente neste caso. Uma resposta assimétrica tem mais significado do que a auséncia
bilateral do reflexo laringeo porque este é dificil de provocar em alguns animais saudaveis
(de Lahunta & Glass, 2009).

D. Sistema Aferente Visceral Especial (AVE): Sistemas Olfactivo e Gustativo

Este sistema contém os neurdnios do primeiro par craniano, que tem fungdes olfactivas,
assim como os pares cranianos VII, IX e X, cujos dendritos sdo especializados em funcdes
gustativas (de Lahunta & Glass, 2009).

1. Sistema Olfactivo

O cértex do telencéfalo encontra-se dividido em termos de desenvolvimento no archipallium,
no palleopallium e no neopallium. Os dois primeiros constituem o rinencéfalo (o “cérebro
olfactivo”). O palleopallium é a porcao olfactiva funcional e o archipallium, a porcdo nao
olfactiva (ou sistema limbico). A porgao olfactiva constitui o sistema AVE, concebida para a
consciéncia proprioceptiva do olfacto. O sistema limbico esté relacionado com a resposta a
estimulos sensoriais (de Lahunta & Glass, 2009). Os quimiorreceptores da porcao olfactiva
sao neurdnios bipolares localizados na por¢cao caudodorsal da cavidade nasal, no epitélio
olfactivo. Estes quimiorreceptores sdo estimulados por substancias quimicas dispersas na
mucosa olfactiva. A sua porcao distal consiste em processos ciliados que terminam nas
membranas mucosas da cavidade nasal. Axonios ndo mielinizados destas células
continuam-se caudalmente (constituindo o nervo craniano 1) e atravessam a placa cribiforme
do osso etmébide e fazem sinapse com neurdnios (brush ou células mitrais) nos bulbos
olfactivos, no tronco cerebral. Uma cadeia destes neurénios projecta-se caudalmente até
atingir o coértex olfactivo ipsilateral e até ao bulbo olfactivo contralateral. Existem fibras de
ligacdo entre os dois cortices que permitem a passagem de informagado entre ambos,
possibilitando a integracdo bilateral de informagdo sensorial olfactiva no cérebro. Vias
reflexas da funcao olfactiva envolvem projecgdes para o sistema limbico para influenciar a
resposta automatica do animal aos diferentes estimulos recebidos (Bagley, 2005; de
Lahunta & Glass, 2009).

Exame neurologico e lesdes: Este par de nervos cranianos nao é testado normalmente, nao
sendo uma queixa frequente por parte dos donos. Apds cobrir os olhos do animal, a
exposicao deste a uma substancia aromatica perto das narinas devera causar uma resposta
de reconhecimento da substancia presente. Nao se deve usar alcool ou outras substancias
irritantes pois estimulam as terminagbes do nervo trigémio na cavidade nasal e produzem
resultados alterados (Rijnberk & de Vries, 1995; Dewey, 2003). Um traumatismo craniano

pode resultar na disfuncao de nervos olfactivos ao passarem pela placa cribiforme do osso
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etmoide, levando a anosmia. A maioria das causas de anosmia € contudo de origem
idiopatica (de Lahunta & Glass, 2009).

2. Sistema Gustativo

Os receptores gustativos encontram-se nas papilas gustativas da cavidade bucal (lingua,
palato mole, faringe, laringe, labios e bochechas). Estes receptores sdo sensiveis a agentes
quimicos, quando introduzidos na cavidade bucal. As células que contém estes receptores
estdo em contacto com os dendritos de neurdnios do sistema aferente visceral especial
(AVE) cujos corpos celulares estao localizados nos ganglios dos pares cranianos VII, IX e X
(previamente discutidos no sistema AVG). A percepgao consciente do sabor de determinado
alimento € psicoldgica e envolve sistemas tais como o sistema limbico, que tem um papel na
memoria retida face a experiéncia associada ao alimento ingerido (de Lahunta & Gilass,
2009). Esta componente do sistema aferente visceral ndo é avaliada no exame neuroldgico

e a sua disfuncao nao é relevante em termos clinicos.

E. Sistema Aferente Proprioceptivo Geral (PG)

O Sistema Proprioceptivo € um sistema sensorial constituido pelas componentes geral (PG)
e especial (PE). A propriocepgao € o sistema responsavel pela detecgao de alteragbes da
posicdo da cabeca, tronco e membros. A componente geral consiste em neurdnios cujos
dendritos se localizam nos mdusculos, tenddes e articulagbes afastadas da superficie
corporal. A capacidade proprioceptiva esta distribuida pelo quinto par craniano e por todos
0s nervos espinhais, sendo sensiveis a alteragées no grau de estiramento e da posicao das
estruturas que inervam. O quinto par craniano ja foi referido no sistema ASG. A ataxia
proprioceptiva geral é o sinal mais frequentemente observado em lesdes que afectem este
sistema, estando normalmente associada a parésia do neuronio motor central pela
localizacdo adjacente a este. Esta ataxia reflecte a falta de informacéo que chega ao SNC
que o informa da posicdo da cabeca, tronco e membros no espaco e do estado de
contracgao muscular a determinado momento. Sem esta informacao, o inicio da passada é
lento e com amplitude maior que o normal. O animal pode fazer abducdo ou adugado do
membro enquanto anda, com hiperflexdo na fase inicial de cada passo, podendo arrastar os
digitos pelo chdao. Quando em estacao, pode ter a face dorsal dos digitos apoiada no chao
(Lorenz & Kornegay, 2004; de Lahunta & Glass, 2009).

Os doentes tém uma base de sustentagdo alargada em estagdo e uma marcha
bamboleante. Deve ter-se em atencao que a parésia normalmente associada € do tipo UMN,
podendo observar-se espasticidade e hipertonia durante a marcha (IVIS, 2001; Dewey,
2003; Lorenz & Kornegay, 2004; de Lahunta & Glass, 2009).
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F. Sistema Proprioceptivo Especial (PE)

O sistema vestibular constitui o sistema proprioceptivo especial (PE) (de Lahunta & Glass,
2009). Desenvolve-se em conjunto com o sistema auditivo (sistema aferente somatico
especial), sendo ambos componentes do ouvido interno. A componente especial deste
sistema esté limitada a receptores situados no ouvido interno que sé@o sensiveis a alteragoes
de orientacado da cabeca e sdo constituintes da porgédo vestibular do oitavo par craniano.
Este sistema ndo tem um papel na iniciagdo da actividade motora mas a informac¢ao que
recebe é usada para ajustar e coordenar os movimentos iniciados pelo cérebro, em conjunto
com o cerebelo. Este sistema de propriocepgao permite a orientagdo do animal em relagdo a
gravidade e a manutencgao da sua posicao normal na presencga de estimulos de aceleragéao
rotatéria ou aquando da inclinagcdo da cabecga. Controla principalmente os musculos
envolvidos na manutencdo do equilibrio, na posicdo da cabeca e €& responsavel pela
regulacdo dos movimentos oculares (Lorenz & Kornegay, 2004; Wheeler, 2004; Bagley,
2005). O sistema vestibular é dividido nas componentes central (SVC) e periférica (SVP). As
estruturas vestibulares centrais incluem os nucleos vestibulares no tronco cerebral e
neurdnios no cerebelo (Lorenz & Kornegay, 2004). O sistema vestibular periférico inclui
receptores situados no ouvido interno e na porgcao vestibular do nervo craniano VIII, que
transmite a informacao destes receptores até ao tronco cerebral (Nelson & Couto, 20083;
Wheeler, 2004; de Lahunta & Glass, 2009). A distincdo entre lesdes nestes 2 sistemas esta
dependente da existéncia ou auséncia de lesbes nas estruturas adjacentes a cada uma
destas porgoes central e periférica. Por regra, a disfungdo do SVC tem um progndstico mais
reservado que lesdes na porgao periférica do sistema vestibular (de Lahunta & Glass, 2009).
Lesoes: A ocorréncia de lesbes no tronco cerebral, nas estruturas vestibulares centrais
(SVC) ou nos nervos periféricos (SVP) resultam por norma numa ataxia vestibular,
nistagmo, inclinagado da cabeca (head tilt), andamento em circulo e no rolar do doente até
este cair. O doente pode também apresentar vémito, salivagao e outros sinais de nausea.

a) Ataxia vestibular e Postura anormal: Um dos sinais caracteristicos de lesdo vestibular
€ a ataxia. Esta reflecte uma perda de orientagdo da cabeca, pescogo, tronco € membros (0
que leva a uma perda de equilibrio). Em casos de alteracao vestibular unilateral, a ataxia é
assimétrica (Nelson & Couto, 2003; Wheeler, 2004). O animal tem uma inclinagdo da cabeca
para o lado da lesao, o pescogo e o tronco estdo inclinados para o lado afectado e o doente
pode cair e até rolar para o lado da lesdo. Pode apresentar pleurotétonus e andamento em
circulo para o lado afectado e os circulos podem ser apertados, parecendo que o doente
esta a cair para esse lado. Quando somente o sistema vestibular esta afectado o doente
realiza movimentos curtos e rapidos dos membros, numa tentativa de manter o seu
equilibrio. Os sinais sdo mais evidentes se se taparem os olhos ao doente pois ele usa a
visdo para manter o seu equilibrio (de Lahunta & Glass, 2009).
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b) Nistagmo: A ataxia pode ser acompanhada de nistagmo (movimentos ritmicos do globo
ocular) (Dewey, 2003). Este pode ser de vérios tipos consoante a estrutura ou sistema
afectados: fisioldgico (num animal normal), pendular e de fase rapida. O nistagmo pode
ainda ser classificado consoante a frequéncia com que ocorre (espontdneo ou nao) e
consoante a posicdo em que o animal é colocado que induz a sua ocorréncia. O nistagmo
fisiolégico consiste numa oscilacdo ritmica involuntaria dos olhos (de Lahunta & Glass,
2009). Num animal saudavel, quando a sua cabeca é manipulada lateralmente, os olhos
movimentam-se lentamente para o lado oposto ao do movimento e depois rodam
rapidamente na direcgcdo do movimento. A fase rapida do nistagmo fisiolégico ocorre na
mesma direccdo do movimento da cabega e este pode ser induzido pelo reflexo
oculocefalico. Quando um animal é rodado rapidamente ha a indugdo normal de nistagmo
fisiologico (nistagmo pds-rotatorio), com a fase rapida para o lado oposto ao da rotagéo e
que devera cessar pouco tempo depois (Nelson & Couto, 2003; Wheeler, 2004). Se o ritmo
de oscilagao for igual para ambos os lados o nistagmo é chamado de pendular. Este é
pouco frequente, de origem normalmente benigna e associada a uma alteracao congénita
do sistema visual (Wheeler, 2004; de Lahunta & Glass, 2009). Um nistagmo de fase rdpida
tem o nome do lado para o qual o movimento ocular é mais rapido e é um sinal indicativo de
alteracdo vestibular. Normalmente ambos os olhos estdo afectados e na mesma direcgéo,
podendo ser fisiolégico se sé ocorrer quando se manipula a cabega do doente
horizontalmente. O nistagmo espontaneo ocorre independentemente da movimentacao da
cabeca do doente, com a fase rapida a ocorrer para o lado contralateral ao da leséo e pode
ser horizontal, vertical ou rotatério. O nistagmo é posicional se ocorre apenas ocorre quando
o doente é colocado em decubitos lateral ou dorsal ou quando a sua cabeca é manipulada
(de Lahunta & Glass, 2009).

c) Estrabismo: Este consiste numa posigao alterada do globo ocular relativamente a orbita
ou a fenda palpebral, indicando uma perda de inervagao dos musculos extra-oculares (de
Lahunta & Glass, 2009). As pupilas devem permanecer no centro da fenda palpebral quando
0 pescogo e a cabega estdo em extensdo. Em alteragdes vestibulares unilaterais ocorre uma
rotacdo ventral do globo ocular. Este sinal clinico pode ser o Unico sinal de lesao vestibular,
corrigido pela manipulagdo da cabe¢a numa direccdo diferente ou levando o doente a
movimentar os globos oculares em varias direcgbes (assemelha-se a uma lesdo do nervo
oculomotor) (LeCouteur, 2002; de Lahunta & Glass, 2009). Contudo, quando a cabega é
movimentada lateralmente para se avaliar o nistagmo fisiolégico, o olho afectado tem uma
abducao e aducao normais indicando que 0s nervos cranianos oculomotor e abdutor estao
funcionais. Esta posigdo anormal e inconstante do globo ocular tem o nome de estrabismo
vestibular, esta presente no lado da lesao vestibular e pode surgir em todas as posigoes da
cabeca. Ocasionalmente, o globo ocular contralateral podera estar desviado dorsalmente
(de Lahunta & Glass, 2009).
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d) Reaccoes Posturais: O sistema vestibular é o Unico que, envolvendo o movimento do
animal, ndo leva a défices das reacgdes posturais (teste de propriocepcao, resposta de
salto, hemi-andamento) quando alterado, a menos que estejam envolvidos componentes
vestibulares centrais. Apenas a capacidade do animal em se levantar pode estar alterada e
este sinal podera ser exagerado do lado da lesdo. Em casos graves o doente pode mesmo
rolar para esse lado. Devem repetir-se as reacg¢oes posturais para se garantir que estas nao
se encontram alteradas. Segundo Thomas (2000), as les6es periféricas ndo levam a défices
proprioceptivos nem a fraqueza muscular, ao contrario das lesdes vestibulares centrais. Esta
auséncia de alteragdes é crucial na distingao entre lesdes vestibulares periféricas e centrais
(de Lahunta & Glass, 2009).

i) Sindrome Vestibular Central (SVC): Os sinais clinicos mais indicativos de lesdo dos
nucleos vestibulares na ponte ou no bulbo raquidiano sao uma alteragéo no estado mental e
um défice ipsilateral das reaccdes posturais, parésia ou hemiparésia, ataxia e nistagmo. O
doente apresentara uma disfuncdo motora ou uma ataxia proprioceptiva geral, ausentes no
caso de lesdes periféricas. As reaccbes posturais, especialmente a resposta de salto,
estardo alteradas em lesdes vestibulares centrais (de Lahunta & Glass, 2009). A parésia é
causada pela lesdo dos feixes motores que se projectam até ao tronco cerebral. A ataxia
vestibular € assimétrica em lesdes unilaterais, com perda consequente do ténus dos
musculos extensores desse lado e perda da inibicdo do téonus dos musculos extensores
contralaterais (tonus aumentado) (IVIS, 2001; Dewey, 2003; de Lahunta & Glass, 2009). A
actividade isolada do feixe vestibulo-espinhal contralateral leva a um pleurotétonus por
tonus descompensado dos musculos extensores contralaterais a lesdo, podendo os doentes
cair para o lado da lesdo. O rolar consequente ocorre apenas nas primeiras 24 a 48 horas
apds o inicio agudo dos sinais e se persistir durante mais tempo, é mais provavel o
envolvimento do SVC (Nelson & Couto, 2003; Wheeler, 2004; de Lahunta & Glass, 2009).
Doentes cujo andamento em circulo é de origem prosencefélica (coértex cerebral) nao
apresentam ataxia nem outros sinais vestibulares e os circulos sdo normalmente mais
largos (de Lahunta & Glass, 2009). De acordo com LeCouteur (2002), a presenca de
nistagmo de origem central é um défice posicional permanente (presente em algumas
posicdes da cabeca) e pode mudar de direccao consoante a posi¢ao da cabeca. A presenca
de nistagmo rotatoério ou horizontal dirigidos para o lado da inclinacao da cabeca e do desvio
corporal sdo dos sinais mais fidedignos de lesdo vestibular central. Se o nistagmo for
absolutamente vertical, é mais provavel que a disfuncao seja central (Wheeler, 2004; de
Lahunta & Glass, 2009). A inclinacao da cabeca ocorre para o lado da lesdo em lesdes
vestibulares centrais e periféricas. Em lesbes bilaterais o doente abana a cabeca
lateralmente, para ambos os lados. O doente pode apresentar uma rotacdo ventral do globo
ocular (estrabismo ventral) ipsilateral a lesdo, que se identifica quando a cabega do animal €
levantada, podendo este estar presente em lesbes centrais ou periféricas (Nelson & Couto,
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2003; Wheeler, 2004). A inclinacdo da cabeca e a disfungdo de varios nervos cranianos
sugerem uma lesao vestibular central com envolvimento de outras areas do tronco cerebral
mas a presenca de défices em varios nervos cranianos nao indica necessariamente uma
alteracdo vestibular central (Wheeler, 2004). Animais com lesdes centrais podem estar
deprimidos por envolvimento do ARAS e se as lesdes forem graves, encontrar-se em
estados de estupor ou coma (Nelson & Couto, 2003; Wheeler, 2004; de Lahunta & Glass,
2009).

ii) Sindrome Vestibular Periférico (SVP): Como referido anteriormente, o sistema vestibular
periférico inclui receptores situados no ouvido interno e na porgao vestibular do nervo
craniano VIII, que transmite a informacao destes receptores até ao tronco cerebral (Nelson &
Couto, 2003; Wheeler, 2004; de Lahunta & Glass, 2009). O resultado final da projec¢cao dos
estimulos vestibulares para o cerebelo e nacleos dos nervos lll, IV e VI para a medula
espinhal é a activagdo dos musculos extensores ipsilaterais ao estimulo e inibicdo dos
musculos flexores ipsilaterais. Este sistema permite a existéncia de mecanismos reflexos
que sado componentes importantes do sistema anti-gravitacional do animal. H& fibras
aferentes em contacto com o centro do vémito mas o nervo vestibulo-coclear nao tem
projeccOes para fora do cranio (Lorenz & Kornegay, 2004). Como os sistemas UMN e LMN
estdo funcionais, estes animais ndo apresentam parésia nem alteragdes de propriocepgao
geral. Apresentam sim uma ataxia assimérica com perda de equilibrio (Wheeler, 2004; de
Lahunta & Glass, 2009). Estes doentes tém a nocdo da posicdo dos seus membros no
espago conseguindo reagir rapidamente e compensar a perda de equilibrio sem cairem (de
Lahunta & Glass, 2009). Lesdes do ouvido médio levam somente a uma inclinagcdo da
cabeca ipsilateral a lesdo, podendo ocorrer nistagmo rotatério ou horizontal. As lesées do
ouvido interno normalmente levam a alteracées de fungdo do nervo craniano VIII com o
possivel rolar do animal para o lado da lesdo, cair, andamento em circulo, nistagmo,
estrabismo posicional e ataxia assimétrica (LeCouteur, 2002). Como as fibras do nervo facial
e a inervagao simpatica do olho passam pelo ouvido médio, lesées do ouvido interno podem
resultar na paralisia do nervo facial (incapacidade do animal em pestanejar, mover o labio ou
pavilhdo auricular do lado afectado) ou na sindrome de Horner (miose, ptose, enoftalmia)
(LeCouteur, 2002; Wheeler, 2004). Lesbes vestibulares periféricas bilaterais levam o animal
a permanecer numa posicao recolhida, sem querer movimentar-se € com movimentos
bilaterais da cabec¢a (Dewey, 2003).

iii) Alteracoes vestibulares paradoxais: Estas surgem quando ha presenca de um ou mais
sinais vestibulares (inclinagdo da cabeca, nistagmo, perda de equilibrio) que ocorrem na
direccao oposta a da lesao central (Wheeler, 2004, de Lahunta & Glass, 2009). A sindrome
vestibular paradoxal pode ser explicada pela regra de que os sinais vestibulares ocorrem
para o lado com menor actividade do sistema vestibular. Existe um aglomerado de
neurdnios no cerebelo cujos axdnios partem deste e terminam nos nucleos vestibulares do
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tronco cerebral (onde exercem uma funcao inibitéria sobre os nucleos vestibulares). Uma
lesdo cerebelar vai interferir com esta inibicdo, resultando numa descarga excessiva por
parte dos neuronios vestibulares no lado afectado. O desfasamento na activagéo do sistema
vestibular entre os dois lados leva a uma inclinacao da cabeca e perda de equilibrio do lado
oposto ao da lesdo, pois € este que apresenta a menor actividade vestibular (a funcao
inibitéria normal dos neurénios ndao estd comprometida). Esta lesao é diferente da maioria
das lesbes que causam uma perda de activacdo dos corpos celulares neuronais situados
nos nucleos vestibulares (quer por lesdo de componentes do sistema vestibular periférico
quer por lesdo dos proprios nucleos vestibulares, situados no tronco cerebral) (de Lahunta &
Glass, 2009). O animal move-se lentamente, numa posigao contraida, evita movimentos
subitos e apresenta uma movimentacao bilateral da cabeca. Os movimentos oculares
fisiologicos estdo ausentes (Wheeler, 2004).

Os sistemas vestibulares séo alvo de diferentes lesdes, sendo por isso importante localizar a
lesdo a um destes sistemas (Tabela 6), para obtengao de um diagnéstico e de um
prognédstico mais precisos (Dewey, 2003; Nelson & Couto, 2003; Lorenz & Kornegay, 2004;
Wheeler, 2004).

Tabela 6- Sinais clinicos de patologia vestibular (adaptada de Wheeler, 2004)

LESAO VESTIBULAR CENTRAL PERIFERICA
Ataxia assimétrica Presente Presente
Inclinacao da cabeca Presente Presente
Nistagmo Presente Presente
Nistagmo posicional Presente Ausente
Parésia Presente Ausente
Reaccoes posturais anormais Presente Ausente
Sindrome de Horner, paralisia CN

Vil e outros CN normais Ausente Presente

G. Sistema Eferente Somatico Geral (ESG)

O sistema ESG é composto por parte dos neurénios motores periféricos (LMN), os
neurdnios que inervam os musculos estriados esqueléticos da cabeca e do corpo. Estes
neurénios fazem parte de todos os nervos espinhais e de todos 0s nervos cranianos a
excepcao dos pares |, Il e VIII (Bagley, 2005; de Lahunta & Glass, 2009). Neste sistema
serao referidos os nervos cranianos lll, IV, VI, Xl e XII, tendo sido os restantes inseridos em
sistemas previamente referidos. Os nervos cranianos lll, IV e VI sado considerados em

conjunto pois lesdes nestes nervos afectam o funcionamento do globo ocular como um todo
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(llustragéao 8). Os nervos cranianos VII, IX, X e parte do nervo Xl foram ja mencionados no
sistema AVG.

1. Nervos Cranianos:

i. Nervo Oculomotor (CN III): Influencia o movimento do globo ocular e tem uma fungéo
parassimpatica (induz miose). A porcado motora é responsavel pela inervagdo dos musculos
perioculares recto dorsal, ventral e medial, obliquo ventral e do musculo elevador das
palpebras Tem também um papel na constricdo da pupila (nervo avaliado aquando do teste
de resposta de ameaca) (Bagley, 2005; de Lahunta & Glass, 2009).

ii. Nervo Troclear (CN IV): E o Gnico par craniano cujos neurénios atravessam os hemisférios
cerebrais e saem do tronco cerebral dorsalmente. Este nervo inerva os musculos obliquo
dorsal e recto lateral do olho (Bagley, 2005; de Lahunta & Glass, 2009).

iii. Nervo Abdutor (CN VI): Contém somente fibras motoras que inervam os musculos recto
lateral e retractor extra-ocular do globo ocular (Bagley, 2005; de Lahunta & Glass, 2009).
Assim, se se considerarem 3 eixos de rotagdo do globo ocular a passarem pelo seu centro,
0s musculos extra-oculares podem ser agrupados em pares, funcionando em conjunto para
permitir a movimentagao coordenada do globo ocular. Se se considerar um eixo horizontal, o
musculo recto dorsal ir4 elevar o globo ocular dorsalmente e 0 muasculo recto ventral ira
orientar o globo ocular ventralmente. Um eixo vertical permite entender que o muasculo recto
medial ird levar a adugado do globo ocular e o musculo recto lateral levara a sua abducéo.
Assumindo um eixo antero-posterior, 0 musculo obliquo dorsal levara a rotacdo ventro-
medial do globo e o musculo obliquo ventral a sua rotagcdo ventro-lateral. O seu
funcionamento adequado pode ser avaliado durante o exame neuroldgico (de Lahunta &
Glass, 2009).

Exame neurolégico: Pode testar-se o reflexo oculocefdlico, que avalia os nervos que
controlam a posi¢éo do globo ocular (CN IlI, IV e VI), assim como o sistema vestibular (CN
VIIl). Este reflexo ocorre se se movimentar a cabega do animal lateral, dorsal e
ventralmente, com a ocorréncia de nistagmo fisiolégico (movimentos ritmicos laterais e
verticais do globo ocular). O animal deve apresentar um nistagmo com a fase rapida a
ocorrer para o lado em que a cabega é manipulada. No final de cada movimento da cabeca,
deve observar-se se o nistagmo cessa (Wheeler, 2004; Bagley, 2005; de Lahunta & Glass,
2009). A titulo de exemplo, quando a cabeca do animal é virada para a direita, 0 nervo
abdutor (par craniano VI) vai levar a contracgao do musculo recto lateral do olho direito e em
simultdneo a contracgdo do musculo recto medial do olho esquerdo, inervado pelo nervo
craniano oculomotor (par craniano lll). Ocorre também a estimulagéo dos receptores do CN
VIII situados no ouvido médio. O impulso gerado é conduzido até aos nucleos vestibulares
da medula espinhal e de seguida para os nervos lll, IV e VI. A fungdo visual ndo €
necessaria nestes reflexos, pelo que o animal pode ser cego e ter uma fungdo normal

destes pares cranianos (de Lahunta & Glass, 2009). Pode também avaliar-se a fungdo do
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sexto par craniano testando o reflexo corneano. Uma resposta normal sera a retrac¢ao do
globo ocular.

Lesoes: Se apos o reflexo oculocefélico os olhos continuarem a mover-se, este é chamado
de nistagmo posicional e ¢é indicativo de patologia vestibular (Wheeler, 2004). A
desinervacado dos musculos extra-oculares leva a ocorréncia de estrabismo neuromuscular,
presente nas varias posi¢cdes de cabeca que o doente assuma. Uma lesdo do CN Ill leva a
ocorréncia de estrabismo ventral divergente. A lesdo do CN IV leva a ocorréncia de
estrabismo dorso-medial. Uma lesdo do CN VI leva a ocorréncia de estrabismo medial, por

paralisia do musculo recto lateral (de Lahunta & Glass, 2009).

llustragao 8- A, Anatomia funcional dos musculos extra-oculares (adaptada de de Lahunta &
Glass, 2009)

Musculo obliquo dorsal M. recto medial (CN Ill) M. obliquo dorsal (CN 1V)

Musculo recto dorsal M. recto dorsal (CN Ill)

M. recto lateral
(CN1V)

Mdsculo recto =
lateral

M. recto ventral M. recto ventral (CN Il1)

M. obliquo ventral M. obliquo ventral (CN I11)

Direccdes do estrabismo apds: B, paralisia dos neurdnios oculomotores (CN Ill); C, paralisia
dos neurdnios abdutores (CN VI); D, paralisia dos neurdnios trocleares (CN 1V).
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iv. Nervo Espinhal Acessorio (CN XI): Fornece inervagcdo motora ao musculo trapézio e a
partes dos musculos esternocefélico e braquiocefalico (Bagley, 2005).

v. Nervo Hipoglosso (CN XII): O nervo craniano hipoglosso fornece inervagdo motora aos
musculos da lingua (Bagley, 2005).

Exame neurologico e lesdes: Deve inspeccionar-se a lingua para detectar possiveis atrofia,
assimetria ou desvio desta. As lesdes mais frequentes associadas a este nervo ocorrem nas
raizes ventrais do mesmo (de Lahunta & Glass, 2009). Normalmente os animais lambem o
nariz imediatamente apds o teste do reflexo laringeo. Uma lesdo unilateral deste nervo
resulta no lamber unilateral do nariz, estando o desvio presente do lado da lesdo. A
observacado do animal a beber agua facilita a identificagdo de uma disfuncdo do nervo
hipoglosso (Dewey, 2003).

2. Nervos espinhais e Reflexos Espinhais

A porcao eferente somatica geral (ESG) do neurdnio motor periférico (LMN) constitui a
inervacdao motora final dos musculos esqueléticos cujas contracgdes sao necessérias para a
manutengao da postura, suporte do peso e andamento do animal. Os LMN tém os seus
corpos celulares localizados na porgao ventral da substancia cinzenta da medula espinhal,
em todos 0s segmentos espinhais, assim como em muitos dos nervos cranianos, no tronco
cerebral. Os axoénios provenientes destes neurdnios percorrem a raiz nervosa ventral e ddo
origem aos nervos espinhais periféricos para inervar o musculo respectivo (Lorenz &
Kornegay, 2004; Wheeler, 2004; de Lahunta & Glass, 2009).

llustragdo 9- Corte transversal da medula espinhal (de Sharp & Wheeler, 2005)

A substancia cinzenta tem forma de H com
dois cornos dorsais (a) e dois cornos
ventrais (b). Os feixes de substancia branca
estao divididos nos funiculos dorsais, entre
as raizes dorsais (c), funiculos laterais,
entre as raizes dorsais e ventrais (d),
funiculos ventrais, entre as raizes ventrais

(e).

Estes neurénios sao de igual modo a componente motora dos reflexos espinhais testados
no exame neurolégico. A componente sensitiva destes reflexos consiste em neurénios dos
sistemas aferente somatico geral (ASG) e proprioceptivo geral (PG) (de Lahunta & Glass,
2009). Um reflexo espinhal consiste num arco reflexo local para o iniciar e finalizar (Bagley,
2005). O centro de integracao dos reflexos espinhais esta localizado na substancia cinzenta
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da medula espinhal (Rijnberk & de Vries, 1995). Os dendritos do neurénio aferente
encontram-se na pele ou juncdo neuromuscular e 0 seu axonio esta integrado num
determinado nervo periférico até atingir o nervo espinhal, raiz dorsal e entrar no corno dorsal
do segmento espinhal correspondente. O seu corpo celular esta situado no ganglio espinhal
da raiz dorsal e os seus telodendritos fazem sinapse com a por¢cao dendritica de um
segundo neurdnio, cujo corpo celular se encontra no corno dorsal da medula espinhal
(llustragéo 9) (de Lahunta & Glass, 2009). Um reflexo espinhal n&o requere a intervencao
voluntaria do animal para ocorrer e inclui somente o receptor sensorial, 0 nervo periférico
aferente, os segmentos espinhais associados, o nervo eferente, a juncdo neuromuscular € o
musculo/6rgao efector que inervam (Rijnberk & de Vries, 1995; Bagley, 2005; de Lahunta &
Glass, 2009). Sendo assim, um doente com um traumatismo transversal da medula
cranialmente aos nervos espinhais associados aos reflexos dos membros pélvicos, como
exemplo, apresentardo reflexos espinhais @ mesma, por ndo ter havido alteragao directa do
circuito do reflexo espinhal (de Lahunta & Glass, 2009).
Os reflexos espinhais podem conter somente uma ligagdo interneuronal (sdo mono-
sinapticos) ou consistir em varios neurdnios e sinapses entre eles (poli-sinapticos).
Lesoes: Uma lesdo que afecte qualquer componente do arco reflexo (nervo periférico,
terminacdes nervosas, segmento espinhal, juncao neuromuscular ou musculo) leva a
ocorréncia de reflexos diminuidos ou ausentes.
Normalmente estdo presentes outros sinais de fraqueza. Se se verificar contraccdo ou
rigidez muscular excessivas, os reflexos podem apresentar-se diminuidos. Se ocorrer
choque da medula espinhal, apds traumatismo, por exemplo, os reflexos estardo ausentes
caudalmente a lesédo por um periodo minimo de 30 minutos (Dewey, 2003).
2.1. Reflexos dos Membros Pélvicos e Perineal
Estes reflexos necessitam que os seus componentes sensorial e motor estejam integros
para ocorrerem. Os reflexos dos membros pélvicos mais fidedignos em animais de
companhia sédo o reflexo patelar e o reflexo de flexdo. Podem ser avaliados os seguintes
reflexos: reflexo do gastrocnémio e reflexo tibial cranial (de Lahunta & Glass, 2009).
i. Reflexo patelar: Segundo de Lahunta, este € o unico reflexo tendinoso fiavel a realizar
durante o exame neuroldgico. Os seus componentes aferente e eferente estdo contidos no
nervo femoral. Este nervo é formado pelos nervos espinhais L4, L5 e L6.
Exame neuroldgico e lesdes: O toque deste tenddo com um pleximetro, estando o membro
em ligeira flexao, levara a extensao da articulagéao do joelho, num animal saudavel (Rijnberk
& de Vries, 1995; Dewey, 2003; de Lahunta & Glass, 2009). Segundo Fossum (2007) e
Bagley (2007b), um reflexo patelar diminuido ou ausente unilateral tera como causa uma
disfuncao do nervo femoral e, se bilateral, sera devido a lesdo da medula espinhal, entre os
segmentos L4 a L6. Um reflexo aumentado em ambos os membros é indicativo de uma
lesdo cranial ao segmento L4.
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ii. Reflexo de flexdo: Este reflexo serve para avaliar a integridade do nervo ciatico e os seus
nervos espinhais associados (L6, L7 e S1). Este nervo pode ser dividido nos neurénios que
dao origem aos nervos peroneal (nervos espinhais L6 e L7) e tibial (L7 e S1). A porgao
dorsal dos digitos é inervada por ramos do nervo peroneal € a ventral por ramos do nervo
tibial. Os reflexos de flexdo avaliam de igual modo a nocicepg¢ao (sensagdo a estimulos
dolorosos) que implicam a integridade da porgéo sensitiva do arco reflexo mas também uma
via desde a medula espinhal até ao tronco e cortex cerebrais (de Lahunta & Glass, 2009).
Exame neurologico e lesdes: A compressao de uma prega interdigital levara a flexao da
anca, joelho e articulagéo tibiotarsica na tentativa de afastamento do estimulo (Rijnberk & de
Vries, 1995; Dewey, 2003; de Lahunta & Glass, 2009). Segundo Fossum (2007), um reflexo
de flexdo diminuido ou ausente num dos membros pélvicos sera indicativo de lesdao do
nervo ciatico e, se em ambos os membros, indicara uma lesdo medular entre os segmentos
L6 e S1. Um reflexo de flexdo aumentado em ambos 0os membros serd indicativo de leséo
cranial ao segmento L6 pela perda de fungdo dos musculos antagonistas deste reflexo,
aquando da lesao do nervo ciatico (Fossum, 2007; Bagley, 2007b).

A sua presenca € indicativa de uma disfungéo grave da medula espinhal, cranialmente ao
plexo lombo-sagrado. Podem ocorrer uma flexdo prolongada, por vezes combinada com
uma flexdo e extensao alternadas ou contracgbes anormais que se podem propagar ao
membro contralateral, a cauda e ao anus. Pode também ocorrer uma resposta cloénica nos
membros pélvicos (Rijnberk & de Vries, 1995).

iii. Reflexo perineal: Este reflexo avalia a integridade dos segmentos espinhais sagrados (S1
a S3) e caudais (flexdo da cauda), assim como dos ramos dos nervos pudendo e perineal
(Dewey, 2003). Estes ramos inervam o esfincter externo do anus, os musculos esqueléticos
do pénis, a vulva e o vestibulo, 0 musculo uretral e a pele do anus, o perineo e a por¢ao
caudal da coxa.

Exame neurolégico e lesdes: A compressao ligeira da pele do perineo levara a contracgao
imediata do esfincter anal e a flexdo da cauda (Rijnberk & de Vries, 1995; Dewey, 2003; de
Lahunta & Glass, 2009). LesGes nos segmentos S1 a S3 levam a alteragdes funcionais na
bexiga e no colon. A bexiga apresentara sinais do tipo LMN com lesb6es dos segmentos
caudais e a sensibilidade da cauda estara diminuida ou ausente (Bagley, 2007b).

2.2. Reflexos dos Membros Toracicos e Panicular

Segundo de Lahunta e Glass (2009), o unico reflexo fiavel nos membros toracicos € o
reflexo de flexdo. Podem ser realizados mais trés reflexos musculo-tendinosos além deste:
reflexo do bicipede braquial (testa os nervos espinhais C6 e C7), do tricipede braquial (testa
o nervo radial e os segmentos C7, C8 e T1) e do extensor radial do carpo (testa a extensao
do nervo radial para o antebraco). Estes ultimos reflexos séo Uteis quando presentes mas
tém pouco valor quando ausentes, pois nem sempre sdo passiveis de se obter num animal

saudavel.
54



i. Reflexo de flexdo: Os nervos envolvidos neste reflexo tém os seus componentes centrais
na intumescéncia cervical, que inclui os segmentos espinhais C6, C7, C8, T1 e T2. Os
ramos ventrais destes segmentos espinhais dao origem ao plexo braquial de onde emergem
os respectivos nervos periféricos (de Lahunta & Glass, 2009). Os nervos que estdo a ser
avaliados variam consoante a area da pele a ser estimulada (o arco reflexo do reflexo de
flexao do membro toracico é mediado pelos nervos musculocutaneo, axilar, mediano, ulnar e
radial) (Dewey, 2003).

Exame neuroldgico e lesdes: De acordo com Rijnberk e de Vries (1995), Dewey (2003) e de
Lahunta e Glass (2009), um aumento subito de pressao na base da unha, pele adjacente ou
interdigital de um membro toracico leva a flexao de todas as articulagdes do membro com a
flexdo do ombro, cotovelo e carpo. Segundo Fossum (2007), o reflexo de flexao do membro
toracico estara diminuido ou ausente numa lesdo dos segmentos C6 a T1. Este reflexo
estard aumentado num dos membros em caso de lesdo dos nervos periféricos e em ambos,
aquando de lesdes craniais ao segmento espinhal C6.

ii. Reflexo panicular: Os nervos cutdneos que sao estimulados pertencem aos ramos
dorsais dos nervos espinhais toracicos e lombares. Em muitos animais normais, o reflexo sé
ocorre cranialmente a L3-L4 e pode n&o ocorrer de todo. Este reflexo permite a identificagéo
de lesbes em C8 e T1 assim como a avaliagdo do nervo toracico lateral. Devido a
distribuicdo caudal curta dos ramos dorsais, cada nervo espinhal inerva a pele por um
percurso de aproximadamente 2 vértebras caudalmente ao foramen intervertebral, de onde
emerge o referido nervo espinhal (de Lahunta & Glass, 2009). Este reflexo esta presente
normalmente na regido toracolombar e ausente nas regides cervical e sagrada (Dewey,
2003).

Exame neuroldgico e lesdes: A porgao sensitiva dos nervos espinhais toracicos e lombares
(neurénios do sistema aferente somatico geral) é avaliada pela compresséo ligeira da pele
do tronco e a porcdo motora pela contraccdo do musculo panicular (de Lahunta & Glass,
2009). As lesdes que afectam as vias superficiais da dor levam a abolicdo deste reflexo
caudalmente a lesdo (Lorenz & Kornegay, 2004). A presenca de uma zona de transicao
abrupta sugere uma lesdo da medula espinhal 1 a 4 segmentos espinhais cranialmente a
zona de transigdo (Dewey, 2003). Este reflexo também é util na determinag@o do nivel e
prognéstico de uma lesdo medular transversal, pois tal como o teste da sensibilidade a dor
profunda (nocicepgao), € necessaria uma lesao bilateral transversal para interferir com este
reflexo. Também pode ser usado em animais estoicos, que respondem de modo fraco a
outros estimulos nociceptivos (de Lahunta & Glass, 2009).
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H. Sistema Eferente Visceral Geral (EVG): Divisdes Simpatica e Parassimpatica
Os neurodnios deste sistema tém os seus telodendritos nos musculos lisos viscerais, nos
vasos sanguineos, no coragcdo e em glandulas. Este sistema constitui o neurdnio motor
periférico do sistema nervoso auténomo, que tem componentes em todos os constituintes do
cérebro e medula espinhal. Este é um sistema composto por dois neurdnios entre o SNC e o
6rgéo efector, cuja sinapse ocorre num ganglio periférico entre ambos. Existem duas
divisbes neste sistema: Simpatica e Parassimpatica. Os neurdnios deste sistema fazem
parte de todos os nervos espinhais e dos pares cranianos lll, VII, IX, X e XI (de Lahunta &
Glass, 2009). O terceiro par craniano foi referido no sistema ESG pela sua consideragao
funcional em conjunto com os pares IV e VI. Os pares cranianos VII, IX e X e Xl foram
considerados no sistema AVG, previamente referido.
O sistema simpdtico tem o0 nome de sistema toracolombar pela localizagéo do corpo celular
do primeiro neurénio, o neurénio pré-ganglionar, situado lateralmente a coluna desde os
segmentos T1 até ao segmento espinhal L4/L5. Como regra geral, os ganglios simpaticos
estao localizados perto do SNC, sendo os axénios pds-ganglionares relativamente longos.
Regra geral, o neurotransmissor libertado nos telodendritos do neurénio simpatico pos-
ganglionar é a norepinefrina. Este sistema é por isso conhecido como sendo o sistema
adrenérgico. O sistema parassimpatico tem o nome de sistema cranio-sagrado pois 0s
corpos celulares dos neurdnios pré-ganglionares estao localizados quer nos nucleos dos
nervos cranianos I, VII, IX; X e Xl no tronco cerebral, quer nos segmentos espinhais
sagrados. Como regra, os ganglios deste sistema estdo localizados perto/no interior do
orgao efector, sendo os axénios pds-ganglionares curtos. O neurotransmissor libertado por
estes neurdnios é a acetilcolina, pelo que o sistema é conhecido por sistema colinérgico (de
Lahunta & Glass, 2009).
1. Inervagdo do globo ocular pelo Sistema Nervoso Autéonomo: Pode considerar-se que a
dimensé&o pupilar € o resultado do balango constante entre a quantidade de luz ambiente
que atinge a retina do animal (o sistema parassimpatico regula a resposta ocular a luz) e o
estado emocional do doente (o sistema simpatico regula a resposta do animal na presenca
de factores indutores de stress). O sistema parassimpatico é responsavel pela constricao da
pupila em ambientes de maior intensidade luminosa e o sistema simpatico induz midriase
em situagdes de stress, via UMN do SNC e neurdnios pré e pds-ganglionares simpaticos (de
Lahunta & Glass, 2009).
2. Inervacdo pupilar: A pupila € inervada pelas divisbes simpatica e parassimpatica que
sofrem influéncia de varias areas do sistema nervoso. Quando estimulada, a divisdo
simpatica leva a dilatacdo da pupila (midriase) e pode ser iniciada pelo hipotalamo. O
sistema parassimpatico leva a contracgdo da pupila (miose), que ocorre por via do nervo
oculomotor (CN IIl) (de Lahunta & Glass, 2009). A estimulagdo simpatica percorre uma via
desde o tronco cerebral até & medula espinhal cervical e faz posteriormente sinapse nos
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corpos celulares dos nervos simpaticos pré-ganglionares nos segmentos espinhais T1 a T3.
Estes nervos sao responsaveis pela dilatacdo pupilar e localizam-se cranialmente no tronco
simpatico cervical, na zona cranial do térax. Estes nervos fazem sinapse no ganglio cervical
cranial localizado caudalmente ao pavilhdo auricular. Fibras simpaticas pds-ganglionares
tém um percurso conjunto com o ramo oftalmico do nervo trigémio até ao olho e, através do
nervo ciliar, fazem sinapse no musculo dilatador da pupila. Algumas fibras inervam os
musculos periorbitario, palpebrais, da terceira palpebra, dilatador da iris e vasos
sanguineos.

O tamanho da pupila é o balancgo final entre a actividade relativa das divisdes simpatica e
parassimpatica do sistema nervoso autbnomo. Um maior contributo da divisdo simpatica
resultara em midriase e uma maior influéncia do parassimpatico levara a ocorréncia de
miose (Lorenz & Kornegay, 2004).

3. Controlo da miccdo: Segundo de Lahunta e Glass (2009), o controlo da mic¢ao é um
sistema complexo que envolve centros no tronco cerebral, vias motoras e sensitivas na
medula espinhal, neurdnios simpaticos e parassimpaticos do sistema EVG na medula
espinhal e nervos periféricos (que incluem neurénios do sistema AVG).

Exame neuroldgico e lesdes: Segundo Nelson e Couto (2003), deve perguntar-se na
anamnese se o animal tem alguma disfuncdo urinaria. A bexiga deve ser palpada e a
facilidade com que € esvaziada avaliada. Uma bexiga flacida e esvaziada facilmente com ou
sem diminuicdo dos reflexos perineal e bulbo-uretral é indicativa de lesdes do tipo de LMN
(lesédo nos segmentos espinhais S1 a S3 e nervos pudendo e pélvico). Uma lesdo do
neurénio motor central cranialmente aos segmentos espinhais sagrados leva tipicamente a

uma bexiga tensa e dificil de esvaziar devido a um tonus aumentado do esfincter uretral.

3. MATERIAL E METODOS

Um dos objectivos da dissertagcdo foi demonstrar a importdncia do exame neurolégico
completo através da apresentacao e discussao critica de casos clinicos assistidos durante
os estagios em Utrecht e Helsinquia. Contudo, devido a impossibilidade de obtencdo de
dados dos casos vistos, tive que assistir a consultas de neurologia no Hospital Escolar da
FMV para sustentar a teoria exposta. A aplicagdo do formulario apresentado aos referidos
casos (modelo usado no Hospital Escolar da Universidade de Utrecht) ndo foi possivel por
nao ter sido eu, por razdes Obvias, a realizar as consultas assistidas. Os casos clinicos
estdo apresentados em concordancia com a classificagdo das lesbes neuroldgicas
estabelecida na monografia. A referéncia a alteragcdes do sistema nervoso periférico e a
componentes nervosos centrais de sistemas funcionais conjuntos com este sera feita

oportunamente, adaptada a cada caso apresentado.
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i. Tipo de estudo: Estudo longitudinal prospectivo.

ii. Populacao-alvo: Doentes caninos com suspeita de disfungdo do sistema nervoso
observados durante o estagio curricular.

iii. Amostra: Quarenta e um casos de doentes com suspeita de alteragdes neuroldgicas.

iv. Critérios de inclusdo: Doentes caninos apresentados a consulta com confirmag¢do de
disfuncao do sistema nervoso.

v. Critérios de exclusdo: Doentes apresentados a consulta cuja espécie nao fosse canina,
cuja patologia ndo fosse neuroldgica ou devido a auséncia de exames complementares
sugestivos ou confirmativos da localizagao da lesao neuroldgica.

vi. Processo de colheita de dados: Obtencdo de dados pelo seguimento de consultas de
Neurologia e registo dos sinais clinicos indicadores de disfun¢@o neuroldgica e da resposta
a testes efectuados no decorrer do exame neuroldgico, mediante preenchimento de
formulario adequado.

vii. Analise qualitativa dos dados obtidos: Para se atingirem 0s objectivos propostos, deve
ser demonstrada a aplicagdo do exame neuroldégico de modo sistematizado e a analise
integrada e critica dos sinais clinicos apresentados. Deve ser possivel a obtengdo da
localizagao correcta da lesdo neurolégica com base somente na anamnese € no exame
neuroldgico realizados, por exclusdo das restantes localizagbes mencionadas na
dissertacdo. A localizagdo da lesdo devera ser confirmada posteriormente por exames
complementares adequados.

4. RESULTADOS: CASOS CLINICOS

Dos doentes seguidos e registados durante o periodo de estagio, 41 (28%) apresentaram
sintomatologia neurolégica. Destes, 21 (51%) sdo do sexo masculino.

Das afecg¢des neurolégicas mais frequentemente encontradas durante o estagio, 13 (32%)
foram de origem cerebral (crises epileptiformes/epilepsia), 12 (24%) de origem medular
(17% com hérnias discais e 7% com espondilomielopatia cervical), tendo os restantes 44%
dos doentes patologia neuroldgica de outras origens (Figura 5). Dos quarenta e um casos
registados, apenas 14 destes serdo discutidos por nestes terem sido realizados exames
complementares comprovativos da localizacdo da lesédo e se ter chegado a um diagndstico
definitivo.
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Figura 5- Etiologia das afeccdes neuroldgicas observadas durante os estagios em Utrecht,

Helsinquia e Lisboa (Hospital escolar da FMV, UTL)

Etiologia

595 2,5% 2,5% 2,5%

5% 2,5%
7%
2,5% 5%

i 0
2,5% 5% 5%

32%

M Patologia cerebral congénita (1)
M Lesao cerebral expansiva (1)
Hidrocefalia (1)
Epilepsia (13)
Sindrome Vestibular (2)
Patologia cerebelar (2)
M Sindrome Horner (2)
m Sindrome Chiari (1)
Suspeita Esgana (1)
Hérnia discal (7)
Suspeita de embolia fibrocartilaginea da medula (2)
Espondilomielopatia cervical (3)
M Etiologia desconhecida (2)
M Etiologia ortopédica (2)
M Lesao do plexo braquial (1)

Pelo niUmero reduzido da amostra e presenca de varias ragas (Figura 6), nao foi possivel

relacionar a existéncia de afec¢des neurolégicas com a sua etiologia e ragas mais

afectadas. Nove dos 41 doentes (22%) sao de raca indeterminada. A referéncia a

predisposicdo racica para determinada patologia serda feita em cada caso clinico

apresentado, sempre que possivel. Cinco (13%) dos 41 doentes com sintomatologia

neurolégica foram eutanasiados.

Figura 6- Racas de animais observadas com alteracdes neuroldgicas

Racas de doentes com
alteracOes neurologicas

m Border Collie

MW Boxer/Délmata
Caniche

m Cavalier King Charles Spaniel

W Chow-chow

M Cocker Spaniel

m Doberman Pinscher
Dogue Alemao
Golden Retriever
Husky Siberiano
Heidelwachtel

M Jack Russel Terrier
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W Labrador Retriever

W Ledo da Rodésia

W Nova Escocia

m Pastor Alemdo
Pastor Belga
Pastor de Tartra

m Rottweiller

M Shoetse
Viszla
Windhound Afegao
Yorkshire Terrier
Indeterminada

H Europeu comum



CEREBRO

Caso 1: Uma cadela de raga Chow-Chow com 11 anos de idade deu entrada no Hospital
Veterinario da Universidade de Helsinquia, no dia 23 de Janeiro de 2009.

Anamnese: Tinha as vacinagbes e desparasitagbes em dia e nunca esteve no estrangeiro.
Tinha alergia a cereais, comia dieta Urinaria (teve urolitiase no passado) e foi infestada por
carragas no verao anterior. Os donos referiram que foi realizada uma radiografia prévia a
coluna e que esta revelou uma diminuicdo de varios espacos intervertebrais. A cadela
apresentou-se com anorexia, a beber menos agua que o normal mas, segundo os donos,
urinava normalmente. Os sinais apareceram subitamente 4 dias antes da apresentacdo da
doente a consulta. A doente comegou com ataxia e a ir de encontro a objectos. Foi levada a
um colega que Ihe administrou carprofeno intravenoso mas sem melhoria dos sinais clinicos.
Segundo os donos a doente ndo via do olho esquerdo e ndo os reconhecia nem o0s recebia
a porta como fazia anteriormente. Andava em circulo para a direita e andava deslocando-se
na diagonal, para esse lado. Tinha a cabega e pescog¢o numa posicao mais ventral que o
normal (“descaida”), tendo voltado ao veterinario 3 dias apds a primeira consulta. Ai o
colega prescreveu-lhe cortisona e doximicina (doxiciclina e eritromicina) e um analgésico
indeterminado por suspeita de possivel meningite. A doente permaneceu deitada durante
essa noite, dormiu por curtos periodos de tempo mas encontrava-se ansiosa e a ganir.
Urinou involuntariamente varias vezes durante a noite mas sem se levantar o que, segundo
os donos, nunca tinha acontecido.

Exame fisico: Prostragdo, taquipneia, frequéncia cardiaca normal (88 batimentos por
minuto), vomito biliar na sala de espera.

Exame neurolégico: Desorientada e apatica, locomog¢ao normal, para de andar e encosta-
se aos objectos (explo: perna de uma mesa). Os reflexos pupilares directo e consensual a
luz estavam normais, apresentava uma resposta de ameaca ausente no lado esquerdo e
diminuida no lado direito. Tinha défices de propriocepcdo nos membros posterior esquerdo
e, em menor grau, no anterior esquerdo. O teste do carro de mao estava alterado do lado
esquerdo e os reflexos espinhais estavam normais.

Localizacao presuntiva da lesao neuroldgica: Cortex cerebral, lado direito.

Plano de diagnéstico: Colheita de sangue para andlise de hemograma e analises
bioquimicas. Ressonancia magnética.

Exames complementares: Os resultados hematolégicos e bioquimicos estavam normais,
havendo apenas uma ligeira hipoproteinémia. Foi realizada uma ressonancia magnética em
T1 sem e com contraste (gadolinio) (Figuras 7 e 8), que revelou a presenca de uma lesao
expansiva do lado direito que comprimia o hemisfério esquerdo e a presenca de edema

cerebral envolvente.
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Figura 7- Ressonancia Magnética Figura 8- Ressonancia Magnética
(Imagem T1): lesdo do cdortex cerebral, (Imagem T1 com contraste de gadolinio):
lado direito edema do cértex cerebral, lado esquerdo

Diagnostico: Possivel glioma (neoplasia das células nervosas de suporte).

Terapéutica e prognodstico: A lesdo ndo era passivel de ser extirpada cirurgicamente,
sendo o prognéstico grave. Os donos optaram pela eutanasia da doente, para evitar futuro
sofrimento e perda de qualidade de vida por parte desta.

Caso 2: No dia 11 de Maio deste ano deu entrada no Hospital Escolar da FMV uma cadela
de raga indeterminada, com 5 meses de idade (Figura 9).

Anamnese: A doente tinha uma hidrocefalia congénita e braquignatismo (sub-
desenvolvimento da mandibula). Apresentava uma luxacao congénita do cotovelo direito e
uma fractura do Umero esquerdo. Na Ultima consulta, apresentava um reflexo pupilar
diminuido no olho esquerdo e encontrava-se paraplégica. Estava a tomar furosemida
(Lasix®) duas vezes por semana, prednisona e omeprazol.

Exames fisico e neuroldgico: A doente encontrava-se ndo ambulatéria, apresentava
dispneia, tinha um estado mental normal e os nervos cranianos funcionais. Tinha uma
exoftalmia com estrabismo divergente e os reflexos pupilares normais. Os reflexos espinhais
estavam normais e os membros tinham um ténus muscular normal.

Localizacao presuntiva da lesao neurolégica: Prosencefalica.

Figura 9- Doente com hidrocefalia congénita e braquignatismo
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Diagnéstico: Hidrocefalia obstrutiva do desenvolvimento (ou hidrocefalia congénita).
Terapéutica: Estava a tomar furosemida (Lasix®) duas vezes por semana. Parou-se a
medicacdo com a prednisona e o omeprazol. A terapéutica cirurgica para resolucao da
fractura do umero esquerdo nao estd indicada neste caso.

Progndéstico: Reservado.

Caso 3: No dia 13 de Maio deste ano deu entrada no Hospital Escolar da FMV um céo da
raca Cavalier King Charles Spaniel (CKCS), com 6 anos de idade.

Anamnese: Os sinais surgiram aproximadamente 3 anos e meio antes da consulta. O
doente apresentava hiperestesia da zona cervical, cocava-se com o0 membro posterior
direito e tinha a musculatura cervical tensa. Por vezes dormia com a cabeca elevada e,
quando excitado, ficava pior e retraia-se. Tomou carprofeno (Rimadyl®) e cortisona durante
um periodo de tempo. Na altura da consulta estava a tomar fenobarbital (Fenemal®), meio
comprimido a cada 12 horas. Tinha histéria de otites bilaterais cronicas e problemas
oculares crénicos, tendo-lhe sido administrado topicamente cloranfenicol (Clorocil®).

Exame neurolégico: Resposta de ameaga normal, sem défices proprioceptivos, com
provavel dor neuropatica cervical.

Localizacao presuntiva da lesao neurolégica: Cervical cranial.

Plano de diagndstico: Ressonancia magnética.

Diagndstico mais provavel: “Sindrome de Chiari”.

Terapéutica médica: gabapentina (Neurontin®, 100 mg), um comprimido a cada 12 horas,
associado a fenobarbital (Fenemal®) e carprofeno (Rimadyl®).

Prognéstico: Reservado.

Caso 4: No dia 18 de Maio deu entrada no Hospital Escolar da FMV uma cadela da raga
Pastor de Tartra com 3 anos de idade.
Anamnese: Teve os primeiros ataques epilépticos 1 ano antes da consulta. Receitaram-lhe
fenobarbital (Luminaletas®, 8 comprimidos por dia). Depois deram-lhe fenobarbital
(Bialminal®, 100mg), um comprimido de manha e outro a noite. Posteriormente mudou-se a
medicagao para brometo de potassio (Epilease®, 250mg/ml) devido a reac¢des adversas ao
farmaco anterior (fenobarbital), tais como anemia e alteragbes hepéticas. A doente tomou
inicialmente 1,5ml e mais tarde 2ml. Na altura da consulta estava ainda a tomar brometo de
potassio (Epilease®, 1000mg), uma capsula por dia. A doente manifestava ataques a cada
15 dias, normalmente de madrugada, tendo os dois ultimos ataques ocorrido durante o dia.
Dois dias antes da consulta teve 3 ataques (convulsées em salva), altura em que o dono lhe
administrou diazepam (Valium®) por via rectal.
Exames fisico e neurolégico: Normais, sem quaisquer alteragées.
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Localizacao presuntiva da lesao: Cortex cerebral.

Plano de diagnéstico: Colheita de sangue para andlises hematolégica e bioquimica,
tomografia axial computorizada (TAC).

Exames complementares: A tomografia ndo revelou alteragdes consideradas patolégicas.
As andlises bioquimicas revelaram um aumento da bilirrubina.

Diagndstico mais provavel: Epilepsia idiopatica.

Terapéutica e Progndstico: As opgoes terapéuticas serdo referidas na discussao, estando
0 prognostico dependente da resposta da doente a medicacao.

CEREBELO

Caso 5: No dia 14 de Abril foi apresentado a consulta de neurologia no Hospital Escolar da
FMV um Pit Bull Terrier de 5 anos de idade para a realizagdo de uma tomografia axial
computorizada (TAC), a pedido do colega que seguiu 0 caso.

Anamnese: O dono do doente adoptou-o cerca de 3 meses antes da consulta, tendo ido
busca-lo a um canil municipal. O doente apresentava uma ataxia cerebelar ligeira na altura,
tendo os sinais vindo a progredir lentamente.

Exames fisico e neuroldgico: O doente mostrava uma ataxia cerebelar simétrica
caracterizada por uma hipermetria, sem sinais de parésia. Em repouso, apresentava-se em
estacao de base alargada e tinha tremores de intencéo (cabecga e pescoco). A resposta de
ameaga era normal e 0s nervos cranianos estavam funcionais. O doente apresentava
espasticidade muscular (contraccdo dos musculos que leva a movimentos rigidos e
desajeitados). O doente mostrou défices proprioceptivos ligeiros no membro posterior
esquerdo, os reflexos bicipede e tricipede braquial, patelares e do gastrocnémio estavam
normais, apesar das respostas serem bruscas nos dois ultimos. Os reflexos de flexao
estavam normais em todos os membros.

Localizacao presuntiva da lesao: Cerebelo.

Plano de diagnéstico: Ressonancia Magnética.

Exames complementares: O clinico que observou o doente no hospital escolar informou o
dono de que a tomografia ndo seria 0 exame mais adequado ao caso em questdo devendo
o doente ser submetido a uma ressonancia magnética (Figuras 10 e 11).
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Figura 10: Ressonancia Magnética Figura 11: Ressonancia Magnética
(Imagem T1): atrofia do cerebelo. (Imagem T1 com contraste de gadolinio):
atrofia do cerebelo.

Diagnéstico mais provavel: Atrofia cerebelar.
Terapéutica e Prognostico: Nao existe terapéutica para esta patologia, sendo o
prognéstico reservado.

MEDULA ESPINHAL

Cervical Cranial (C1-C5)

Caso 6: No dia 27 de Abril de 2009 deu entrada no Hospital Escolar da FMV uma caniche
fémea de 11 anos de idade.

Anamnese: A doente tinha as vacinas em dia (dono ndo trouxe boletim), as
desparasitagdes interna em atraso e a externa em dia. Estava com os donos desde bebé,
num apartamento com acesso a rua. Comia frango com arroz, comia bem e bebia muita
agua. A urina e as fezes eram normais e ndo tinha tido quaisquer episodios de vomito,
tosse, espirros nem diarreia. A doente deixou de se mexer apds ter saltado da cama para o
chao, altura em que foi levada ao Hospital Veterinario do Restelo onde fizeram andlises
hematolégicas e uma radiografia. Ficou internada durante 4 dias e foi para casa com
receitas de tramadol (Tramadol®), um comprimido a cada 12 horas e lactulose (Laevolac®),
5 ml a cada 12 horas. Melhorou pouco com a medicagao e os donos trouxeram a doente a
consulta para uma segunda opiniao.

Exames fisico e neurolégico: A doente ndo mostrou alteracées ao exame fisico além da
presenca de um sopro sistolico de grau Ill/IV e um aspecto geral sugestivo de patologia
enddcrina (Hiperadrenocorticismo). Ao exame neurol6gico apresentava 0s nervos cranianos
funcionais. Tinha défices proprioceptivos nos 4 membros, sendo estes acentuados nos
membros anteriores e piores no lado esquerdo. Voltou no dia seguinte para novo exame
neurolégico, tendo-se apresentado com tetraplegia espastica e dor cervical. Os reflexos
espinhais patelar e de flexdo dos membros posteriores e o reflexo bicipede braquial e de

64



flexao dos membros anteriores estavam normais. A doente mostrava sensibilidade a dor
profunda.

Localizacao presuntiva da lesao neurolégica: Lesao medular entre C1 e C5.

Plano de diagndstico: Mielografia cervical.

Exames complementares: A mielografia confirmou a presenga de compressao medular no
espaco intervertebral C4-C5.

Diagndstico: Hérnia discal no quarto espago intervertebral cervical.

Terapéutica cirurgica: Descompressao cervical ventral (“ventral slot”) (Lorenz & Kornegay,
2004).

Prognéstico: Reservado.

Cervical Caudal (C6-T2)

Caso 7: No dia 27 de Abril do corrente ano deu entrada no Hospital Escolar da FMV um
Labrador Retriever com 11 anos de idade.

Anamnese: No dia 22 do mesmo més o doente tinha manifestado dificuldades em apoiar os
membros anteriores, tendo o episdédio comegcado com claudicagdo do membro anterior
direito (diagnéstico de artroses por parte do colega que o seguiu). Posteriormente o doente
apresentou fraqueza dos membros anteriores, estando os membros posteriores normais. No
dia anterior de apresentagéo a consulta desenvolveu tetraplegia.

Exames fisico e neuroldgico: O doente encontrava-se prostrado e ndo ambulatério. O
estado mental e os nervos cranianos apresentavam-se normais aos testes. O doente
apresentava os membros anteriores em extensdo e as reacgOes posturais diminuidas no
membro anterior esquerdo e ausentes no membro anterior direito. O reflexo patelar
encontrava-se diminuido no membro posterior direito estando o reflexo de flexdo ausente
neste membro. O doente ndo manifestava sensibilidade a dor profunda.

Localizacao presuntiva da lesao neuroldgica: Lesao assimétrica da medula espinhal em
C6-T2 (mais localizada no lado direito).

Plano de diagnéstico: Radiografias latero-laterais cervical e toracica.

Exames complementares: A radiografia ndo revelou quaisquer alteracdes consideradas
patoldgicas.

Diagnostico: Hérnia discal Hansen do tipo | no espaco intervertebral C6-C7.

Prognéstico: Reservado, tendo o doente sido eutanasiado.

Foi realizada a necropsia do doente que revelou a presenca de lesdes macroscospicas
discretas de hérnia discal a nivel de T1-T2. Foi identificada ao nivel de C6-C7 a presenca de
aderéncias da medula espinhal ao disco intervertebral com formacdo de uma leséo
expansiva de localizacdo extradural. A medula espinhal apresentava lesées microscépicas
de necrose dos neurdnios ao nivel de C6-C7, bem como a formagdo de regalos
perivasculares constituidos por polimorfonucleares neutréfilos e células macrofagicas. Na
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sua porgao ventral e a nivel extradural identificou-se uma massa constituida por fragmentos
de tecido cartilagineo, material necrosado em parte calcificado e células de processo
inflamatério granulomatoso. Concluiu-se pela necropsia que o quadro de paralisia
apresentado pelo doente ocorreu secundariamente a uma hérnia discal Hansen do tipo | ao
nivel de C6-C7.

Caso 8: No dia 13 de Abril do corrente ano deu entrada no Hospital Escolar da FMV um
rottweiller macho, com 8 anos de idade.

Exames fisico e neuroldgico: O doente encontrava-se alerta e ambulatério, sem défices
dos nervos cranianos. Apresentava uma ataxia marcada nos membros posteriores e
hipometria dos membros anteriores. As reaccdes posturais estavam diminuidas nos
membros posteriores. Os reflexos espinhais (reflexo patelar nos membros pélvicos, bicipede
braquial nos membros toracicos e de flexdo em todos os membros) estavam normais e o
tonus muscular estava normal em todos os membros.

Localizacao presuntiva da lesao neurolégica: Lesdao medular entre C6 e C7.

Plano de diagndstico: Radiografias cervicais latero-lateral e ventro-dorsal e mielografia
Exames complementares: A mielografia (Figura 12) revelou uma compressao da medula
ao nivel do sexto espaco intervertebral cervical, causada por uma massa nesta zona. A
compressao da medula era aliviada pela tracgao das vértebras.

Diagnodstico: Espondilomielopatia cervical dinamica entre C6 e C7.

Terapéutica cirurgica: O doente foi submetido a cirurgia no dia 21 de Abril. A indugao
anestésica foi feita com acepromazina e tiopental e foram administrados 0,4ml de morfina. A
técnica cirdrgica (do tipo distracgdo-fusdo) consistiu no acesso ao espago intervertebral
entre C6 e C7 e remogado do disco intervertebral. Foi realizada distraccdo do espaco
intervertebral com parafusos entre os topos vertebrais e introduzido metil-metacrilato no
espaco intervertebral, para fixagdo do espaco referido (Figura 13). No periodo poés-cirdrgico,
o doente teria que usar um peitoral durante 12 semanas.

Figura 12- Mielografia: revela compressao parafusos para fixacao do espaco
medular entre C6 e C7 intervertebral C6-C7
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O doente voltou no dia 5 de Maio para remocao dos pontos, com um peso de 45kg e
significativamente melhor, apresentando somente uma ataxia ligeira.

Terapéutica médica: metilprednisolona (Lepicortinolo®). O doente deveria repousar
durante 8 a 12 semanas, apenas com passeios a trela.

Progndstico: A melhoria dos sinais € indicativa de um progndstico favoravel. A reavaliagao
devera ter sido feita aos 3 meses apds a cirurgia.

Caso 9: No dia 24 de Julho de 2008 deu entrada no Hospital Veterinario Escolar da
Universidade de Helsinquia um Doberman Pinscher macho, com 6 anos de idade.
Anamnese: Tinha as vacinagbes e desparasitagbes actualizadas, nunca esteve no
estrangeiro e nao tinha histéria prévia de alergias. Nao estava a tomar qualquer medicagéao
e nao foi sujeito a nenhuma cirurgia no passado. Tinha um apetite, consumo de agua e
defecagdo normais mas tinha incontinéncia urinaria. Foi efectuada uma radiografia da
coluna cervical um ano antes da apresentacdo a consulta e identificou-se a existéncia de
uma vértebra C7 significativamente deformada e um espaco intervertebral C6-C7 alterado.
Seis meses antes da consulta, o doente comecou com disUria e sinais progressivos de
ataxia generalizada, mais acentuada nos membros anteriores.

Exames fisico e neurolégico: O exame fisico estava normal. O doente estava ambulatério,
em estado de alerta mas com uma ataxia significativa. Apresentava a musculatura cervical
muito tensa a palpagao e micg¢ao por replecgao da bexiga sem esvaziamento total desta.
Localizacao presuntiva da lesao neurolégica: Lesdo medular entre C6 e T2.

Plano de diagnodstico: Analises bioquimicas, hemograma e urianalise.

Exames complementares: A radiografia cervical anterior mostrou a alteracdo de
conformagéao da vértebra C7. Os resultados hematoldgicos ndo estavam alterados, estando
apenas as enzimas hepaticas (ALT e FAS) ligeiramente elevadas.

No dia 28 do més de Agosto desse ano voltou ao hospital veterinario de Helsinquia.

Exame neurolégico: O doente ndo mostrou alteragbes aquando do exame ortopédico mas
ao exame neurolégico revelou uma ataxia grave, mais significativa nos membros
posteriores. As reacgdes posturais estavam ligeiramente diminuidas nos membros
posteriores e piores no lado esquerdo. Os reflexos espinhais estavam normais nos membros
posteriores, mas diminuidos nos membros anteriores. O doente mostrou dor a palpac¢ao do
pescoco e a manipulacao da cabeca lateralmente. Os nervos cranianos estavam normais.
Foi aconselhado tratamento médico, devendo o doente permanecer em repouso por 3
semanas sem correr, intercalado por idas a rua de peitoral e somente pelo tempo minimo
necessario. O prato da comida deveria ser colocado num plano elevado para minimizar o
efeito da compressao da medula cervical.

O doente voltou ao hospital no dia 26 de Janeiro deste ano, tendo piorado relativamente a
ultima consulta. Repousou nos dois meses anteriores, mas 0s sinais reapareceram com 0
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aumento gradual de exercicio. O doente subia escadas com muita dificuldade, néo saltava e
nao queria brincar. O dono achava que quando o doente tinha a bexiga muito cheia, tinha
dificuldades em urinar. O doente ndo estava a tomar nenhuma medicacao na altura.
Exames fisico e neuroldgico: Exame fisico normal a excepg¢do de que o doente se
deslocava com o0 pescoco baixo, estava taquipneico e com um pulso metatérsico fraco.
Estado mental normal e 0s nervos cranianos ndao estavam alterados. Apresentava uma
ataxia generalizada, tetraparésia ambulatéria (mais ligeira que a ataxia), reaccdes posturais
ligeiramente diminuidas no membro posterior direito e em ambos 0s membros anteriores. Os
reflexos espinhais encontravam-se normais nos membros posteriores e diminuidos nos
membros anteriores.

Plano de diagnodstico: Radiografia cervical cranial e mielografia (Figuras 14 e 15) para
assegurar que C6-C7 era a Unica zona com alteragdes e para ver se a tracgao diminuia a
compressao medular.

Exames complementares: Segundo o clinico de servigco, a mielografia indicou que o

alinhamento das vértebras cervicais (tracg¢ao) aliviava a compressao da medula espinhal.

Figura 14- Radiografia cervical latero- Figura 15- Mielografia: compressao
lateral pré-cirurgica: deformacdo de C7 medular visivel entre C6 e C7

Diagnéstico: Espondilomielopatia cervical.

Terapéutica cirurgica: A técnica cirtrgica foi do tipo distraccdo-fusdo, estando o espaco
intervertebral entre C6 e C7 muito instavel. As vértebras foram afastadas e mantidas na
posi¢do correcta com metil-metacrilato. Para prevenir o deslocamento do cimento, este foi

fixado a vértebra C7 com um parafuso (Figura 16). Foram administrados antibioticos,

fluidoterapia e analgésicos intracirurgicamente.
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Figura 16- Radiografia cervical latero-lateral pds-cirurgica

O doente passou a noite na unidade de cuidados intensivos tendo sido medicado
inicialmente com carprofeno (Rimadyl®, 50mg/ml) a 49ml/hora e gabapentina (Neurontin®,
100mg/ml) 600mg, a cada 8 horas. Foi-lhe colocado um suporte de gesso no pescoco e na
regido cervical cranial. N&o apresentava mobilidade nos membros posteriores nem
capacidade urinaria auténoma inicialmente mas foi cateterizado e sujeito a fisioterapia
regular. No dia seguinte o doente conseguiu levantar-se sozinho, ndo colocava mais peso
nos membros posteriores e tinha uma sensibilidade normal a dor, tendo sido transferido para
o internamento de cirurgia, onde continuou com a medicacdao analgésica e com a
fisioterapia. Ao terceiro dia, quando levantado nao apoiava totalmente 0 membro anterior
esquerdo mas tinha uma sensibilidade normal a dor em todos os membros. Teve alta nesse
dia devendo fazer repouso por 5 semanas, com um aumento gradual do exercicio nas 3
semanas seguintes.

Terapéutica médica: gabapentina (Neurontin®, 100 mg/ml): 490mg a cada 12 horas,
durante 3 semanas. Apos este periodo deveriam ser dados uma capsula de gabapentina
(300 mgq), carprofeno e um analgésico.

No dia 5 de Fevereiro voltou ao hospital para consulta de controlo. A sutura estava limpa
mas o doente estava a ficar mais ataxico, apdés o periodo inicial de recuperacado pos-
cirtrgico. Movia bem a regido cervical e ndo aparentava ter dor.

No dia 20 desse més, o dono ligou para o hospital para informar que o estado do doente
tinha piorado progressivamente e que este se encontrava mais ataxico que anteriormente
mas nao aparentava ter muita dor (continuava a tomar uma capsula de gabapentina a cada
12 horas). Tinha estado em repouso e ndo tinha ocorrido nenhum episédio de traumatismo
recente que justificasse o agravamento dos sinais. A neurologista de servigo afirmou,
contudo, que o estado do animal estava bastante melhor relativamente ao periodo pré-
cirurgico e a medicagao foi mantida.

No dia 2 de Margo, ao exame neurolégico, o doente encontrava-se alerta e activo, com uma
ataxia generalizada grave. As reacg¢des posturais estavam diminuidas nos membros anterior
esquerdo e posteriores. Os reflexos espinhais estavam reduzidos no membro anterior

esquerdo. Os nervos cranianos estavam normais. O doente reagia a palpacdo na zona
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caudal da regido cervical mas movimentava a cabeca livremente. A manipula¢ao da cabega
era dificil lateralmente mas facil verticalmente.

Foi posta a possibilidade de uma segunda cirurgia, mas os donos decidiram levar o doente
para casa. Nos dias seguintes, a condicdo do doente manteve-se igual e no dia 11 de
Marco, pela auséncia de melhoras significativas, os donos optaram por eutanasiar o doente.

Toraco-lombar (T3-L3)

Caso 10: No dia 20 de Abril deste ano, foi levada ao Hospital Veterinario Escolar da FMV
uma cadela caniche an&o para uma consulta de Neurologia.

Exames fisico e neuroldgico: A doente estava alerta com paraparésia e ndo ambulatéria.
Os nervos cranianos estavam normais, assim como os membros torécicos. Apresentava um
tonus muscular aumentado sem atrofia muscular, estando os reflexos patelar e de flexao
normais. A doente tinha sensibilidade a dor profunda.

Localizacao presuntiva da lesao neurolégica: Lesdo medular entre T3 e L3.

Plano de diagnodstico: Radiografia toraco-lombar e TAC.

Exames complementares: A radiografia mostrou uma diminuicdo do espaco intervertebral
entre T11 e T12. A tomografia confirmou a presenga de material calcificado entre as
vértebras T11 e T12, no lado esquerdo.

Figura 17- Radiografia toracolombar Figura 18- Radiografia toracolombar
latero-lateral: diminuicdo do espaco ventro-dorsal: diminuicdo do espago
intervertebral entre T11 e T12 intervertebral entre T11 e T12
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Figura 19- Tomografia Axial Figura 20- Tomografia Axial
Computorizada: material calcificado no Computorizada: material calcificado no
espaco intervertebral entre T11 e T12 espaco intervertebral entre T11 e T12

Pos £3.5
Tilt+7.0"

Diagnodstico: Hérnia discal Hansen do tipo | entre T11 e T12.

Terapéutica cirurgica: Hemilaminectomia esquerda, com remocao do material calcificado.

Figura 21- Campo cirurgico ao nivel do espaco intervertebral T11 e T12

A doente ficou internada durante a noite e foi para casa com a seguinte medicacdo: um
comprimido de cefalexina a cada 12 horas, durante 8 dias, um penso de fentanyl e com
colar isabelino. Foi recomendada fisioterapia e a realizagao de exercicios passivos. Voltou
ao hospital 4 dias depois para reavaliagdo da sutura, que estava normal. Apresentava
anorexia, tendo a dona dado tramadol (Tramadol®).

No dia 4 de Maio deste ano, a doente veio a consulta para remogao dos pontos, devendo
ser reavaliada 1 semana depois. Quando voltou novamente a consulta apresentava
melhorias significativas.

Prognostico: Favoravel.
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Caso 11: No dia 18 de Maio do ano corrente deu entrada no Hospital Veterinario Escolar da
FMV uma cadela de raca indeterminada, com 3 anos de idade.

Anamnese: Dois dias antes desenvolveu paraparésia de modo subito. Nesse dia a noite foi
a um colega que informou os donos que a cadela tinha sensibilidade a dor profunda nos
membros posteriores. A doente foi levada para casa e vieram a consulta para segunda
opinido.

Exames fisico e neurolégico: A cadela estava alerta com um estado mental normal e com
0S nervos cranianos normais. Tinha os membros toracicos normais e encontrava-se
paraplégica, sem movimentos voluntdrios da cauda mas tinha ténus perineal e anal. Os
reflexos patelar e de flexdo estavam presentes nos membros pélvicos. A doente nao
apresentava contudo, sensibilidade a dor superficial nem sensibilidade a dor profunda nos
membros posteriores nem na cauda. O reflexo panicular estava ausente a partir de L3-L4 e
a doente encontrava-se com mic¢ao por refluxo.

Localizacao presuntiva da lesao neurolégica: Lesao medular entre T3 e L3.

O dono insistiu em fazer exames complementares e terapéutica cirurgica apesar do
prognostico reservado indicado pelo exame neuroldgico.

Plano de diagnéstico: Radiografias toraco-lombares latero-lateral e ventro-dorsal.
Mielografia e TAC.

Exames complementares: As radiografias realizadas revelaram a diminuicdo do espaco
intervertebral entre T11 e T12. A mielografia revelou a diminuicdo da zona de contraste
entre T10 e T13. A tomografia foi inconclusiva pois indicou a presenca de uma possivel
lesdo entre T9Oe T10, T1I0e T11 ou T11 e T12.

Terapéutica cirargica: Foi feita uma hemilaminectomia, onde se verificou a presenga de
material discal compressivo no espago intervertebral entre T12 e T13.

A doente voltou para mudancga do penso mas continuava tetraplégica, sem sensibilidade a a
dor profunda.

Prognéstico: Grave.

Lombossagrada (S1-S3)

Nao foi possivel a obtengao do diagnéstico definitivo em nenhum dos doentes observados
com lesdo medular entre S1 e S3.
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Outras Localizagoes:

SISTEMA VESTIBULAR

Caso 12: No dia 30 de Margo de 2009 deu entrada no Hospital Escolar da FMV um macho de
raga indeterminada com 13 anos de idade. Tinha as vacinacbes em dia e as
desparasitagées em atraso.

Anamnese: Vivia num apartamento com acesso a quintal com mais dois gatos e uma
cadela. Comia ragcao seca e por vezes de lata. Foi feito o diagnéstico de tumor testicular
sem recurso a exames complementares em Fevereiro passado mas os donos recusaram
terapéutica cirargica pela idade avancada do animal. O doente nao ingeriu alimento no dia
anterior a apresentacao ao hospital nem no dia da consulta, tendo vomitado no dia anterior.
Nesse dia foi encontrado na sua casota sem conseguir andar. Comecgou a andar quando
chegou ao hospital, mas em circulos. A dona deu um comprimido de cetoprofeno
(Profenid®, 200 mg) e um comprimido de metilprednisolona (Moderin®, 4 mg) de manh3,
por recomendacao da farmacéutica.

Exame Fisico: As alteracdes apresentadas foram uma frequéncia cardiaca de 72
batimentos por minuto e um sopro sistélico de grau llI-1V. Foram identificados quistos da iris
flutuantes (2 no olho esquerdo e 1 no olho direito) e foi detectada uma massa a palpagéao
abdominal (possivel testiculo ectdpico).

Exame neuroldgico: Nervos cranianos normais, ataxia vestibular, inclinagcdo da cabeca
para o lado direito e andamento em circulo para o0 mesmo lado. Nistagmo horizontal
espontaneo com fase rapida para o lado esquerdo e resposta de ameaga e reflexo palpebral
normais. Reflexos pupilares directo e consensual normais em ambos os olhos. O doente
apresentava um atraso na resposta ao teste de propriocep¢do nos membros posteriores,
provavelmente devido a presenca de uma protese no membro posterior direito. Apresentava
igualmente artroses no membro posterior direito estando as unhas desse membro gastas.
Localizacao presuntiva da lesao neurolégica: Sistema vestibular periférico direito.

Plano de diagndstico: Colheita de sangue para analise de hemograma e analises
bioquimicas.

O doente foi para casa com a seguinte medicacao: metilprednisolona (Moderin®, 4mg), dois
comprimidos a cada 12 horas com alimento, cimetidina (Tagamet®, 200mg), meio
comprimido a cada 12 horas, ranitidina (Pep-Rani®, 50mg/2ml), 32,5mg e prednisolona
(Soludacortina®, 10mg).

O doente voltou 6 dias depois, tendo melhorado com a medicagéo.

Exames complementares: Foi realizada uma tomografia axial computorizada (TAC), que
nao revelou alteragbes cranio-encefalicas consideradas patoldgicas. Foi aconselhada a

realizagdo de uma ressonancia magnética.
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O doente foi para casa com receita de propentofilina (Karsivan®), um comprimido a cada 12
horas e voltou ao hospital escolar no dia 4 de Maio do corrente ano, tendo melhorado
progressiva e significativamente. Ao exame neuroldgico apresentava inclinacdo da cabeca
ligeira para o lado direito e continuava a andar em circulo para esse lado. Ja néo
manifestava nistagmo e tinha uma resposta de ameaga normal e reflexos pupilares e
palpebrais normais. Ja nao apresentava défices proprioceptivos mas comecou a ir de
encontro a objectos. Foi para casa com a seguinte medicacdo: cimetidina (Tagamet®,
200mg), meio comprimido a cada 12 horas, metilprednisolona (Moderin®, 4mg) dois
comprimidos a cada 12 horas, propentofilina (Karsivan®), um comprimido a cada 12 horas.
Prognostico: Favoravel.

Caso 13: Uma cadela Collie de pélo longo, ndo esterilizada, com 6 anos de idade deu
entrada no Hospital Veterinario Escolar da Universidade de Helsinquia em Fevereiro do
corrente ano.

Anamnese: Apresentou-se com apatia, inclinagdo da cabeca para o lado direito no inicio
desse més, com anorexia, urina escura, anemia moderada (hematécrito de 25%, com
autoaglutinacdo significativa) e temperatura rectal elevada. O colega receitou um
corticoster6ide e um protector gastrico mas, apdés auséncia de melhorias, foi trazida ao
hospital.

Exame fisico: Sem alteracdes além da presenca de sinais vestibulares. Nao apresentava
temperatura rectal aumentada nem otite aparente do ouvido direito.

Exame neurolégico: Sem alteracbes além da apatia, inclinagdo da cabeca para o lado
direito, ataxia ligeira e nistagmo horizontal com a fase rapida para o lado direito.
Localizacao presuntiva da lesao neurolégica: Sistema vestibular periférico, lado direito.
Plano de diagnodstico: Colheita de sangue para analise hematolégica e bioquimica.
Colheita de urina para uriandlise.

Exames complementares: E de notar que a doente ja se encontrava sob corticoterapia na
altura em que as andlises foram efectuadas, o que poderia explicar algumas das alteracées
verificadas. Os resultados hematoldgicos revelaram uma anemia regenerativa (hematécrito
de 28%) com auto-aglutinagdo significativa, neutrofilia, monocitose, policromasia,
esferocitose e corpos de Howell-Jolly. As andlises bioquimicas mostraram um aumento
ligeiro da Fosfatase Alcalina Sérica (FAS), bilirrubinémia, hiperglicémia, hipoproteinémia,
hipocalémia e hiponatrémia ligeiras. O perfil de coagulacdo estava normal e os resultados
de hemoparasitas foram negativos. A urianalise revelou uma proteinuria ligeira, bilirrubinaria
e pH urinario elevado (pH=7). Foi realizada uma ecografia abdominal, que ndo revelou
alteracdes. Para tentar explicar os sinais neuroldgicos presentes foi realizada uma
tomografia cranio-encefélica, colheita de liquido cefalorraquidiano (LCR) e medicao de T4
total (tT4), T4 livre (fT4) e tirotropina (TSH). A tomografia revelou alteragbes pouco
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significativas que nao explicariam os sinais vestibulares verificados e a analise ao LCR néo
revelou alteragcdes patolégicas. Os valores das hormonas tiroideias estavam abaixo do valor
minimo de referéncia, estando a TSH normal.

Diagndstico: Anemia Hemolitica Imuno-mediada (AHIM), sindrome vestibular periférico,
podendo a doente ter hipotiroidismo ou sindrome do eutiroideu doente concomitante e/ou
uma otite do ouvido direito.

Terapéutica médica: A doente foi medicada com amoxicilina-acido clavulanico
(Clavubactin®, 250mg), um comprimido a cada 12 horas, para a possivel otite, prednisolona
(Labesfal®, 20mg), um comprimido a cada 12 horas e azatioprina (Imuran®, 25mg), um
comprimido a cada 24 horas, durante 4 a 5 dias (corticosteréide e imunossupressor para a
AHIM), ranitidina (Ranimex®) durante 2 semanas e sucralfato (Antepsin®), 5 ml PO, 2 a 3
vezes por dia, administrado uma hora antes das restantes medicacoes.

Prognostico: Dependente da resposta da doente a terapia imunossupressora (estava a
responder bem), tendo a maioria dos animais que continuar esta terapia para o resto da sua
vida.

Caso 14: No dia 27 de Abril deste ano deu entrada no Hospital Veterinario Escolar da FMV
um cao da raca Husky, com 10 anos de idade.

Anamnese: Os sinais clinicos tinham comec¢ado um més antes. O doente tinha anisocoria
(diferente dimensao pupilar), prolapso intermitente da terceira palpebra e estrabismo ventro-
medial. O colega que segue o doente receitou gotas (dono nao sabe qual) e os sinais
melhoraram.

Exames fisico e neurolégico: O doente apresentava uma ptose ligeira e miose do olho
direito (OD) e a pupila do olho esquerdo (OE) néo contraia normalmente.

Localizacao presuntiva da lesao: Indeterminada.

Plano de diagnodstico: Radiografia cervical e TAC.

Exames complementares: A tomografia e a radiografia ndo apresentaram alteracdes
consideradas patoldgicas.

Diagnéstico: Sindrome de Horner idiopético.

Terapéutica: Nao havendo causa conhecida para estes sinais, ndo se pbde receitar a
medicacao mais adequada para os sinais verificados.

Progndstico: Favoravel.

5. Discussao

Caso 1: As alteragbes apresentadas pela doente sdo indicativas de patologia prosencefalica.
O estado mental alterado nédo é exclusivo de lesbes cerebrais, podendo também ocorrer em
afecgbes do tronco cerebral. A doente encontrava-se prostrada mas ndao manifestava uma

depressdo acentuada nem mais sinais clinicos indicativos de lesdo do tronco cerebral
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(défices na funcdo dos nervos cranianos), o que sugere que a lesdo era de origem
prosencefélica. Segundo King (1987), o mecanismo do andamento em circulo em lesdes
cerebrais unilaterais ndo esta esclarecido mas o mais provavel é estar associado ao
envolvimento de componentes profundos do hemisfério cerebral e ndo a lesdo do préprio
cértex cerebral (lesbes rostrais do tdlamo e dos nucleos basais levam a andamento em
circulo). A ocorréncia de andamento em circulo com perda de equilibrio pode ocorrer em
lesGes cerebrais, em patologia do sistema vestibular periférico, dos nucleos vestibulares no
tronco cerebral caudal e ponte ou do pedunculo cerebelar médio. Como a doente nao
manifestava um quadro compativel com lesGes vestibulares nem do tronco cerebral, o
andamento em circulo para o lado direito (ndo presente aquando da realizagdo do exame
neurolégico) era sugestivo de uma lesdo assimétrica e mais provavelmente localizada no
hemisfério cerebral direito. Lesdes no lobo temporal levam a alteragdes da personalidade e
de comportamento (Bagley, 2005), podendo ocorrer prostracdo ou hiperactividade e
epilepsia (King, 1987). Lesbes no lobo frontal levam a alteragbes motoras tais como o
andamento sem objectivo (pacing). E assim provavel a lesdo afectar o lobo temporal e
componentes do sistema limbico pelas alteragbes comportamentais observadas (a doente
encostava-se a objectos, ndo reconhecia os donos, vocalizava e estava ansiosa). O lobo
frontal ndo deveria estar afectado pois a doente nao andava sem objectivo nem apresentava
alteracdes locomotoras ao exame neuroldgico. De acordo com de Lahunta e Glass (2009), o
lobo occipital direito poderia estar afectado, como indicavam os reflexos pupilares a luz
intactos e a auséncia de uma resposta de ameacga no olho esquerdo. O comprometimento
do diencéfalo (tdlamo e hipotalamo) explicaria muitos dos sinais observados pela doente.
Segundo Bagley (2005) e de Lahunta e Glass (2009), lesées do tdlamo (sistema limbico)
podem levar a agressividade, ao andamento sem objectivo, ao andamento em circulo, a
perda de resposta ao dono e de habitos adquiridos (os trés ultimos apresentados pela
doente). De acordo com de Lahunta e Glass (2009), o animal pode apresentar ataxia
vestibular e perda contralateral da visdo, como era o caso desta doente. De acordo com
Lorenz e Kornegay (2004), Wheeler (2004) e de Lahunta e Glass (2009), uma lesao
hipotaldmica pode explicar a anorexia, o aumento de temperatura (antes de ter sido levada
ao hospital), a diminuigdo do consumo de agua e a baixa frequéncia cardiaca (88
batimentos por minuto), juntamente com a prostracdo da doente, associada ao envolvimento
do cortex cerebral. O hipotalamo é ainda o principal centro de regulagdo da actividade
motora visceral em que a porgao cranial estimula o sistema parassimpatico e a porgao
caudal estimula o sistema simpatico a nivel sistémico. Em termos de fungao da micg¢éo, uma
lesdo hipotalamica cranial levaria a uma estimulagédo alterada do sistema parassimpéatico
(que ocorre durante a micgao), o que poderia explicar o facto de a doente ter, pela primeira
vez, urinado deitada na noite anterior a ida ao hospital. No exame neurolégico a doente nao

apresentou alteracoes locomotoras mas tinha défices proprioceptivos nos membros anterior
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e posterior esquerdos, o que € indicativo de lesao prosencefalica direita (Wheeler, 2004). A
patologia cerebral pode conduzir igualmente a alteragcdes da postura da cabeca e pescoco,
apresentadas pela doente. A resposta normal aos reflexos espinhais e a auséncia de
alteracdes locomotoras indicam uma integridade da medula espinhal, apesar de existirem
espacos intervertebrais com didmetro diminuido visiveis na radiografia. Os sinais clinicos
presentes indicam no seu conjunto uma lesdo localizada no hemisfério cerebral direito,
envolvendo os lobos temporal, occipital e o diencéfalo.

A probabilidade de os sinais apresentados serem compativeis com uma meningite era baixa
pois a doente nao tinha febre quando foi vista no Hospital Escolar da Universidade de
Helsinquia e nao tinha melhorado com a antibioterapia administrada pelo colega que a tinha
visto anteriormente. Segundo LeCouteur (1999), a ocorréncia de tumores cerebrais
primarios é relativamente frequente em céaes (14,5 em 100000 casos), ao contrario do que
se verifica nas restantes espécies de animais domésticos. Os tumores mais frequentes sao
0S meningiomas, que ocorrem em todas as ragas mas particularmente nas racas
dolicocéfalas, e gliomas (oligodendrogliomas ou astrocitomas), particularmente em ragas
braquicefélicas. A ocorréncia de tumores secundarios € menos frequente e podem ter
origem em tumores proximos do cranio por extensao local ou de metastases de um tumor
primario nao cerebral. De acordo com LeCouteur (1999), as ragas com maior prevaléncia de
tumores cerebrais priméarios sdo o Boxer, o Golden Retriever, o Doberman, o Scottish Terrier
e o0 Old English Sheepdog. Os sinais neurolégicos resultantes de um tumor primario
dependem da sua localizagdo, dimenséao e ritmo de crescimento. Como o crescimento dos
tumores primarios é normalmente lento, a compressao gradual por eles causada permite
uma adaptacao das estruturas ao aumento gradual da pressao intracraniana, nao possivel
em tumores de crescimento rapido. Esta adaptacdo da origem a uma histéria de sinais
vagos, como alteracbes comportamentais ligeiras. O aumento da pressao intracraniana
(PIC) e o edema cerebral sdo efeitos secundarios do tumor, causando alteracoes
comportamentais e outros (apresentados pela doente). O diagnéstico foi feito através de
ressonancia magnética, mas o diagnéstico definitivo s6 poderia ter sido feito por bidpsia
intracraniana guiada por tomografia e avaliagdo citolégica, imunohistoquimica ou por
técnicas de biologia moleculares posteriores. A terapéutica escolhida depende dos
resultados obtidos e as opgbes sdo a remogao cirurgica (impossivel no caso da doente),
radiagdo de megavoltagem (com um feixe externo) ou por escolha cuidada de agentes
quimioterapicos. Segundo Spugnini et al (2000), a radiacdo € o meio terapéutico
convencional mais eficaz em céaes com neoplasia intracraniana, aumentando
significativamente o seu tempo de sobrevivéncia relativamente a medicagao paliativa. O
tempo de sobrevivéncia de animais tratados somente com radiacdo ronda os 150 a 360
dias, mas deve considerar-se no futuro o recurso conjunto a radiacdo e a cirurgia ou

quimioterapia, para melhores resultados. Os efeitos adversos causados pela radiagdo no
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tecido normal apenas foram observados meses a anos apos o tratamento. De acordo com
LeCouteur (1999), o tratamento mais promissor é a terapéutica com recurso a genes que
consiste na introducao de material genético nas células tumorais para alteracdo do seu
desenvolvimento e replicacao. Nao foi tentada nenhuma destas opcdes por parte dos donos,

tendo o animal sido eutanasiado.

Caso 2: A doente tinha uma patologia prosencefalica (hidrocefalia congénita) e apresentava
sinais neurologicos compativeis com esta. A dispneia poderia ser explicada pelo
braquignatismo e provavel conformagao congénita anormal dos seios nasais provocada pela
hidrocefalia. Como ndo apresentava alteracées de estado mental nem de varios nervos
cranianos, nao é provavel que a dispneia fosse consequéncia de uma alteragdo neurologica
do tronco cerebral. A cadela encontrava-se nao ambulatéria, provavelmente devida a
luxacdo congénita do cotovelo direito e a fractura do Umero esquerdo. Nao apresentava
espasticidade muscular nem hiperextensao dos membros que justificasse uma lesao do tipo
UMN, ndo sendo a causa para a doente se encontrar ndo ambulatéria, neuroldgica.
Segundo de Lahunta e Glass (2009), a exoftalmia e o estrabismo ventral divergente sédo
provavelmente devidos a uma ma formacgao da 6rbita, causada pela hidrocefalia obstrutiva
congénita. O estrabismo ventral divergente pode ser explicado pela desinervacdo dos
musculos inervados pelo nervo oculomotor (musculos perioculares rectos dorsal, ventral e
medial, obliquo ventral e do musculo elevador das palpebras) e esta presente nas varias
posicdes da cabega do animal. A normalizacdo do reflexo pupilar esquerdo pode ser
indicativa de uma compressao acrescida temporaria sobre o nervo oculomotor. A presenca
de reflexos espinhais normais em todos os membros e a auséncia de altera¢des patoldgicas
nos mesmos indicam uma provavel integridade da medula espinhal.

De acordo com de Lahunta e Glass (2009), o tipo de hidrocefalia apresentado pela doente
(hidrocefalia congénita do desenvolvimento) esta associado a uma ma formacao estrutural
do cérebro que impede a circulagdo normal do liquido cefalorraquidiano (LCR). As ragas
mais predispostas para esta patologia sao as racgas braquicefalicas de pequeno porte, como
€ 0 caso da doente. Estes cdes nascem com uma dilatacdo marcada dos ventriculos
cerebrais. O cranio da doente tinha uma conformacgéo alterada, visivel ao exame fisico. A
gravidade dos sinais prosencefalicos esta relacionada com o grau de pressdo do LCR
circulante. Uma possivel explicacao para a auséncia de mais sinais prosencefalicos nesta
doente podera ser uma baixa pressao do liquido cefalorraquidiano circulante (a doente nao
apresentava histéria de convulsées, sendo a hidrocefalia obstrutiva do desenvolvimento a
ma formacao que mais leva a convulsdes).

A cirurgia para resolugdo da fractura do umero ndo estava indicada para a doente pois a
cirurgia teria um risco anestésico acrescido pela dispneia e hidrocefalia por esta
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apresentadas. Apesar do estado estavel da doente, a acumulagéo lenta do LCR esté

associada a um prognaéstico reservado.

Caso 3: Segundo Rusbridge et al (2006), a siringomielia € uma patologia em que ha
formacdo de cavidades na medula espinhal preenchidas por LCR ou por um fluido
semelhante (ndo inclui cavidades associadas a neoplasias). De acordo com Rusbridge,
Greitz e Iskandar (2006), o conjunto de sinais apresentados pelo doente é fortemente
sugestivo de siringomielia com ma formagao da fossa occipital do cranio (mais conhecido
como sindrome de Chiari). Nao parece haver uma associagao directa a patologia de Chiari
nos humanos, pelo que a sua descricdo nos animais devera ser anatomica (hipoplasia
occipital com siringomielia ou sindrome de ma formacao occipital caudal). O crescente
recurso a ressonancia magnética revelou uma maior prevaléncia desta patologia do que o
que se supunha inicialmente, tendo a raga Cavalier King Charles Spaniel (CKCS) uma
elevada predisposicao para tal. De acordo com Dewey et al (2005), pensa-se que esta
condicdo seja hereditaria nesta raca e, segundo um estudo realizado por Couturier, Raoult e
Cauzinille (2008) em animais desta raga provenientes de Francga, existe uma prevaléncia
elevada de hipoplasia occipital, siringomielia e displasia occipital em animais assintomaticos.
O estudo néo identificou uma populacao de caes CKCS com siringomielia e assintomaticos
cuja fossa caudal fosse menor que o normal.

O estado mental normal e os nervos cranianos funcionais, juntamente com a auséncia de
défices proprioceptivos e a resposta de ameaga normal sugerem que a lesao se confinava a
zona cervical cranial. A siringomielia pode ter como causas uma ma formagéao da fossa
caudal do cranio (sindrome de Chiari), traumatismo, inflamacao da aracnoide e neoplasia.
Segundo Rusbridge et al (2006) ainda nao sdo conhecidos os mecanismos exactos da
formacao de siringes e da sua progressdo mas a maioria dos investigadores actuais tém
concluido que a siringomielia é o resultado da acumulagéo de fluido extracelular (e ndo de
LCR como pensado inicialmente), sendo a sua pressdao maior do que a do LCR e o
contetudo proteico bastante menor do que o do LCR. O doente apresentava os sinais
caracteristicos desta patologia, tais como hiperestesia da zona cervical cranial, com o sinal
de prurido intenso indicativo de dor cervical crénica (mais acentuado em situagdes de
ansiedade). Como é mais frequente fazé-lo com o membro posterior direito, € provavel uma
assimetria da lesdo, mais grave deste lado. O sinal clinico mais significativo desta patologia
€ a dor, mais marcada na regiao cervical, sendo a sua origem multifactorial. Pensa-se que
esta esta associada a obstrugéo da circulagao normal do LCR e a lesdo da medula espinhal.
Os sinais de dor ndo parecem ter associacdo com a dimensdo das siringes e sim com a
lesdo do corno dorsal da medula espinhal. Segundo Dewey et al (2005), estes doentes
podem manifestar outros sinais além dos apresentados pelo doente tais como disfungao
cerebelo-vestibular, mielopatia cervical e epilepsia. De acordo com Rusbridge et al (2006), a
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presenca de convulsées nesta raga pode estar ou ndo associada a esta condigdo. O
diagnéstico definitivo apenas pode ser feito através de ressonancia magnética podendo,
segundo Schmidt et al (2008), recorrer-se a ecografia da regido cervical cranial para
avaliacao do grau de herniacdo do cerebelo através do foramen magnum em caes com a
sindrome de ma formacao occipital caudal. De acordo com Rusbridge et al (2006), a
terapéutica médica pode ser a utilizacdo de anti-inflamatérios nao esterdides (AINES) em
situagdes ligeiras, ou de fenobarbital ou gabapentina em casos mais graves. Os
corticosterdides sdo eficazes na diminuicdo da dor e dos sinais neurolégicos, mas a
necessidade de serem usados para o resto da vida do animal levam aos efeitos adversos
conhecidos (imunossupressdo, aumento de peso, entre outros). Pensa-se que a dor é
mediada pelo sistema simpatico, pelo que um bloqueio médico deste sistema podera aliviar
o grau de dor do animal. Segundo Dewey et al (2005), o recurso a cirurgia € indicado em
animais cuja medicagdo nao alivia a dor, sendo a descompressao sub-occipital a técnica
mais usada em humanos e em cées. De acordo com Rusbridge et al (2006), remove-se 0
0SSO supra-occipital e por vezes a porg¢ao cranial do atlas para uma descompressdo do
foramen magnum. Esta técnica, segundo um estudo de 16 casos, aparentou resolver a
patologia em 81,25% dos animais, com recorréncia em 25% dos restantes. O prognostico €
melhor se a cirurgia for realizada numa fase mais precoce da patologia (Rusbridge et al,
2006, Dewey et al, 2005), sendo mesmo assim reservado, pela gravidade dos sinais
apresentados.

Caso 4: Segundo de Lahunta e Glass (2009), as convulsdées sdo um sinal de disfungcédo do
prosenceéfalo, podendo ter como origem uma alteragdo intracraniana, extracraniana ou
indeterminada (idiopatica). As causas intracranianas podem ser devidas a uma ma formagao
congénita, por traumatismo, neoplasias, por causas inflamatérias ou degenerativas. De
acordo com estes autores, as neoplasias sdo as alteragbes estruturais que mais
frequentemente levam a convulsbes sem mais sinais clinicos observaveis. Nas lesdes
intracranianas, o exame neurologico feito no periodo inter-ictal revela normalmente um ou
mais défices. No caso das lesdes extracranianas, o animal ndo costuma apresentar
alteracdes ao exame neuroldgico no periodo entre convulsdes (como era o caso da doente).
As lesdes extracranianas sao causadas por alteracdes de outros sistemas que acabam por
alterar o metabolismo das células nervosas do SNC. Temos como exemplo a hipoglicémia, a
encefalopatia hepatica, alteragdes electroliticas e urémia, entre outras. Infelizmente, as
causas mais frequentes de convulsées sao desconhecidas (idiopaticas), sendo o diagndstico
de epilepsia feito por exclusdo de outras causas. Supde-se que nestes animais o limiar
convulsivo baixo seja hereditario. Em casos de epilepsia idiopatica, as convulsées sao
normalmente generalizadas. As ragas Pastor Alemao, Dachshund, Vizsla, Bernese Mountain
Dog, Irish Wolfhound, Golden Retriever, Labrador Retriever e Caniche sdo algumas das
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mais afectadas (de Lahunta & Glass, 2009). O recurso a ressonancia magnética é util para
demonstrar a auséncia de lesdes estruturais, reforgando assim o diagnéstico de epilepsia
idiopatica. Segundo as consultas assistidas no Hospital Veterinario Escolar da Universidade
de Utrecht, o clinico deve ter em conta e esclarecer os seguintes aspectos: a idade do
animal, a frequéncia das convulsdes, a sua duragdo, a semelhanca ou diferengas entre elas,
o momento do dia em que ocorrem, se estdo ou ndo associadas ao exercicio fisico e o
estado do animal antes, apds e entre as convulsdes. Deve proceder-se a colheita de sangue
para analises hematoldgica e bioquimicas e a outros exames complementares necessarios
para determinar a presenca ou auséncia de uma causa intra ou extracraniana para as
convulsdes. Neste hospital, a epilepsia é classificada como sendo primaria (ou idiopatica) ou
secundaria a causas intra ou extracranianas. A idade do animal pode ajudar a
caracterizagcdo do tipo de epilepsia presente. Segundo de Lahunta e Glass (2009), um
animal com menos de 1 ano tera como causas mais provaveis de convulsdes alteragoes
intracranianas, entre 1 a 5 anos de idade, epilepsia idiopatica e com mais de 5 anos, causas
intra ou extracranianas ou idiopatica. Um aumento gradual da frequéncia de convulsdes é
sugestivo de lesdes intra ou extracranianas. Intervalos regulares entre as convulsdes séo
mais compativeis com epilepsia idiopatica. Episdédios semelhantes entre si, na mesma altura
do dia, com intervalos regulares e sem alteragbes entre estes apontam para causas
idiopaticas das convulsdes. A ocorréncia de convulsbes a diferentes horas do dia e
diferentes entre si apontam para causas secundarias (intra ou extracranianas) para as
convulsdes. Se as convulsdes ocorrerem apds exercicio deve investigar-se uma possivel
alteragdo metabdlica (causa extracraniana). A auséncia de sinais entre as convulsdes pode
ocorrer com epilepsia idiopatica e em causas extracranianas de epilepsia. Os animais com
alterag@es intracranianas normalmente revelam alteragées visiveis no exame neuroldgico.

Chegou-se ao diagnéstico de epilepsia idiopatica, em que no periodo inter-ictal a doente nao
revelava alteracbes ao exame neuroldgico. As convulsbées ndo ocorriam no mesmo
momento do dia e dois dias antes da apresentacao a consulta a doente teve convulsdes em
salva, mesmo com medicacdo. Pelos factos apresentados é possivel que a epilepsia da
doente fosse de origem idiopatica (doente normal entre convulsées, TAC sem alteragdes) ou
extracraniana (aumento gradual da frequéncia de convulsdes, episédios diferentes entre si,
doente normal entre convulsdes, TAC sem alteracdes, bilirrubina aumentada). A presencga
de convulsbes em salva com a medicagdo e 0 ndo controlo da epilepsia com as varias
medicagbes tentadas sdo factores sugestivos de um prognostico reservado. O nivel
aumentado de bilirrubina pode também dever-se a terapéutica prévia com fenobarbital,
apesar desta ter sido terminada 2 meses antes, devendo ser feita a sua monitorizagdo no
futuro. Segundo Dewey (2006), existe todo um conjunto de farmacos anticonvulsivos
estando o fenobarbital entre a primeira escolha. Pode usar-se também o brometo de
potassio, a zonisamida, o diazepam, o felbamato, a gabapentina e o levetiracetam, em
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associacoes diferentes ou isoladamente. Durante as convulsées em salva deve administrar-
se diazepam por via rectal. Segundo Thomas (2000), a terapéutica anticonvulsiva esta
indicada em animais com status epilepticus, convulsées mdultiplas ou com uma causa
metabdlica subjacente.

De acordo com um estudo sobre epilepsia idiopatica de Chang, Mellor e Anderson (2006), a
nogao dos donos de um controlo médico adequado num doente com epilepsia idiopatica era
determinado pelo balango entre a qualidade de vida do animal, a frequéncia de convulsées
(menos de uma em cada 3 meses) e um conjunto aceitavel de efeitos adversos da
medicacdo (fenobarbital e/ou brometo de potassio). Segundo um estudo efectuado por
Berendt, Gredal, Ersboll e Alving (2007) sobre factores associados a caes com epilepsia
(factores de risco, estilo de vida e morte prematura), estes doentes tém uma esperanca
meédia de vida menor que animais saudaveis, sendo o risco de mortalidade mais elevado
nos primeiros 2 anos apés diagnéstico. O estudo mostrou que os recursos do dono € o0 seu
estado psicoldgico, assim como a qualidade de vida do dono e do doente tém uma grande
influéncia sobre a decisédo de eutanasia. Os donos normalmente aceitam a ocorréncia de
uma convulsdo por més mas toleram menos bem a ocorréncia de convulsdes em salva, de
status epilepticus e de efeitos adversos resultantes da medicacdo anticonvulsiva. O
prognéstico da doente é reservado pela frequéncia de crises e pela ocorréncia de

convulsées em salva que esta apresentava.

Caso 5: O quadro clinico do doente é caracteristico de lesdo cerebelar. O doente
apresentava uma ataxia cerebelar simétrica com hipermetria, espasticidade (rigidez
muscular) e ndo apresentava sinais de parésia. A fase inicial de cada passo estava atrasada
relativamente ao normal e o resto do passo era exagerado com flexao articular exagerada.
Estes sinais ndo eram, contudo, muito marcados. De acordo com de Lahunta e Glass
(2009), estes sinais ocorrem pela falta de inibicdo das células de Purkinje pelos nucleos
cerebelares levando a hipermetria caracteristica, observada no doente. A posigéo de base
alargada quando em repouso € a presenca de tremores de intengcdo sao igualmente
caracteristicos de uma lesao cerebelar. As lesées que afectam somente o cerebelo néao
levam a tremores de intencao generalizados, sendo estes apenas referentes ao movimento
da cabecga (como no caso do doente). O tonus muscular estaria aumentado e os reflexos
espinhais estariam normais a aumentados (normais no caso do doente). As reacches
posturais, em particular a resposta de salto, seriam mais lentas que o normal, caso tivessem
sido realizadas.

Segundo de Lahunta e Glass (2009), o animal apresentara diferentes sinais consoante a
area do cerebelo afectada. Em lesbes cerebelares difusas, pode ocorrer ocasionalmente
nistagmo posicional cuja direccdo ndao € sempre a mesma. Em lesdes do lobo floculo-
nodular ou do nucleo fastigial o animal apresenta sinais do tipo vestibular com perda de
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equilibrio, nistagmo, postura alterada, tendéncia para cair para um dos lados ou para tras.
Uma lesao do lobo rostral leva a opistétonus com extensdo dos membros toracicos e flexao
dos membros pélvicos ao nivel da bacia (postura descerebelada). Estes sinais ocorrem
devido a falta de inibigdo dos musculos extensores normalmente exercida pelo lobo rostral.
Lesdes unilaterais levam a sinais ipsilaterais (ataxia, espasticidade, hipermetria e postura
anormal). Animais com lesdes cerebelares graves tém uma resposta de ameaca diminuida,
especialmente se os nucleos cerebelares laterais e interpositais estiverem afectados. A
causa para este mecanismo nao esta esclarecida podendo a via visual passar pelo cerebelo
ou este ter um papel na referida via (de Lahunta & Glass, 2009). Nenhum dos cenarios
previamente descrito se assemelhava ao do doente. A progressao lenta dos sinais, a raca e
idade deste sugerem uma atrofia (ou degenerescéncia) cerebelar cortical de foro hereditario
(de Lahunta & Glass, 2009). Segundo Henke, Bottcher, Doherr, Oechtering e Flegel (2008),
esta degenerescéncia cerebelar é a alteragdo neuro-degenerativa mais comum nos caes e
ja foi descrita em 27 ragas puras € numa de origem indeterminada, incluindo a raga do
doente. Os sinais variam consoante as ragas mas aparecem antes dos 6 meses de idade.
Atrofias cerebelares familiares de inicio tardio foram descritas em Gordon Setters, Old
English Sheepdogs, Brittany Spaniels, um Schnauzer-Beagle, Espagneul Bretons, um
Bernese Mountain Dog, American Staffordshire Terriers e em Pit Bull Terriers. Os sinais séo
inicialmente muito subtis progredindo até que o doente ndo consiga andar sem cair.
Segundo Henke et al (2008), o diagnostico definitivo apenas poderia ser obtido através de
uma biopsia (nao realizada neste caso). O diagndstico presuntivo pode ser obtido através de
analise do LCR, hemograma e andlises bioquimicas, painel tiréideu, urianalise, resposta
auditiva evocada do tronco cerebral (BAER), tomografia axial computorizada ou ressonancia
magnética (realizada neste caso). As imagens de ressonancia do doente indicam uma
diminuicdo subjectiva da dimensdo do cerebelo, compativel com os sinais por ele
apresentados. O prognostico é reservado por ndo existir terapéutica adequada para esta
alteragéo.

Caso 6: A presenca de défices proprioceptivos em todos os membros (e mais nos membros
anteriores), € sugestiva de patologia medular cervical. A integridade dos nervos cranianos e
o estado mental normal sugerem que a lesdo nao se deve localizar no tronco cerebral. O
défice proprioceptivo mais marcado no membro anterior esquerdo sugere que a lesdo €
maior no lado ipsilateral a este défice. A sua rapida progressao para tetraplegia espastica
nao ambulatéria com dor cervical apoia esta localizacdo. A presenca de reflexos patelar e de
flexdo normais € compativel com uma lesédo cervical cranial parcial e a presenca de
sensibilidade a dor profunda torna o doente apto para cirurgia.

Segundo Lorenz e Kornegay (2004), a patologia intervertebral ocorre em cerca de 2% dos
animais que chegam aos hospitais escolares. A patologia discal ocorre em todas as racas
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sendo mais frequentes nas ragas condrodistréficas como o Dachshund, o Basset Hound, o
Beagle, o Bouledogue Francés e o Cocker Spaniel Americano. Outras ragas afectadas, ndo
classificadas como condrodistréficas sdo os Caniches e o Cocker Spaniel, entre outras (de
Lahunta & Glass, 2009). Os discos intervertebrais sao compostos por um anel fibroso
externo e um nucleo polposo interno (Coates, 2000).

llustragdo 10- Divisdes do disco intervertebral (de Sharp & Wheeler, 2005)

O disco é composto por
anel fibroso externo (a) e
pelo nucleo polposo,
interno (b). O anel fibroso
€ constituido por laminas
fibrosas concéntricas
interligadas. O anel fibroso
€ mais espesso ventral e
lateralmente, estando o
nicleo  polposo  numa
posicao excéntrica.

De acordo com Lorenz e Kornegay (2004), King (1987) e de Lahunta e Glass (2009),
existem dois tipos de lesdes discais degenerativas, hérnias Hansen dos tipos | e Il. Segundo
Lorenz e Kornegay (2004), as lesbes do tipo | ocorrem predominantemente em ragas
condrodistréficas e em animais entre os 3 e os 6 anos de idade. Existe uma diferenca entre
os constituintes quimicos do disco entre as ragas condrodistréficas e as nao
condrodistréficas. Ocorre metaplasia do nucleo polposo com degenerescéncia e fragilidade
do anel fibroso (de Lahunta & Glass, 2009, Lorenz & Kornegay, 2004). A cartilagem hialina
substitui o nucleo e pode ocorrer calcificagcdo deste, com perda da capacidade do disco de
suportar as forgas compressivas normais resultantes dos movimentos vertebrais (de
Lahunta & Glass, 2009). A extrusdo de material discal ocorre através da porcao dorsal do
anel fibroso e leva a uma compressao dorsal, dorso-lateral ou circunferencial da medula
(Coates, 2000). De acordo com Lorenz e Kornegay (2004), as lesdes discais Hansen do tipo
Il ocorrem em ragas ndo condrodistréficas como os Pastores Alemdes e os Labradores
Retrievers. Nestas ragas, ha uma metaplasia fibrosa do nucleo, com substituicao deste por
fibrocartilagem (de Lahunta & Glass, 2009, Lorenz & Kornegay, 2004). H4& assim uma
protrusdo gradual do material discal sem verdadeira extrusdo para o espago epidural. A
compressao resultante resulta numa mielopatia focal e ocorre lentamente, resultando em
sinais por volta dos 5 aos 10 anos de idade nos animais afectados. A maioria das extrusdes
€ espontanea e ndo estd associada a nenhum espisodio traumatico (de Lahunta & Glass,
2009, Lorenz & Kornegay, 2004). Segundo Lorenz e Kornegay (2004), os espacos mais
afectados sdo C2-C3 e C3-C4 correspondendo a 14% das lesdes discais. A patologia

cervical discal ocorre menos frequentemente que na regido toracolombar e resultam em
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sinais compressivos mais ligeiros pelo maior didmetro do canal vertebral cervical. O sinal
mais proeminente de lesado discal cervical é a dor nesta regiao, por inflamacao das raizes
nervosas ou das meninges. Os doentes andam com o pesco¢o numa posi¢ao ventral, com
extensao rigida deste. Podem apresentar parésia ou ataxia dos membros mas estas lesées
raramente levam a tetraplegia (que ocorre por hemorragia e necrose da medula espinhal
nas zonas afectadas). Nao ocorre perda de sensibilidade a dor profunda pois o doente ndo
sobreviveria a disfungao respiratéria associada.

A doente, da raca caniche, apresentava uma tetraplegia por extrusao discal no espaco C4-
C5. Esta ragca é predisposta a lesdes discais Hansen do tipo |, apesar de a idade de
aparecimento dos sinais nao estar dentro do intervalo mais frequente (dos 3 aos 6 anos de
idade, tendo a doente 11 anos). Segundo Sharp e Wheeler (2005), os caes com mais sinais
clinicos além de dor cervical apresentam normalmente um menor grau de dor cervical. O
prognéstico para doentes tetraplégicos é reservado, sendo mais favoravel em doentes com
lesdes cervicais entre C2 e C4 do que em doentes com lesdes entre C4 e C7. Segundo
Lorenz e Kornegay (2004), contudo, o prognéstico para a maioria das protrusées discais
cervicais do tipo | € excelente. Nesta doente a localizagado da lesdo e a gravidade dos sinais
€ significativa, pelo que o prognéstico € mais compativel com o quadro apresentado por
Sharp e Wheeler (2005).

llustragdo 11- Classificacdo de patologia discal (de Lorenz & Kornegay, 2004)

Extrusdao de material discal Hansen Hérnia discal Hansen do tipo Il
do tipo |

Caso 7: O estado mental normal do doente e a integridade dos nervos cranianos excluem a
presenca de uma lesdo no tronco cerebral. O doente ndo apresentava sinais sugestivos de
patologia prosencefalica (epilepsia, andamento em circulo, andamento sem objectivo, entre
outros). A extensdao dos membros anteriores sé seria compativel com uma lesdo medular

em C1-C5 se os membros posteriores estivessem igualmente em extensdo e se
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apresentasse sinais caracteristicos de lesado nesta zona (o aparecimento dos sinais nao teria
sido progressivo, teria apresentado reflexos normais a aumentados, especialmente no
reflexo patelar e nos reflexos de flexdo), o que nao se verificou. A presenca de extensao dos
membros toracicos e a flexdo dos membros pélvicos poderia ocorrer em casos de
traumatismo agudo (ndo presente na anamnese), com lesao transversal da medula espinhal
ao nivel de T3-L3 (sindrome de Schiff-Sherington), mas nesse caso 0s sinais ndo seriam
assimétricos nem progressivos como no caso do doente. A presenca de sinais mais graves
no lado direito do corpo (a auséncia de reacgdes posturais no membro anterior direito, a
diminuicao do reflexo patelar no membro posterior direito e a auséncia de reflexo de flexao
neste membro) sugere uma lesdo assimétrica da medula, afectando mais o lado direito
desta.

Tendo em conta a idade e a raca do doente poderiam considerar-se como causas da
sintomatologia uma neoplasia medular ou extra-medular que levasse a sua compressao,
uma embolia fibrocartilaginea ou uma hérnia discal Hansen do tipo Il. Se a causa fosse
neoplasica, o aparecimento dos sinais nao teria sido tao subito. Se a causa fosse de origem
vascular, o desenvolvimento dos sinais teria sido mais agudo (passaram 3 a 4 dias neste
caso). O relatério da necropsia identificou a presenga de uma hérnia discal Hansen do tipo |,
apesar da raca do doente e a sua idade serem compativeis com uma hérnia Hansen do tipo
Il. Apesar da auséncia de sinais nas radiografias realizadas, a realizagdo de mais exames
complementares nao se justificava pela auséncia de sensibilidade a dor profunda (indicativa
de um progndstico grave), razao pela qual o doente foi eutanasiado.

Caso 8: O estado mental normal e a integridade dos nervos cranianos tornam pouco
provaveis uma lesdao no tronco cerebral. A ataxia marcada é do tipo proprioceptivo geral.
Segundo Sharp e Wheeler (2005), o andamento desfasado com hipometria dos membros
anteriores e ataxia dos posteriores apresentado pelo doente séo indicativos de uma lesé&o
entre C6 e T2, podendo a hipometria dever-se a uma lesdo do tipo LMN dos membros
toracicos (em que o animal da passadas curtas para melhor suportar o peso do corpo
nesses membros). A hipometria pode também ser devida a uma hipertonia dos membros
toracicos (sinal do tipo UMN, mas nao apresentada pelo doente). A resposta de salto
deveria estar diminuida em todos os membros, caso tivesse sido realizada. O reflexo
bicipede braquial deveria estar diminuido (e ndo normal) nos membros toracicos numa leséo
do tipo LMN, suspeita pela hipometria presente mas, de acordo com de Lahunta e Glass
(2009) e Fossum (2007), a resposta a este reflexo ndo é muito fidedigna. O reflexo de flexao
nos membros toracicos deveria estar diminuido em lesées do tipo LMN na regidao C6 a T1 (o
que nao se verifica), indicando assim uma possivel lesdo parcial ligeira da medula espinhal
nesses segmentos. Os reflexos espinhais normais nos membros pélvicos indicam a
integridade do arco reflexo nesses membros. A melhoria dos sinais com a medicacao
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suporta a presenga de uma lesdo parcial ligeira da medula espinhal, indicativa de um

prognostico mais favoravel.

Caso 9: Estando 0s nervos cranianos funcionais e o estado mental normal no decorrer dos
exames neurolégicos realizados no ano anterior, ndo € provavel uma lesédo do tronco
cerebral. A causa da incontinéncia nédo foi determinada. Os sinais apresentados em Julho e
Agosto de 2008 melhoraram com repouso, tendo aumentado com o aumento gradual de
exercicio. Em Agosto, o doente tinha manifestado dor a palpagdo do pescogo e a
manipulacdo da cabega lateralmente. Em Janeiro de 2009, apdés a retoma do exercicio
habitual o doente subia escadas com muita dificuldade, ja ndo saltava e ndo queria brincar.
As reaccbes posturais diminuidas no membro posterior direito e em ambos 0s membros
anteriores sao indicativas de uma alteracdo cranial a T3-L3. A ataxia generalizada e a
tetraparésia ligeira sao indicativas de lesdo medular cervical e a diminuicdo dos reflexos
espinhais dos membros anteriores (sinais do tipo LMN) e normais nos membros posteriores
(sinais do tipo UMN) indicam que a lesdo se localizava nos segmentos cervicais caudais
(C6-T2). O facto de o doente se deslocar com o0 pescogo baixo (sinal sugestivo de dor
cervical), estar taquipneico e com um pulso metatarsico fraco em Janeiro deste ano indicam
um agravamento dos efeitos compressivos nesta regido e um aumento da dor cervical. A
deterioragdo dos sinais associados ao aumento do exercicio podem sugerir que a
compressao medular € maior nestes periodos, 0 que é compativel com uma ma formagao
vertebral. Apds a cirurgia, o animal melhorou bastante, mas temporariamente. O
consequente agravamento dos sinais neurolégicos em Margo (ataxia generalizada grave,
reacgdes posturais diminuidas nos membros posteriores e anterior esquerdo, diminui¢cao
dos reflexos espinhais no membro anterior esquerdo e dor a anipulacdo da cabeca) levou os
donos a optarem pela eutanasia do doente, para evitar mais soffimento por parte deste. E
provavel que este doente ndo fosse candidato a cirurgia em primeiro lugar devido a ma
formacao significativa da vértebra C7 e que a distraccdo da coluna feita aquando da
mielografia ndo descomprimisse suficientemente a medula para a resolugdo dos sinais
clinicos.

De acordo com Sharp e Wheeler (2005), as racas mais predispostas para a
espondilomielopatia cervical sdo os animais das racas Doberman Pinscher e Dogue Aleméao
e, em menor grau, as restantes racas grandes e gigantes. E uma patologia de etiologia
multifactorial, sendo que o aparecimento dos sinais em animais de meia idade se deve na
sua maioria a lesées por formacao de tecido mole ou 6sseo. No Doberman, esta condigéao
surge mais frequentemente ao nivel de C5-C6 e C6-C7. Estas localizagbes tém uma
elevada probabilidade de levar a compressdo medular. Os doentes dos casos 10 e 11
apresentavam os sinais clinicos caracteristicos desta patologia. Sharp e Wheeler (2005)
citaram um estudo realizado por Seim et al (1986), Dixon et al (1996), Rusbridge et al
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(1998), Mckee et al, (1999) e de Risio et al (2002) no qual se afirma que o prognéstico a
longo prazo é pouco favoravel pelo que as taxas de mortalidade a longo prazo devido a esta
condicao variam entre 19 a 43%. De acordo com Chambers et al (1986), Vangundy (1988) e
Mckee et al (1990), os animais ambulatérios previamente a cirurgia tém uma maior
probabilidade de terem um prognéstico mais favoravel, sendo este tanto melhor quanto mais

cedo for feita a cirurgia (Sharp & Wheeler, 2005).

Caso 10: Uma lesao parcial entre T3 e L3 levaria a uma paraparésia espastica e a uma
ataxia dos membros pélvicos, estando os membros toracicos normais. As reacgdes
posturais estariam presentes, mas alteradas, nos membros pélvicos e normais nos membros
toracicos. A doente apresentava um ténus muscular aumentado nos membros pélvicos pela
falta de inibicAo dos musculos extensores por parte dos neurénios motores centrais. Os
reflexos patelar e de flexdo nestes membros estavam normais e a doente ndo manifestou
uma atrofia muscular neurogénica. Nao ocorreu o reflexo cruzado dos musculos extensores,
possivel em lesbes desta zona, apresentando a doente uma nocicep¢do normal
caudalmente a leséo.

Segundo Lorenz e Kornegay (2004), as lesdes discais sdao das que mais levam a
paraparésia no cdo. E importante durante o exame neurolégico proceder ao teste do reflexo
panicular para localizar a lesdo a 2 ou 3 segmentos espinhais. As lesdes discais toraco-
lombares podem ocorrer desde os espagos T9-T10 ao espago L7-S1. Mais de 65% das
protrusGes discais ocorrem entre T11-T12, T12-T13, T13-L1 e L1-L2 e s&@o menos
frequentes caudalmente a L3-L4. Protrusdes nestas regides levam a sinais agudos
progressivos do tipo de neurdnio motor periférico nos membros pélvicos por compressao
medular e comprometimento dos neurénios motores que formam o plexo lombossagrado.
Regra geral, se a paraplegia tiver ocorrido hd mais do que 48 horas, a fungdo motora
voluntaria, a micgao e a resposta normal a dor reaparecem dentro de 2 a 3 semanas. A
capacidade ambulatéria normal devera ser possivel 6 a 8 semanas apos a lesdo. A melhoria
significativa dos sinais da doente apés a cirurgia € indicativa de um prognaéstico favoravel.

Caso 11: Os sinais clinicos desta cadela apontam para uma patologia medular toracolombar.
O estado mental normal da doente, a integridade dos nervos cranianos e a auséncia de
défices proprioceptivos nos membros anteriores (teste mais fiavel para detectar altera¢des
subtis do prosencéfalo) tornam uma leséo do tronco cerebral, do prosencéfalo ou da medula
cervical cranial pouco provaveis. A locomogao e testes normais (reacgdes proprioceptivas e
reflexos espinhais) dos membros toracicos indicam que a lesdo se localiza caudalmente a
T2 (intumescéncia cervical, de C6 a T2). Nao é fiavel testar as reac¢des posturais nos
membros pélvicos, que estardo sempre diminuidas ou ausentes num doente paraparésico.
Os reflexos patelar e de flexdo normais dos membros posteriores indicam que os segmentos
88



espinhais L4 a L6 e a intumescéncia lombossagrada (L4 a S3) se encontram intactos. A
auséncia de movimentos voluntarios da cauda é compativel com uma leséo toracolombar,
em que ha preservacao do ténus perineal e anal. A doente podera ndo estar incontinente
mas sim urinar deitada por ndo se conseguir levantar para se aliviar. A lesédo toracolombar é
assim a mais compativel com os sinais neurolégicos apresentados. A auséncia de
sensibilidade a dor superficial e profunda indicam que a lesdo medular é extensa pois as
fibras nociceptivas estdo localizadas numa zona mais interna da medula e sdo as mais
resistentes a efeitos compressivos. Por isto e pelo facto da sensibilidade a dor profunda
poder ja estar ausente ha mais de 48 horas, o prognéstico é grave.

Segundo de Lahunta e Glass (2009), em lesdes parciais da medula o reflexo panicular
podera estar diminuido 1 a 2 segmentos caudalmente a lesdo. A maioria dos animais
normais s6 apresenta o reflexo panicular cranialmente a L3-L4. Nesta doente, a auséncia
deste reflexo a partir de L3-L4 ndo tem portanto efeitos precisos de diagnéstico de
localizagéo da lesdo pois mesmo que esta se localizasse em L1 ou L2, a auséncia poderia
ser fisiolégica e ndo devida a lesdo medular. A abordagem cirurgica identificou a presenga
de material discal compressivo entre as vértebras T12 e T13. Sendo assim, o reflexo
panicular poderia ter estado diminuido caudalmente a L2, o que néo se verificou.

Foi feito um estudo por Scott e Mckee (1999), em que se tentou aferir o prognéstico de caes
com uma lesdo toracolombar causada por protusdo/extrusdo de material discal, sem
sensibilidade a dor profunda e sujeitos a cirurgia (hemilaminectomia dorsolateral ou
laminectomia dorsal com fenestracéao do disco afectado). Foi feita a avaliacdo da associacao
entre o tempo que cada doente mostrou desde o inicio dos sinais neurolégicos até a perda
da sua capacidade ambulatéria, a duragcdo do periodo ndo-ambulatério e a duragcéo da
perda de sensibilidade a dor profunda. Uma das conclusées do estudo foi que, apesar desta
perda de sensibilidade ser indicativa de uma lesdo medular consideravel, que a perda
consequente de fun¢do neuroldgica ndo era necessariamente irreversivel. O estudo mostrou
também que o tempo levado até a perda de capacidade ambulatéria parece ser o indicador
de progndstico mais util em animais com esta patologia e com perda de sensibilidade a dor
profunda. Revelou que o prognédstico era mais favoravel nos casos em que a perda de
capacidade ambulatéria tinha levado mais do que uma hora a estabelecer-se (inicio
hiperagudo). Pela histéria da doente pode estimar-se que a duragdo da paraparésia nao
tenha sido superior a 24 horas (inicio agudo), o que seria um factor favoravel a resolucao
dos seus sinais. Segundo o estudo em questdo (embora sem significado estatistico), os
animais com perda de sensibilidade a dor profunda por um periodo inferior a 12 horas até a
realizagao da cirurgia tinham um melhor prognéstico. Duas semanas apés cirurgia o doente
era classificado segundo uma escala, consoante os sinais que apresentava. Esta escala
compreendia os graus de 1 a 5, sendo o ultimo grau o de pior prognostico. O nao retorno da
sensibilidade a dor profunda apés este periodo era indicativo de um progndéstico bastante
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reservado e de lesdo medular irreversivel. No caso da doente em questao e tendo em conta
a sua histéria, teriam passado pouco mais de 48 horas desde que deixou de andar e no
maximo 36 horas desde a perda de sensibilidade a dor profunda, podendo esta ter ocorrido
num periodo inferior a 12 horas antes da consulta. Infelizmente, apds a cirurgia a doente
enquadrava-se, segundo os parametros indicados no estudo, no grupo 5 (paraplégica e sem
sensibilidade a dor profunda). A reavaliacdo da doente apd6s a cirurgia confirmou que esta
continuava paraplégica e sem sensibilidade a dor profunda, conforme previsto na literatura

mencionada.

Caso 12: O facto de o doente nao ter querido andar no dia anterior ao da primeira consulta
pode ter sido devido ao inicio agudo da lesdo vestibular (em que este se pode ter sentido
nauseado ou indisposto) e ndo necessariamente devido a um problema locomotor ou
vestibular central (cuja resolucdo nao teria sido tao rapida). O conjunto dos sinais clinicos
aponta para uma patologia vestibular periférica, pois o doente tem um estado mental normal
e 0s nervos cranianos funcionais. Os doentes cujo andamento em circulo € de origem
prosencefélica (cortex cerebral) ndo apresentam ataxia nem outros sinais vestibulares. Este
sinal deve ser portanto de origem vestibular. De acordo com King (1987), o andamento em
circulo ndo é um sinal muito frequente em animais com patologia do sistema vestibular
periférico. Segundo King (1987) e de Lahunta e Glass (2009), é mais frequente a ocorréncia
de nistagmo esponténeo para o lado da inclinagdo da cabega e do desvio corporal em
lesdes vestibulares periféricas (como € o caso do doente, em que ocorrem para o lado
direito). Como os sistemas UMN e LMN estao funcionais, os animais com lesdes do sistema
vestibular periférico ndo apresentam parésia nem alteragbes de propriocepcao geral (ao
contrario do que sucede nas lesdes vestibulares centrais). O facto de o doente ir de
encontro a objectos poderia ser indicativo de lesdo no lobo occipital direito do cortex
cerebral, se este tivesse uma resposta de ameacga diminuida contralateral a lesdo (o que
nao se verifica). O animal tem visdo bilateral, o que torna uma lesdo occipital menos
provavel. Talvez o doente ndo se consiga desviar atempadamente dos obstaculos pela
ataxia vestibular que apresenta. Como a ataxia é dos sinais mais caracteristicos de lesdes
vestibulares e os sinais eram mais acentuados aquando da primeira consulta, € provavel
que nessa altura o animal ja fosse de encontro a objectos e que tal ndo tenha sido referido
inicialmente pelos donos. A auséncia de alteragdes cranio-encefdlicas consideradas
patoloégicas na tomografia aponta para uma causa idiopatica para os sinais apresentados.
As causas mais frequentes da sindrome vestibular periférico sdo otites médias e internas
(Thomas, 2000). Além do exame fisico ndo mostrar evidéncias de infecgdo auricular, os
sinais ndo passariam com a medicacao prescrita, 0 que apoia a causa idiopéatica da
sindrome presente. A idade avangada do doente é compativel com a ocorréncia de
sindrome vestibular periférico idiopatico. O facto de os défices proprioceptivos terem
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passado apdés 6 dias de medicacdo com corticosterdides aponta para a resolugdo da
possivel lesdo cerebral (talvez de origem inflamatéria ou vascular). O estabelecimento de
um diagnéstico definitivo seria mais provavel se fosse realizada uma ressonancia
magnética. A melhoria dos sinais com a medicagcdo aponta para uma provavel resolucao

destes, sendo o progndstico favoravel.

Caso 13: A doente tinha uma anemia regenerativa, tinha tido febre, estava apatica e
apresentava uma inclinagcao da cabeca para o lado direito, com nistagmo horizontal com a
fase rapida para o lado esquerdo e ataxia ligeira. Os resultados hematologicos e
bioquimicos sdo adequadamente explicados pela corticoterapia em curso e pela alteracéao
imunomediada diagnosticada, para a qual a doente foi convenientemente medicada e
respondeu de modo favoravel. A apatia da doente seria provavelmente devida a uma
condicdo imunomediada e ndo a uma alteragao vestibular central, visto que nao apresentava
mais sinais indicativos de lesdo do cerebelo ou do tronco cerebral caracteristicos, nem
défices proprioceptivos ou fraqueza muscular (Thomas, 2000). A inclinacdo da cabeca, a
presenca de nistagmo horizontal e a ataxia ligeira sdo assim sugestivos de lesdo vestibular
periférica direita. A inclinacao da cabeca €, nos animais domésticos, o sinal mais consistente
de lesao vestibular (King, 1987) e poderia ser de origem idiopatica, provocada por uma
infeccdo ou corpo estranho no ouvido médio ou interno, por uma alteragcdo metabdlica
(hipotiroidismo), por neoplasia, traumatismo ou por medicagdo ototéxica (ndo relatada na
anamnese). Segundo Thomas (2000), este sinal ocorre pela perda do tonus dos musculos
antigravitacionais de um dos lados do pescogo. Em lesdes periféricas, a inclinagdo da
cabega ocorre para o lado da les&o e se esta for central, pode ocorrer para ambos os lados.
A febre poderia ter sido provocada por uma infecgdo que afectasse o sistema nervoso
(meningite), por uma doenga imunomediada (AHIM), neoplasia, traumatismos e intoxicacao
por farmacos, entre outras. De acordo com Nelson e Couto (2003), a auséncia de um
numero aumentado de leucdcitos no LCR e a auséncia de sinais clinicos compativel (rigidez
muscular com dor generalizada, mais acentuada na regido cervical) torna a hipbtese de
meningite previamente colocada pelo colega menos provavel, apesar da letargia e da
anorexia apresentadas. Visto que nao se detectaram alteragcées cranio-encefalicas
consideradas patolégicas na tomografia que explicassem os sinais vestibulares nem uma
otite aparente e os niveis das hormonas tiroideias se encontravam baixos na presenca de
tirotropina (TSH) normal, é possivel que a razdo dos sinais vestibulares seja a presenca da
sindrome do eutiroideu doente, inerente a patologia imunomediada presente. Como referido
no caso anterior, segundo Thomas (2000), a causa mais frequente de lesao vestibular
periférica € a otite média-interna. As bactérias que infectam o ouvido médio produzem
toxinas que levam a uma resposta inflamatéria no labirinto (otite média), podendo as
bactérias invadir o proprio labirinto (otite interna), por extensdo da otite média. As otites
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bacterianas devem ser tratadas com 4 a 6 semanas de antibioterapia sistémica com base
nos resultados de cultura e sensibilidade bacterianas. A segunda causa mais frequente é a
sindrome vestibular ididopatica canina (com uma idade média de diagnéstico aos 12,5
anos). A causa € desconhecida mas os animais melhoram 2 semanas depois, podendo
permanecer com uma inclinacao ligeira da cabeca. Outras causas de disfungdo vestibular
periférica sdo neoplasias e ototoxicidade, ndao detectadas na histéria da doente nem pelos
exames complementares realizados. Neste caso, a etiologia mais provavel podera ser
hipotiroidismo (ou sindrome do eutiroideu doente) a provocar estes sinais, além de fraqueza
generalizada e letargia (a ultima apresentada pela doente). Caso se trate de hipotiroidismo,
os sinais vestibulares resolvem-se cerca de 2 meses apos terapéutica para a tiréide. A
resposta favoravel a terapéutica € indicativa de um progndstico igualmente favoravel, mais

ainda se se descobrir a causa da sindrome vestibular nesta doente.

Caso 14: De acordo com de Lahunta e Glass (2009), a inervagao simpéatica do globo ocular
faz parte do sistema Eferente Visceral Geral (EVG) do sistema nervoso periférico. A
sindrome de Horner pode surgir por perda de inervacao simpatica pds-ganglionar dos
musculos lisos do globo ocular (musculos orbitario, ciliar e dilatador da pupila). Segundo
Nelson e Couto (2003), estas lesdes levam a disfuncdo dos neurénios motores periféricos
dos nervos simpaticos que formam o tronco simpatico cranial. Esta perda de inervagao
simpatica leva a miose da pupila afectada, estando a pupila do outro olho normal. Ocorre
ptose do olho afectado (palpebra superior descaida) e enoftalmia, podendo haver prolapso
da terceira palpebra. De acordo com King (1987), ocorre vasodilatagdo da regido afectada
(regido mais quente a palpacao). As causas mais frequentes desta sindrome sao lesdes
periféricas pré-ganglionares, como uma lesdo da substancia cinzenta da medula espinhal
entre T1 e T4, avulsdo do plexo braquial, neoplasia das raizes nervosas do nervo espinhal
toracico ou uma massa mediastinica cranial, entre outras. Pode também ocorrer por lesées
pbds-ganglionares tais como otites média e interna, neoplasia do ouvido médio e lesdo ou
neoplasia retrobulbar. Lesdes centrais como neoplasias intracranianas, lesées medulares
cervicais, protrusbes de material discal (protrusGes cervicais craniais) e embolia
fibrocartilaginosa sédo, segundo Lorenz e Kornegay, (2004), causas menos frequentes de
sindrome de Horner. Esta pode ainda ser devida a causas desconhecidas (sindrome
idiopatica). Os sinais apresentados pelo doente sdo assim compativeis com a sindrome de
Horner. Se a causa dos sinais fosse intracraniana, estes nao teriam diminuido
significativamente num curto espaco de tempo. Se a causa fosse vestibular ou cervical é
provavel que o doente apresentasse outros sinais clinicos associados. A auséncia de
alteracdes indicativas de lesdo na tomografia sugere que a sindrome seja idiopatica (que
ocorre em cerca de 50% dos animais (Nelson & Couto, 2003).
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Segundo Nelson e Couto (2003), pode tentar-se uma abordagem farmacol6gica para se
localizar a causa dos sinais. Estes testes podem identificar se a causa € devida a lesdo dos
neurdnios pré-ganglionares ou pos-ganglionares da porgao da via que envolve os neurdnios
motores periféricos. Os testes consistem na administracdo topica de agentes simpatico-
miméticos de acgao directa ou indirecta e observacao das respostas pupilares resultantes.
Como a resposta a um agente de accao indirecta (hidroxi-anfetamina, como exemplo) pode
ser inconsistente, normalmente recorre-se apenas a agentes de accdo directa, como a
fenilefrina (a 0,1%). Esta é posta nos dois olhos, sendo que uma solugao tao diluida nao
levara a dilatacao do olho normal. A dilatagéo pupilar do olho afectado ocorrera 20 minutos
apdés administracdo caso a causa seja poés-ganglionar (devido a hipersensibilidade de
desinervagdo que ocorre quando O neurdnio pdés-ganglionar é lesado). Se nao ocorrer
qualquer dilatacao, deve repetir-se a administracdo mas com uma solugao de fenilefrina a
10%, para confirmar que que a dilatagao é possivel. A dilatacdo da pupila afectada ou das 2
pupilas aquando da administracao da solugdo mais concentrada sugere uma lesdo pés-
ganglionar (do ouvido médio, retrobulbar). Na pratica, os resultados destes testes podem
nem sempre ser Uteis a identificacdo da causa ou do prognostico da lesdo, variando este
com a causa. Na sindrome de Horner idiopatica, pode ocorrer a resolugao espontanea dos
sinais, em alguns animais. A melhoria dos sinais clinicos neste doente com a medicac¢éo

dada ¢ indicativa de um progndstico favoravel.

6. CONCLUSOES

A complexidade do sistema nervoso é inegavel mas a estruturagcdo do seu conhecimento
por sistemas funcionais facilita bastante a abordagem ao doente neurol6gico e permite a
aplicagdo dos sinais caracteristicos de cada sistema e componente a determinagédo da
localizagdo da lesdo neurolégica com uma elevada taxa de sucesso. A realizagao
sistematizada dos varios testes constituintes do exame neuroldgico e a sua interpretagao
critica sdo fundamentais na determinagéo correcta da localizagdo da lesdo neurologica. O
exame neuroldgico nao constitui por si sé a ferramenta para a resolucao favoravel de cada
caso mas a informagdo obtida a partir deste € a base para a escolha dos exames
complementares a realizar, para a obtengcédo do diagnéstico etiol6gico, para a instituicao da
terapéutica adequada e para avaliagao do prognostico esperado.
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