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RESUMO

As convulsBes sdo o problema neurologico mais comum nos animais de
companhia. Convulsdo € o quadro clinico gerado por descargas elétricas
paroxisticas, descontroladas e transitorias nos neurénios do encéfalo, levando a
alteracOes da consciéncia, atividade motora, fungbes viscerais, percegao sensorial,
conduta e memoria. A anamnese € muito importante para o diagnéstico, pois é o
proprietario quem na maioria das vezes presencia o evento e, os dados obtidos
podem auxiliar no plano de diagndstico e terapéutico. E importante reconhecer, no
entanto, que esta informacgédo é coadjuvante ao exame neurolégico. As convulsdes
podem ter causas extracranianas (ex: metabdlicas e toxicas), intracranianas (ex:
traumatismos, enfermidades infeciosas, malformacdes congénitas) e idiopaticas
(epilepsia idiopatica). E fundamental tentar identificar a causa das convulsées
através da realizacdo do exame clinico e neurolégico, com atencdo especial aos
sistemas cardio-circulatério, respiratorio, digestivo e urinario. Devem ser realizados
exames complementares adequados (hemograma, urianalise, enzimas hepéticas,
ureia, creatinina, glicemia, sorologias, reacdo em cadeia de polimerase, radiografias
toracicas, ultrassonografia, tomografia computadorizada e ressonancia magnética
quando disponiveis). O objetivo do tratamento antiepilético € controlar as convulsdes
sem efeitos adversos, no entanto, o clinico apenas pode tentar reduzir a frequéncia
e severidade das convulsdes a um nivel que ndo comprometa substancialmente a

qualidade de vida do animal e dos proprietarios, evitando efeitos secundarios.

Palavras-chave: convulsao; encéfalo; anamnese.



ABSTRACT

Seizures are the most common neurological problem in pets. Seizure is
generated by paroxysmal, uncontrolled and transient electrical discharges in neurons
of the brain. This leads to altered consciousness, motor activity, visceral functions,
sensory perception, behavior and memory. The medical history is very important
because the owner who is most often the one to witness a seizure event and the data
obtained can assist the treatment plan. It is important to recognize that this
information is supportive to the neurologic examination. Seizures have extracranial
causes which include metabolic and toxic, intracranial causes such as trauma,
infectious diseases and congenital malformations and idiopathic causes such as
idiopathic epilepsy. It is crucial in identifying the causes of the seizure activity by
performing clinical and neurological examinations with special attention to cardio-
circulatory, respiratory system, digestive and urinary system. Tests that should be
performed to aid in the diagnosis of seizure activity are complete blood count,
urinalysis, liver enzymes, electrolytes, urea, creatinine, glucose, serology and chain
reaction. In addition, radiology tests such as ultrasounds, chest X-ray, computed
tomography and magnetic resonance imaging are also important to the diagnosis of
seizures). The goal of anti epileptic treatment is to control seizures without adverse
effects. However, the clinician can only try to reduce the frequency and severity of

seizures to a level that does not substantially impair the quality of life of the animal.

Keywords: seizure; brain; medical history.
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1. INTRODUCAO

Na clinica médica veterinaria a maioria das situacfes relacionadas com
alteracdes neuroldgicas € de proprietarios com animais que apresentam crises
convulsivas. Qualquer animal pode ser propenso a ter uma convulsdo, muitas vezes
com pouca indicacdo de quando, porqué, ou como ir4 ocorrer. Esta imprevisibilidade
e falta de conexao direta com a doenca € um desafio para os veterinarios tentando
determinar um plano de diagnéstico e terapéutico adequado. Requer um bom
conhecimento sobre a funcdo neuronal e habilidade de reconhecer sinais clinicos
caracteristicos que resultam de uma perda da funcdo de areas especificas do
sistema nervoso.

Os objetivos do maneio de um animal com um problema que pode ser
relacionado com o sistema nervoso séo:

— Confirmar que o problema é causado por uma lesdo no sistema
nervoso;

— Localizar a lesao no sistema nervoso;

— Estimar a severidade e extens&o da lesdo no sistema nervoso;

— Determinar a causa ou o0 processo patolégico ou ambos;

— Estimar o progndstico sem o tratamento ou com os varios métodos

alternativos de tratamento.

O objetivo deste trabalho é fornecer uma perspetiva sobre as varias causas
gue podem provocar a alteracdo do ambiente neuronal, gerando uma crise

convulsiva e qual o tratamento a aplicar a este tipo de distarbio.



2. REVISAO BIBLIOGRAFICA: ANATOMIA FUNCIONAL DO SISTEMA NERVOSO

A avaliacao clinica de animais suspeitos de doenca neurolégica requer um
conhecimento fundamental da neuroanatomia e neurofisiologia. Mais importante é
compreender como 0s elementos sdo integrados no sistema nervoso, como se
interrelacionam e como interagem para o animal executar as diversas funcdes
normais (Bagley & Mayhew, 2000).

O sistema nervoso (Fig. 1) é dividido em:

e Sistema Nervoso Central (SNC),que inclui:
— Encéfalo
— Medula espinal
e Sistema Nervoso Periférico (SNP), que inclui:
— Nervos Periféricos
— Juncao neuromuscular

— Madsculo esquelético (Bagley & Mayhew, 2000)

CQ1-C5
) (6-12
A =t

N/ 14-53

Forebrain il A \ Perpheral nerve
Cerebellum } . Neuromuscular junction
Brainstem | A Muscle

Figura 1. Visdo global da anatomia topogréafica do sistema nervoso
central e periférico (Garosi & Platt, 2012).

2.1. SISTEMA NERVOSO CENTRAL

2.1.1 ENCEFALO

O encéfalo (Fig. 2 e 3, pag. 3) é constituido por:

e Prosencéfalo, que inclui:

— Cérebro, também chamado de telencéfalo



— Diencéfalo, que inclui o talamo e hipotalamo

Tronco cerebral, que inclui:

— Mesenceéfalo,

— Ponte, também chamado de metencéfalo

— Bulbo raquidiano, também chamado de mielencéfalo
Cerebelo, também chamado de metencéfalo dorsal (Dyce et al.;
2002; Dewey, 2008; Taylor, 2009; Beitz & Fletcher, 2013).

CEREBRAL CORTEX

TELENCEPHALON BASAL NUCLEI
THALAMUS

DIENCEPHALON HYPOTHALAMUS

MESENCEPHALON MIDBRAIN

CEREBELLUM
METENCEPHALON PONS

MYELENCEPHALON @ MEDULLA OBLONGATA

/) CEREBELLUM

G %z
DIENCEPHALON ) ///
g7
PONS M
WESENGEPHALON EDULLA OBLONGATA

Figura 2. Organizacdo segmental do encéfalo
(Lorenz et al., 2011; Blume, 2004)

OPENING OF
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THALAMUS GLAND
RETICULAR FORMATION
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HYPOTHALAMUS
CEREBELLLM
MIDBRAIN
BRAN STEM
SPINAL CORD

Figura 3. Componentes do encéfalo (Folge, 2009).



2.1.1.1 PROSENCEFALO

O prosencéfalo inclui o cérebro e o diencéfalo. (Garosi, 2004)

O cérebro contém o coértex cerebral (que contém a substancia cinzenta, a
substancia branca cerebral e nucleos da base (Garosi, 2004; Taylor, 2009).

O cértex cerebral é importante para o comportamento, visdo, audicao,
coordenacdo motora fina, percecdo consciente do tato, dor, temperatura e
posicionamento do corpo (propriocecédo) (Taylor, 2009).

A substancia branca cerebral transmite informacao sensorial (via aferente) e
sinais motores (via eferente) (Taylor, 2009).

Os nucleos da base estdo envolvidos na manutencdo do tonus muscular e
na iniciacdo e controle da atividade motora voluntaria (Taylor, 2009).

O cérebro contém regides funcionais que sao divididas em lobos:

e Lobo frontal: responsavel pela funcdo motora voluntéria;

e Lobo parietal: &area somatossensorial ou &rea somestésica (recebe
informacgao nociceptiva e propriocetiva consciente);

e Lobo temporal: percecdo consciente do som (audi¢cdo) e partilha algumas
fungbes com o lobo parietal;

e Lobo occipital: terminacéo das fibras do trato 6tico para interpretacéo visual;

e Lobo piriforme: terminacao do trato olfatorio para percecéo do olfato (Fig. 4 e
fig. 5 da pag. 5) (Dewey, 2008; de Lahunta, 2009; Lorenz et al., 2011).

Paretal lobe

Figura 4. Representacdo esquematica dos
lobos funcionais do cérebro (Garosi, 2004).
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Figura 5. Funcdes dos lobos e componentes do encéfalo (Fogle, 2009)
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Além destas funcBes gerais, o cérebro é a sede da consciéncia e é
importante para a cognigdo, memoria e interpretacdo da informacéo vindo das vias
aferentes (Dewey, 2008).

O diencéfalo contém o tadlamo e o hipotadlamo. E o sistema “chefe” de
integracdo sensorial do sistema nervoso central. Ele é responsavel por:

e Controle de funcdes autbnomas e endodcrinas (apetite, sede, temperatura,
balanco hidrico e eletrolitico), do sono e consciéncia ou vigilia;

e Funcdao olfativa - via nervo craniano (NC) I, nervo olfativo, que se projeta para
o hipotadlamo e outras partes do sistema limbico;

e Visdo e reflexo pupilar fotomotor - via NC IlI, nervo 6tico e quiasma Gtico, que
estdo localizados na superficie ventral do hipotalamo;

e Transmissao do sistema sensorial visual, auditivo, nociceptivo e propriocetivo
para o cortex cerebral;

e Padrbes de comportamento emocionais através de conexdes com o sistema
limbico (Garosi, 2004).

Os sinais causados por les6es no prosencéfalo estédo indicados no quadro 1 da
pagina 6.



QUADRO 1. Sinais clinicos causados por lesGes no prosencéfalo (Fingeroth, 2000; Taylor,
2009).

Lesbes no prosencéfalo

— Convulsbes
— Estado mental alterado: depresséao, estupor, coma

— Comportamento alterado: agitacdo, delirio, agressao, perda de comportamentos
aprendidos

— Défice visual (reflexo fotomotor normal)

— Circling

— Fraqueza (hemiparesia ou tetraparesia)

— Défice de reacdo postural nos membros contralaterais.

2.1.1.2 TRONCO CEREBRAL

Anatomicamente, o tronco cerebral contém o diencéfalo, mesencéfalo,
metencéfalo e mielencéfalo. Funcionalmente, ele inclui todas as estruturas exceto o
diencéfalo. Contém os centros reguladores para a consciéncia, respiracdo e sistema
cardiovascular e faz a ligacao do coértex cerebral a medula espinal através de vias
sensoriais ascendentes e vias motoras descendentes. Contém também 10 pares de
nervos cranianos que estdo envolvidos numa variedade de funcdes sensoriais e
motoras, incluindo o equilibrio e a audicdo (Garosi, 2004; Taylor, 2004; Dewey,
2008).

As lesbes unilaterais do prosencéfalo vao causar défice no membro contra
lateral enquanto as lesdes unilaterais da ponte, bulbo raquidiano ou medula espinal
causam défice ipsilateral. Os sinais causados por lesbes no tronco cerebral estdo
indicados no quadro 2 (Garosi, 2004; Dewey, 2008).

QUADRO 2. Sinais clinicos causados por lesdes no tronco cerebral (Fingeroth, 2000; Taylor,
2009).

Lesdes no tronco cerebral

— Estado mental: depresséo, estupor, coma
— Nistagmo patoldgico

— Défice dos nervos cranianos

— Circling

— Inclinagédo da cabeca

— Depresséao respiratoria

— Arritmias cardiacas

— Ataxia

— Sinais vestibulares




2.1.1.3. CEREBELO

O cerebelo n&o inicia 0 movimento, apenas controla o ritmo, a amplitude e a
forca do movimento. Serve para coordenar a atividade muscular, regular o
movimento fino, e modular o tdbnus muscular. Por causa da sua proximidade com o
nacleo vestibular do tronco cerebral, o cerebelo também tem funcdes na
manutencdo do equilibrio e regulagdo do tonus muscular quando o0 corpo esta em
descanso ou em movimentacdo. As lesbes no cerebelo estdo apresentadas no
quadro 3 (Dewey, 2008; Taylor, 2009; de Lahunta, 2009).

QUADRO 3. Sinais clinicos causados por lesdes no cerebelo (Fingeroth, 2000; Taylor, 2009).

Lesdes no cerebelo

— Estado mental normal

— Tremores intencionais

— Marcha hipermétrica

— Ataxia troncal com for¢a normal
— Inclinagéo da cabeca

— Défice de ameaca (ipsilateral)
— Nistagmo patoldgico

2.1.2. MEDULA ESPINAL

A medula espinal situa-se dentro do canal vertebral. Origina-se ao nivel do
foramen magnum e estende-se até o nivel da sexta vértebra lombar na maioria dos
cédes e até a sétima vértebra lombar em gatos, onde afunila para formar o cone
medular. O didmetro da medula espinal ndo é constante ao longo do seu
comprimento. Alarga-se na parte caudal da regido cervical e da regido lombar para
formar as intumescéncias cervicais e lombares, respetivamente, a partir dos quais
surgem 0s neurdnios motores inferiores (NMIs) para 0os membros toracicos e
pélvicos (Fig. 6) (Garosi, 2004).

Figura 6. LMN = lower motor neuron (neuronio
motor inferior); UMN = Upper motor neuron
(neurdénio motor superior) (Taylor, 2009).



O NMI é o neurdnio eferente que conecta o sistema nervoso central aos
musculos e glandulas. Os NMIs estdo localizados em todos os segmentos da
medula espinal (no corno intermédio e ventral da substancia cinzenta) e no nucleo
dos nervos cranianos do tronco cerebral. Os axoénios que se estendem destas
células formem os nervos cranianos e espinais (Taylor, 2009; Lorenz et al., 2011).

Os NMSs (neurdnios motores superiores) sdo responsaveis pela iniciacao de
funcdes motoras voluntarias, pela regulacdo do tonus muscular usado para suportar
0 corpo contra a gravidade, pela inibicdo de reflexos miotéaticos e pela modulacéao da
atividade dos NMIls. Estdo localizadas no cortex cerebral e tronco cerebral e sdo
encontrados no sistema somatico e autonomo (Taylor, 2009; Lorenz et al., 2011).

A medula espinal € composta de substancia cinzenta no centro [contém
corpos celulares neuronais sensoriais, interneurénios e NMls (Fig. 7)] e substancia
branca na periferia [porcdo externa da medula espinal e € composta de fibras
nervosas organizadas em trés colunas ou funiculos (Fig. 8)]:

— O funiculo dorsal consiste essencialmente em tratos ascendentes,

principalmente envolvidos na propriocepgao;

— O funiculo lateral contém ambos os tratos - ascendentes (propriocepc¢ao,

presséo, temperatura e dor) e descendentes (vias motoras)

— O funiculo ventral contém apenas tratos motores descendentes (Garosi,

2004; Taylor, 2009).

o, = o Dorsal horn of

grey matter

\ Dorsal funiculus (OF)
: /

=2\ by
‘) \\;l\‘-.‘ i D — Lateral funiculus (LF)
( / ) ‘
LMN . Ventral funiculus (VF)
'""ﬁ.?’..'.'fl,".f;.'.,':‘.,'";“ Mbtor fbre ,_7/‘ Figura 8. Representacdo dos funiculos da
U [ . medula espinal (llustracdo de Hoffman, 2008).

Figura 7. Secdo transversal da medula espinal
mostrando a substéncia cinzenta e ganglio espinal.
LMN = lower motor neuron; UMN = Upper motor
neuron (neurénio motor superior) (Garosi, 2004)



A medula espinal contém 8 segmentos cervicais, 13 toracicos, 7 lombares, 3

sacrais e pelo menos 2 caudais em caes e gatos (Fig. 9) (Garosi, 2004).

Funcionalmente, a medula espinal pode ser dividida em quatro regides:

Craniocervical (C1-C5)

Cervicotoracica (C6-T2)

Toracolombar (T3-L3)

Lombossacral (L4-S3) (Garosi, 2004; Taylor, 2009).

Com a excecao dos primeiros segmentos cervicais (C1/C2) e alguns

segmentos toracolombares (L1 e L2), a maioria dos segmentos da medula espinal

estdo posicionados no canal vertebral cranialmente a vértebra do mesmo namero.

Esta disparidade entre a localizagcdo dos segmentos da medula espinhal e as suas

respetivas vértebras € o resultado do numero adicional de segmentos espinais na

regido cervical (8 segmentos para 7 vértebras) e o crescimento diferencial das

estruturas esqueléticas e neurais durante o desenvolvimento embrionario (Dewey,
2008; Taylor, 2009).

Figura 9. (A) A intumescéncia cervical (C6-T2) situa-se dentro das vértebras C5-T1. (B)
A intumescéncia lombar (L4-S3) situa-se dentro das vértebras L3-L6. A medula espinhal
termina geralmente na L6-L7 (Lorenz et al., 2011; Garosi, 2004).

Os sinais clinicos causados por lesdes na medula espinal estdo indicados no

seguinte quadro:

QUADRO 4. Sinais clinicos causados por lesdes na medula espinal (Fingeroth, 2000).

Lesdes na medula espinal

— Fraqueza
— Défice de reacdo postural

— Ataxia

— Reflexos espinhais anormais

— Dor

— Paralisia da bexiga e intestino
— Aflicdo respiratéria



2.2. SISTEMA NERVOSO PERIFERICO

A constituicdo neuroanatémica deste sistema inclui os nervos periféricos,

juncao neuromuscular e musculo esquelético (Dewey, 2008).
2.2.1. NERVOS PERIFERICOS

O sistema nervoso periférico é constituido por 12 pares de nervos cranianos
originados no tronco cerebral e 36 pares de nervos raquidianos/espinhais originados

na medula espinal (Taylor, 2009).

2.2.1.1. NERVOS CRANIANOS

O sistema nervoso periférico é constituido por 12 pares de nervos cranianos.
O quadro 5 descreve o tipo e funcdo de cada par e a figura 10 da pagina 11
apresenta a origem e distribuicao.

QUADRO 5. Visao global das fun¢6es dos 12 nervos cranianos (Cochran, 2011).

Nome Tipo Funcao
Olfatorio Sensorial Olfato
Otico Sensorial Visdo
Oculomotor Motor Movimento do olho, tamanho pupila, focagem
Troclear Motor Movimento do olho
Ramo sensitivo que supre a face, com trés
Trigémeo Ambos porcdes: oftalmico, maxilar e mandibular;
ramo motor para os musculos da mastigacao
Abducente Motor Movimento do olho
Eacial Ambos Movimento da face, salivacdo, lacrimacéo,
paladar

Vestibulococlear Sensorial Balanco e equilibrio, audicdo

Movimento da lingua, salivacdo, degluticdo,
paladar

Sensorial para o0 trato respiratério e
gastrointestinal; motor para a laringe, faringe;

Glossofaringeo Ambos

Vago Ambos L A
motor parassimpatico para 0sS 0rgaos
abdominais e tor4cicos

Acessorio Motor Movimento da cabeca

Hipoglosso Motor Movimento da lingua

10
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Figura 10. Origem e distribuicdo dos nervos cranianos no cdo. NC |
prosencéfalo; NC IlI: prosencéfalo (diencéfalo) NC IlI: tronco cerebral
(mesencéfalo); NC IV: tronco cerebral (mesencéfalo dorsal); NC V:
tronco cerebral (juncdo ponte — bulbo raquidiano); NC VI: tronco
cerebral (bulbo raquidiano); NC VII e VIII: tronco cerebral (juncéo ponte
— bulbo raquidiano); NC IX a XII: tronco cerebral (bulbo raquidiano)
(Hoerlain, s/d; Thomson & Hahn; 2012).

O sinal clinico causado por les6es nos nervos cranianos € a perda da funcéo

do nervo craniano afetado (Garosi, 2004).

2.2.1.2. NERVOS ESPINHAIS

O céao possui 36 ou 37 pares de nervos espinhais (NE) distribuidos da
seguinte forma: 8 pares de nervos cervicais, 13 pares toracicos, 7 lombares, 3
sacrais e 5 ou 6 coccigeos. O primeiro par de NE emerge da medula espinal entre a
base do cranio e a primeira vértebra cervical. Os demais nervos cervicais estao
situados acima de sua vértebra correspondente, com excecdo do oitavo par de
nervo cervical que emerge acima da primeira vértebra toracica. A partir dai (T1),

11



todos 0s nervos espinhais emergem abaixo de suas vértebras correspondentes
(Garosi, 2004; Dewey, 2008; Kitchell & Evans, 2013).

Cada NE surge da medula espinal por uma raiz ventral (ou anterior) e uma
dorsal (ou posterior) (Fig. 11). A raiz ventral € composta de fibras eferentes
(viscerais e sométicas), enquanto a raiz dorsal € formada por fibras aferentes, isto é,
sensitivas. As duas raizes atravessam as meninges para alcancar o forame
intervertebral. Dentro desse forame, a raiz dorsal possui 0 ganglio que contém o

corpo celular de suas fibras sensitivas. Lateralmente ao ganglio, as duas raizes

unem-se para formar o nervo espinhal, o qual entdo emerge do forame em diregcéo a
periferia (Garosi, 2004; Dewey, 2008; Kitchell & Evans, 2013).

Substancia cinzenta

Filamentos daraiz dorsal

Raiz dorsal do nervo espinhal
=N Ginglio espinhal
Ramo dorsal do
S / nervo espinhal

Filamentos da —— = — \
raiz ventral \ /& S - N/
/ 3 : Ve ——————— Ramo ventral

Substancia branca

donervo
espinhal

Raiz ventral do
nervo espinhal

Ramos comunicantes
cinzento e branco

Figura 11. Formacao do nervo espinhal - raizes ventral e dorsal (Netter, 2000).
Os sinais clinicos causados por lesdes nos nervos espinhais estédo indicados
no seguinte quadro:

QUADRO 6. Sinais clinicos causados por lesdes nos nervos espinhais (Fingeroth, 2000).

Lesdes nos nervos espinhais

— Fraqueza

— Auséncia de reflexos espinhais
— Défice de reacao postural

— Hipotonia

— Atrofia

— Diminuicdo a auséncia de nocicepcéo e sensagao
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2.2.2. JUNCAO NEUROMUSCULAR

A juncdo neuromuscular (Fig. 12) é a juncdo entre a parte terminal de um
axoénio motor e uma placa motora (regido da membrana plasmatica de uma fibra
muscular). Esta juncdo € transdutora, convertendo sinais elétricos (impulsos
nervosos) a sinais quimicos para depois voltar a sinais elétricos (potenciais de agéo
musculares). O potencial de acdo no terminal nervoso despolariza a regiao distal do
axonio, causando canais de célcio no axolema. O influxo de célcio leva a uma
descarga de vesiculas com acetilcolina (ACh) via exocitose para a fenda sinaptica, e
a acetilcolina libertada liga-se aos recetores localizados na regido da placa terminal
das fibras musculares esqueléticas. Este mecanismo abre os canais de potassio e
de s6dio e gera uma despolarizacao local, desencadeando o potencial de acéo e

subsequente contracdo da fibra muscular (Garosi, 2004).

Figura 12. Visdo global da
juncdo  neuromuscular: 1.
Ax6nio; 2. Placa motora; 3.
Fibra muscular; 4. Miofibrilha
(James, 2010).

2.2.3. MUSCULO ESQUELETICO

O mdasculo esquelético tem como fungdo manter a postura corporal e
produzir movimento. E uma parte integrante da unidade motora, que € composta por
NMI, juncdo neuromuscular e fibras musculares inervadas. A unidade celular
funcional € a fibra muscular ou miofibra. Cada fibra muscular € composta de varias
centenas de miofibrilhas, que por sua vez contém varias centenas de miofilamentos

(proteinas actina e miosina) (Garosi, 2004).
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3. FISIOPATOLOGIA

Do ponto de vista fisiopatoldégico, as convulsdes definem-se como uma
alteracéo repentina da funcdo do SNC causadas por um defeito no equilibrio entre
0S mecanismos excitatorios e inibitérios no cérebro (Raurell, s/d; Russo, 1981).

A epilepsia pode ser provocada por variadas causas, assim como ter
padrbes convulsivos, eletrofisiol6gicos, comportamentais e respostas a intervencdes
farmacologicas diversas. Os fatores da suscetibilidade convulsiva determinados
geneticamente representam um papel crucial na resposta cerebral ao limiar de
excitabilidade que desencadeia uma convulsdo (Fountain, 1995; Blumenfeld, 2002;
Podell, 2004).

Os neurdnios possuem um potencial de membrana que pode ser alterado
por um impulso sinaptico de uma célula adjacente. O potencial de acéo caracteriza-
se por alteracBes draméticas no potencial de membrana: primeiro ocorre uma
despolarizacao draméatica e rapida do potencial de membrana em que o lado interno
da célula torna-se mais positivo que o lado externo, sendo entdo seguida de uma
repolarizacdo mais gradual da membrana. A fase de despolarizacédo do potencial de
acao é causada pela extensa abertura de canais de sodio dependentes de voltagem
e pelo consequente influxo de ides de sédio. A medida que prossegue a fase de
despolarizacdo do potencial de agdo, os canais de sddio fecham gradualmente ao
mesmo tempo que 0s canais de potassio abrem, permitindo que saiam ainda mais
ibes de potassio. Isto interrompe a despolarizacdo e permite que ocorra a
repolarizacdo da membrana. A medida que a repolarizagéo progride, o potencial de
membrana regressa temporariamente para além do seu nivel de repouso para um
estado hiperpolarizado e volta entdo finalmente ao seu estado de repouso inicial. Em
todas as convulsées ha um pequeno foco de neurdnios ditos “epiléticos” que exibem
caracteristicas anormais Unicas e que levam a que estes despolarizem
espontaneamente e intermitentemente. Este foco pode entdo espalhar-se para
envolver neurénios adjacentes para que a convulsdo se torna mais generalizada
(Russo, 1981, Targett, 2000; Berendt, 2003; Podell, 2004, Platt, 2012).

O potencial de membrana de um neuronio € influenciado por sinapses com
neurotransmissores inibitdrios [acido gama-aminobutirico (GABA)] e excitatérios
(glutamato) e € o somatério desta atividade que determina a atividade de um

neurénio (Fig. 13 P4ag. 15). A hiperexcitabilidade neuronal subjacente a origem das

14



convulsdes € o resultado de um desequilibrio entre 0s mecanismos excitatorios e

inibitérios normais e que se devem a processos intra ou extracranianos (Russo,

1981; Berendt, 2003; Podell, 2004; Platt, 2012).
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Figura 13. Neurotransmissdo e metabolismo do Glutamato e do GABA. O
glutamato é segregado pelos terminais pré-sinapticos em diversas vias no SNC,
bem como em muitas areas do cortex cerebral. E sintetizado a partir da
glutamina pela enzima mitocondrial glutaminase. A sinapse glutamatérgica é
reciclada através de astrocitos, que metabolizam em glutamina, a partir de onde
€ transportada de volta para o neurdnio pré-sinaptico. O GABA é sintetizado a
partir do glutamato e é recolhido por proteinas recetoras na membrana do
neurdnio poés-sinaptico. Os recetores GABA, sao recetores ionotrépicos que
permitem a passagem de cloreto através da célula, resultando na inibicdo. A
ligacdo de GABA ocorre na interface entre as subunidades a e  do receptor
GABA, e provoca a abertura do canal, permitindo a rapida entrada de CI para
dentro da célula. Outros locais de ligacdo incluem os das benzodiazepinas e
dos barbitaricos (Platt, 2012).
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Recentemente tem vindo a estudar-se o papel desempenhado pelo
glutamato e pelo seu recetor, o complexo N-metil-D-aspartato. O glutamato é o
principal neurotransmissor excitatorio do cérebro, revelando-se importante na
modulacdo das funcdes cognitiva, motora, sensitiva e da memoria no SNC. O
glutamato atua em mais de metade das sinapses nheuronais do cérebro,
desempenhando assim o papel principal na difusdo da atividade convulsiva. Como
resposta a subita alteracdo na atividade cerebral, estabelecem-se zonas inibitérias
locais na tentativa de prevenir a propagacao desta atividade epileptiforme. O acido
gama-aminobutirico é o principal neurotransmissor inibitorio cerebral envolvido neste
processo. Em condi¢ges normais, 0s potenciais excitatorios pos-sinapticos sao
imediatamente seguidos pela inibicdo do GABA. A hipersincronizacdo neuronal
ocorre se 0S mecanismos excitatérios prevalecerem, tanto sendo iniciados por
aumento da excitagdo como por diminuicdo da inibicdo. A medida que a atividade
hipersincronizada neuronal anormal continua, h& cada vez mais neurénios a serem
ativados, dando origem a uma crise epileptiforme. Durante a fase ictal, os neurénios
disparam de forma hipersincronizada, o que se verifica como sendo parte da
atividade anormal cerebral. Isto ocorre devido as propriedades intrinsecas dos
neurénios e a elevada conectividade entre as préprias células. O GABA causa
geralmente inibicdo através da abertura dos canais de cloro, levando a entrada
deste ido para o interior das células e, consequentemente, a despolarizacao (Russo,
1981; March, 1998; Targett, 2000; Berendt, 2003; Podell, 2004; Huff & Fountain
2011; Platt, 2012).

Em suma, as convulsdes podem iniciar-se por quatro mecanismos
diferentes:

— Alteragcdo da membrana neuronal, que pode conduzir a uma despolarizacao
excessiva;

— Diminuigdo dos neurotransmissores inibidores, tal como o GABA, o
neurotransmissor inibidor mais potente do SNC;

— Aumento dos neurotransmissores excitadores, tal como o glutamato;

— Alteracdo na concentracdo extracelular de potassio e calcio. Durante a
convulsdo o potassio extracelular aumenta e o calcio diminui; isto aumenta a
excitabilidade dos neurénios e facilita a iniciacdo e a propagacédo das
convulsdes (Targett, 2000).
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Também tem sido sugerido que o limiar convulsivo pode ser geneticamente
determinado, uma vez que varia entre cada animal. Quaisquer alteracdes estruturais
ou bioquimicas no ambiente do neuronio podem desencadear a sua descarga
espontanea. Neste contexto, uma alteracdo estrutural refere-se a uma leséo cerebral
primaria enquanto as alteragfes bioguimicas sdo geralmente o resultado de
disturbios extracranianos (Chrisman, 1981; Bleck & Klawans, 1990; Targett, 2000).

A epilepsia idiopatica refere-se a atividade convulsiva recorrente que ocorre
em animais com nenhuma doenca intracraniana ou extracraniana detetavel. Os
epiléticos idiopaticos podem ter um limiar convulsivo particularmente acessivel e é
possivel gue os animais afetados tenham alguma determinada alteracao genética na
morfologia e/ou fisiologia neuronal que permite aos neurénios despolarizarem-se

espontaneamente na auséncia de um estimulo detetavel (Targett, 2000).
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4. FASES DA CONVULSAO

O termo convulsdo tem sido amplamente definido como um fenédmeno
anormal, subito (paroxistico), breve, de natureza motora, sensorial, autonémica ou
psiquica, resultante de uma disfuncao transitéria de todo o cérebro ou apenas de
uma parte (Lorenz et al., 2011). Uma convulsdo também pode ser definida como
uma manifestagéo clinica de uma atividade neuronal excessiva hipersincrénica no
cortex cerebral. Pode ter uma etiologia neurolégica ou ndo neuroldgica. A descarga
convulsiva inicial pode comecar numa area focal ou pode envolver, sincronicamente,
ambos os hemisférios (Bleck & Klawans, 1990; March, 1998; Targett, 2000).

Ha quatro fases reconheciveis da atividade convulsiva que pode ser vital
guando se tenta diferenciar uma convulsédo de outra atividade episédica, tais como a
sincope ou fragueza neuromuscular. Quanto mais convulsbes 0 cdo ou gato
exibirem, mais provavel serd o proprietario capaz de reconhecer essas etapas. As
fases consistem no prédromo, aura, icto e no periodo pés-ictal (Fig. 14, pag. 19):

e O prédromo (ou fase pré-ictal) € um fendmeno comportamental que
precede o inicio de uma convulsdo por horas a dias e manifesta-se por
um comportamento temeroso, vocalizagfes, agitacdo e busca de atencéo.
O prodromo pode ser pouco percetivel em alguns animais e
suficientemente distinto noutros para permitir prever com exatidéo o inicio
da convulsao;

e A aura é uma sensacao subjetiva que marca o inicio de uma convulséo e
€ causada pelo inicio da atividade elétrica anormal no cérebro. Os
animais exibem atividade sensorial ou motora estereotipica (engolir,
lamber, andar), padrdes autbnomos (salivar, vomitar, urinar) ou
comportamento anormal (latir, esconder-se, busca de atencao) segundos
a minutos antes do inicio da convulséo;

e O icto € a atividade convulsiva propriamente dita. O animal exibe uma
variedade de sinais que podem incluir perda de consciéncia, tonus
muscular alterado ou movimentos involuntarios, disturbios no sistema
nervoso autbnomo (ex: salivacao, urinar e defecar) e automatismos. Esta
fase dura uns 60-90 segundos. Se a atividade convulsiva dura 5 minutos

ou mais, ou haja multiplas convulsées sem recuperagdo da consciéncia
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entre elas, é definida como estado epilético. Cerca de 60% dos cdes com

epilepsia idiopatica apresentam estado epilético. Porém esta podera estar

associada a outras patologias, havendo uma maior predisposicdo em

animais de racas grandes;

O periodo pos-ictal é caracterizado por um comportamento atipico que

segue imediatamente a fase ictal. O comportamento exibido pode incluir

agitacdo, desorientacéo, agressividade, delirio, letargia, confuséo, perda

visual, sede, fome e micgcdo inadequada. Esta fase pode durar de

segundos a horas em alguns animais, independentemente da causa

subjacente da convulsdo. (Lowenstein & Alldredge, 1998; Chrisman et al.,
2003; Podell, 2006; Thomas & Dewey, 2008; Taylor, 2009; Huff &

Fountain 2011, Platt, 2012).
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Figura 14. Esquema que mostra um ataque
epilético num Labrador Retriever. (1) Aura como
crise parcial; (2) espasmo extensor dos membros
anteriores; (3) movimentos coordenados de
pedalagem de todos os membros, chamados
automatismos; (4) automatismos dos membros
anteriores; (5) espasmo extensor dos membros
anteriores e da musculatura da cabeca; (6)
automatismos dos membros anteriores; (7)
convulsGes  tonico-clonicas; (8) fase de
recuperacao (Jaggy & Heynold, 1996).
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5. TIPOS DE CONVULSAO

7

A fase ictal é classificada em duas grandes categorias fenotipicas:
generalizada e focal/parcial (embora a convulsdo parcial possa tornar-se
generalizada) (Targett, 2000; Platt, 2012).

5.1. CONVULSAO GENERALIZADA

As convulsfes generalizadas indicam envolvimento de ambos os hemisférios
cerebrais em simultaneo. E o tipo de convulsdo mais comum. A consciéncia é
frequentemente comprometida e as manifestacbes motoras sdo bilaterais. As
convulsBes generalizadas podem ter uma ou varias das seguintes fases, sendo a
mais comum a combinacao da atividade ténico-clonica:

e Tonica-clénica (Fig. 15): a primeira parte da convulsdo generalizada € a
fase tonica, durante a qual ha uma contracdo sustentada de todos os
musculos. O animal perde bruscamente a consciéncia e cai em opistotono
com os membros estendidos. A respiracédo é frequentemente irregular ou
ausente e € comum a cianose. O paciente saliva, urina ou defeca. A fase
ténica dura por 1 minuto e, assim, de seguida da lugar a fase clénica
durante a qual h4 um pedalar ou um sacudir ritmico dos membros e
movimentos de mastigacdo. A fase clonica dura durante um periodo de

tempo variavel mas geralmente ndo mais de alguns minutos;

=]

Figura 15. Bull Terrier exibindo
movimentos ténicos-clénicos:
rigidez dos membros e movimento
flexor (pedalar) (Platt, 2012).

e ToOnica: a atividade motora anormal consiste apenas em rigidez muscular
generalizada. O animal geralmente torna-se recumbente nesta fase;
e Miocldnica: fase subita, breve, involuntaria, com uma ou multiplas

contracdes dos musculos ou grupos musculares;
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e Cldnica: fase prolongada, com mioclonia regular e repetitiva, que envolve
0 mesmo grupo de musculo;

e AtoOnica: subita perda de tonus muscular que geralmente dura 1-2
segundos ou mais (Platt & McDonnell, 2000; Chrisman et al., 2003;
Thomas & Dewey, 2008; Platt, 2012).

5.2. CONVULSAO FOCAL

Uma convulséo focal é devida a ativacéo inicial de apenas uma parte de um
hemisfério cerebral ou regido especifica do prosencéfalo, tal como o hipocampo.
Comparado com o0s cées, 0s gatos sdo 0s que apresentem mais convulsdes focais.
Qualquer parte do corpo pode ser envolvida durante uma convulsdo focal,
dependendo da regido afetada do cérebro. Os sinais clinicos podem ser associados
a uma alta incidéncia de alteracdo patologica intracraniana focal nos gatos, mas
aparentemente estdo muitas vezes associadas a epilepsia idiopatica nos cédes. Se
houver uma alteragdo na consciéncia do animal durante a convulsdo, esta é
denominada de convulsdo focal complexa. As varias formas da convulsdo focal
dependem de onde a anormalidade neurotransmissora ocorre no prosencéfalo.
Estas formas incluem:

e Convulsbes focais motoras. Estas sdo automatismos ou convulsbes
motoras elementares, que consistem num Unico tipo de contracdo
estereotipada de um musculo ou grupo de musculos. Os automatismos
sdo movimentos que se assemelham aos movimentos voluntarios motores
e incluem a mastigacdo e contracdes ritmicas de um Unico membro.
Durante a convulsdo focal motora, muitas vezes a consciéncia nao é
afetada, mas é dificil de avaliar se este € o caso em muitos pacientes
(Platt, 2012).

e Convulsfes focais sensoriais. Estas sdo convulsdes comportamentais
gue envolvem o sistema limbico. Podem apresentar-se com raiva,
agressao sem provocacao, corridas em circulos, lamber o chéo,
vocalizacdo e perseguicdo da cauda. Uma aura que nao evolui para a
perda de consciéncia € uma convulséo focal sensorial (Platt, 2012).

e Convulsdes focais autdbnomas. Estas convulsbes sdo aparentemente

raras e causam sinais autonémicos predominantes tais como vémitos,
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diarreia e dor abdominal. A sindrome caracteriza-se por salivacdo
excessiva, disfagia e, o aumento doloroso das glandulas salivares
mandibulares é provavelmente uma forma de convulsao focal autbnoma
(Platt, 2012).
Uma convulsdo pode comecgar a ser focal e, finalmente espalhar-se por
ambos os hemisférios cerebrais, resultando numa generalizagdo secundaria, que o
proprietario pode ndo perceber até que o animal exibe varias dessas convulsées
(Platt, 2012).
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6. CLASSIFICACAO ETIOLOGICA DAS CONVULSOES

A epilepsia é a sindrome médica caracterizada por recorrentes convulsées
(duas ou mais). A epilepsia ndo € uma doenca especifica, € apenas o0 sintoma pelo
qgual a doenca subjacente se manifestou. Apresenta-se como uma patologia cerebral
cronica, caracterizada por ataques epiléticos recorrentes e involuntarios, podendo
ocorrer perda de consciéncia. A atividade cerebral durante uma convulséo ocorre,
qguase exclusivamente, devido a uma disfuncéo do cértex cerebral. No entanto, pode
também afetar esporadicamente outras zonas do cérebro (Berendt, 2003; Podell,
2006; Thomas & Dewey, 2008; Lorenz et al., 2011;).

A epilepsia pode ser classificada em quatro categorias etioldgicas:

— Epilepsia idiopatica (epilepsia priméria): usada para descrever convulsées em
que a causa € desconhecida (ndo ha patologia nas estruturas cerebrais), com
uma possivel predisposicao genética. Esta descrita no capitulo 6.3.1;

— Epilepsia sintomética (epilepsia secundaria ou adquirida): usada para
descrever convulsGes causadas por uma leséo estrutural identificavel no SNC
(causas intracranianas);

— Convulsdes epiléticas reativas: convulses devido a distdrbios metabdlicos ou
toxicos e ndo sdo classificadas como uma etiologia para a epilepsia uma vez
que o cérebro retorna ao normal quando a anormalidade subjacente é
corrigida. Estas convulsdes tém causas extracranianas;

— Epilepsia criptogénica: acredita-se ser o resultado de uma lesédo estrutural
cerebral que ndo é identificavel (Cunningham & Farnbach, 1988; Berendt,
2003; Podell, 2006; Thomas & Dewey, 2008; Lorenz et al., 2011).

A importancia de classificar as convuls6es baseado na etiologia é permitir
um diagnéstico diferencial mais especifico. As causas que podem provocar a
alteracdo do ambiente neuronal gerando uma crise convulsiva podem ser, entao,
agrupadas nas seguintes categorias (ver quadro 7 da pagina 24):

— Extracranianas (fatores que se originam fora do organismo - ex: causas
toxicas ou que se originam dentro do organismo mas fora do SNC — ex:
enfermidades metabdlicas);

— Intracranianas (fatores que se originam dentro do SNC)

— Idiopaticas (Raurell; s/d ; Taylor, 2009; Lorenz et al., 2011).
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QUADRO 7. Classificagao etiolégica das convulsdes (Raurell; s/d; Taylor, 2009; Lorenz et al.,

2011).
Causas Categoria Etiologia Enfermidades
Metais pesados Chumbo
Toxinas Inseticidas Organosfosforados

Pesticidas Estricnina; Metaldheido

Outros Gllco_l de e.tlleno;
metronidazol; plantas
: : : Hipoadrenocorticismo;

Hipoglicemia

Extracranianas

Metabolopatias

pancreatite aguda

Hipocalcemia

Hipoparatiroidismo;
lactacdo

Hipoxia

Anemia; enfermidades
pulmonares e
cardiacas

Hiperlipoproteinemia

Hipertermia

Enfermidades renais

Encefalopatia urémica

Enfermidades hepaticas

Encefalopatia hepatica

Enfermidades
nutricionais

Deficiéncia de tiamina

Intracranianas

Malformacgodes Hidrocefalia;
congénitas Lisencefalia
: Tumores primarios e . L
Neoplasias " Neoplasia encefalica
metastaticos
Infeciosas:
Virica Raiva; PIF; FeLV
Bacteriana Todas
Enfermidades Micética Criptococose
inflamatorias/ -
: . Protozoaria Toxoplasmose
infeciosas
Rickettsial Erliquiose

Nao infeciosas

Meningoencefalomielite
Granulomatosa

Enfermidades
degenerativas

Armazenamento
metabdlico

Enfermidades
vasculares

Enfartes espontaneos
ou hemorragias

Encefalopatia
Isquémica Felina

Traumatismo

Traumatismo craniano

Genética

Desconhecida

Epilepsia idiopética
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6.1 CAUSAS EXTRACRANIANAS

As afecOes extracranianas causam a convulsédo por alterar a homeostase
(equilibrio) bioquimica do cérebro. Se a agresséo for externa ou exodgena, 0 caso
das intoxicacbes com organosfosforados, estricnina, hidrocarbonetos € um exemplo.
Se a agressao for interna ou enddégena a anormalidade ocorre no organismo mas
fora do sistema nervoso, como o caso da encefalopatia hepatica, hipoglicemia,
hipocalcemia ou deficiéncia de vitamina A e B (Raurell; s/d; Taylor, 2009; Lorenz et
al., 2011).

6.1.1. TOXINAS

Existe uma diversidade de toxinas que afetam o SNC em cées e gatos e
maior parte delas causam convulsdes. As toxinas que causam sinais neurolégicos
podem ser de origem exdgena ou enddgena. As neurotoxinas exdgenas incluem
metais, pesticidas, alimentos, solventes e outros produtos quimicos, toxinas de
origem bacteriana, animal e vegetal e, agentes terapéuticos (quadro 8, pag. 26). As
neurotoxinas endogenas sédo o resultado de doencas metabdlicas ou da disfuncao
de 6rgaos (por exemplo, encefalopatia hepatica ou urémica) (Kornegay & Mayhew,
1987; O’Brien, 1998; Braund, 2003; Bloggett; 2006; Pittman et al., 2012;).

Em geral, os sinais de neurotoxicidade podem incluir excitacdo, depressao,
tremores, convulsGes clonicas-ténicas, hiperatividade, ataxia, circling, salivagao,
hipertermia e coma (O’Brien, 1998; Braund, 2003).

Para a maioria das toxinas ingeridas, as diretrizes gerais de tratamento
incluem:

— Inducéo do vomito com 2 ml/kg de peréxido de hidrogénio a 3% (exceto em
pacientes comatosos ou prostrados, ou, no caso da ingestado de destilado de
petréleo ou alcalinos) se tiver sido a menos de 2 horas desde a ingestao;

— Lavagem gastrica sob anestesia se tiver sido a menos de 2 horas desde a
ingestao. Utilizacdo de 5 a 10 ml/kg de agua para cada lavagem e lavar varias
vezes. Deixar o carvao ativado no estbmago apos a lavagem final,

— Administracdo de 2 g/kg de carvao ativado por sonda gastrica,

— Administracdo de um catartico (normalmente sulfato de magnésio) ao mesmo

tempo que, ou 30 minutos apds a administracdo de carvéo ativado;
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— Lavagem do célon e enemas (especialmente para metais pesados) (March,

2006).

QUADRO 8. Agentes neurotéxicos classificados nas seguintes categorias (Braund, 2003):

Metais Produtos Automotivos Solventes/Agentes de limpeza
- Chumbo _ . - Alcoois
, - Etilenoglicol
- Mercurio - Hexaclorofeno

Rodenticidas

Inseticidas, moluscicidas,

Agentes terapéuticos/Drogas

- Acido fenociacético

- Toxicidade do sapo

Bacteriana

Plantas

- Tétano

- Cianogénicas

repelentes
denticid - Amitraz
) R-O enticidas - Hidrocarbonetos clorados
anticoagulantes )
- Brometalina - Metaldeido - Cafeina e outros metilxantinas
- Estrichina - Organpsfgsforado.s/Ca,r.bamatos - F_Iuorc_)u_racna
- Piretrinas e Piretréides - 5-hidroxitriptofano
- lvermectina
Herbicidas Animal - Levamisol
- Metionina

- Metronidazol

- Cicaddfitas

6.1.2. METABOLOPATIAS

As desordens metabdlicas em pequenos animais tém impacto no sistema
nervoso central (SNC) e abrange inumeras condicdes, incluindo as anomalias
eletroliticas, distlrbios enddcrinos e faléncia de 6rgdos. Essas condicfes tém sido
por vezes referidas como encefalopatias metabdlicas por causa das perturbacdes
funcionais do sistema nervoso central decorrentes da alteracdo do metabolismo
energético, da destabilizacdo das membranas neurais, da hipoxia, da formacéo de
toxinas enddégenas ou das mudancas de osmolaridade (O’Brien, 1998; Braund,
2003).

A hipoglicemia, shunt portossistémico, encefalopatia hepatica, hipocalcemia
e hiperlipoproteinemia primaria sdo condicfes que provocam convulsdes. Outras
alteracdes metabdlicas, incluem as sindromes de hiperviscosidade (por ex: mieloma
mualtiplo,  policitémia), distirbios eletroliticos marcados (hipernatremia),
hiperosmolidade (cetoacidose diabética), golpe de calor e uremia intensa
prolongada, em ocasifes também provocam convulsdes (Kornegay & Mayhew, 1987;

Taylor, 2000).
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A depressédo, delirio ou confusdo, a alteragdo da consciéncia de forma

intermitente ou permanente, o comportamento alterado e as convulsdes s&o as

manifestacbes da maioria das encefalopatias metabodlicas. O quadro 9 lista as

causas metabolicas importantes, a regido especifica vulneravel, os mecanismos

patogénicos, o diagndéstico e o tratamento (Taylor, 2000; March, 2006).

Os resultados do hemograma completo, o painel de bioquimica sérica e

analises de urina devem ser realizados com frequéncia para ajudar a estabelecer um

diagnéstico (Taylor, 2009).

QUADRO 9. Importantes encefalopatias metabolicas em pequenos animais (March, 2006).

Condicéo

Hipoxia global/
isquémia

Hipoglicemia

Hipocalcémia

Hipernatremia

Uremia

Encefalopatia

hepatica

Causas

Doenca pulmonar,

anemia, monoéxido de

carbono, cianeto,
choque, doencga ou
paragem cardiaca

Hipoglicemia juvenil,
insulinoma, sepsia,
severa doenga
hepética, doenca de
Addison

Eclampsia,
hipoparatiroidismo,
faléncia renal, outros

Diabetes insipidus,
severa desidratacao,
adipsia,
hiperaldosteronismo
primario

Faléncia renal aguda
(FRA),
Faléncia renal
cronica (FRC)

Shunt porto-caval,
doenca hepatica
adquirida

Regiéo
afetada
- Cérebro
(regid@o occipital)
- Cerebelo
- Hipocampo

- Cérebro
- Cerebelo
- Hipocampo

Cérebro - juncao
neuromuscular

Cérebro

Cérebro

Cérebro

Sinais clinicos

Cegueira,
convulsdes, ataxia,
perda de memodria,

coma

Ataxia, fraqueza,
colapso, mudangas
pupilares,
prostracao,
convulsdes,
contragbes
musculares faciais
focais
Tremores
musculares,
mudancas
comportamentais,
convulsoes,
mioclénus,
tetraparesia
espastica

Ataxia, fraqueza,
tremores,
depresséo,
convulsées, coma

FRA: convulsdes,
tremores, mioclénus
FRC: deméncia,
depresséo, coma

Deméncia
episadica, pressao
cerebral, ataxia,
ptialismo, défice
visual, convulsées

Tratamento

Subjacente a causa
correta; administragao
de fluidos, oxigénio,
manitol e furosemida
para edemas.

Subjacente a cause
correta

0,5-1,5 ml/kg até um
total de 10 ml de 10%
de gluconato de
célcio, IV

Correc¢ao lenta com
solugdo salina

Subjacente a cause
correta, uso de
anticonvulsivos se ha
convulsdes,
aglutinantes orais de
fosfato, cimetidina
Fluidos com potassio
IV, evacuacgéo de
célon, enemas,
metronidazol, dieta
rica em carboidratos,
cirurgia para a ligagédo
do shunt
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6.1.3. ENFERMIDADES NUTRICIONAIS

As convulsGes podem ser a manifestacdo terminal de um numero de
desordens nutricionais. A deficiéncia de tiamina (vitamina B1l) € a deficiéncia
nutricional mais comum que afeta o sistema nervoso central. A deficiéncia de tiamina
provoca polioencefalomalacia em ruminantes mas em cées e gatos (sendo os gatos
0s mais afetados, presumivelmente devido a baixa reserva corporal da vitamina)
provoca hemorragia e necrose do nucleo especifico do tronco cerebral. O
diagnoéstico pode ser estabelecido com a anamnese e sinais clinicos e suportado
pela administracdo de tiamina (Taylor, 2000; March, 2006; Lorenz et al., 2011).

Os animais que s&o alimentados com dietas mais comerciais nao
desenvolvem deficiéncias de tiamina. Os cées que s&o alimentados apenas com a
carne cozinhada desenvolvem uma variedade de distarbios neuroldgicos, incluindo
convulsdes (Lorenz et al.,, 2011). O tratamento precoce com tiamina inverte a
progressdo clinica da doenca. A deficiéncia de tiamina em gatos tem sido atribuida
aos alimentos a base de peixe que contém tiaminase ou a alimentos
inadequadamente preparados. A suplementacdo com tiamina elimina o problema
(March, 2006).

Os gatos tém tipicamente uma sindrome que se caracteriza pela flexao da
cabeca e do pescoco, ataxia, alteracdes comportamentais, midriase, auséncia do
reflexo oculovestibular, convulsfes e eventualmente coma. Dada a auséncia de
efeitos secundarios associados com a administracdo de tiamina, a suplementacao
deve ser dada em casos suspeitos. Uma dose de 50 a 100 mg é administrada por
via intravenosa no primeiro dia, depois disso, as inje¢des intramusculares diarias sdo
dadas até que haja uma resposta ou outro diagndstico estabelecido. Uma resposta
dramatica a tiamina é frequentemente vista em 24h-48h (Kornegay & Mayhew, 1987;
March, 2006; Lorenz et al., 2011).

6.2. CAUSAS INTRACRANIANAS

Uma alteragcdo que afete primariamente o cérebro (causa intracraniana)
pode alterar o limiar das convulsbes. As principais afe¢bes intracranianas que
podem causar convulsdes sdo a encefalite, os traumatismos, o enfarte cerebral, as

neoplasias e as lesdes congénitas como a hidrocefalia.
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6.2.1. MALFORMACOES CONGENITAS

Os disturbios relacionados com a migracdo neuronal e algumas formas de
malformacgGes cranianas sdo capazes de induzir convulsdes. As malformacdes
podem ser geneticamente determinadas ou adquiridas. Geralmente tem origem
genética mas podem estar relacionadas com outros fatores (algumas sé@o devido ao
Gtero viral ou a toxinas) (March, 2006; Lorenz et al., 2011).

As malformacdes cerebrais (tanto afetam o cérebro como o cerebelo)
associadas com a atividade convulsiva incluem:

— Hidrocefalia;

— Sindrome de Dandy-Walker: afeta o cerebelo e os fluidos que o rodeiam. As
caracteristicas principais desta sindrome s&do o alargamento do quarto
ventriculo, a auséncia completa ou parcial da area entre os dois hemisférios
cerebelares e a formacéo de cistos na base interna do cranio;

— Hidranencefalia - os hemisférios cerebrais ndo estdo presentes e sao
substituidos por sacos cheios de LCR;

— Lisencefalia - envolve um defeito na migracdo neuronal em que h& auséncia
dos sulcos e circunvolucdes cerebrais — “cérebro liso”, um cértex cerebral
engrossado devido a distribuicdo anormal dos neurénios, e uma auséncia da
coroa radiata;

— Malformacdo de Chiari - caracterizada pelo alongamento do cerebelo e
deslocamento caudal das amidalas cerebelares através do forame magno;

— Cisto aracnoide intracranial - acumulacdo de LCR na membrana aracnoéide;

— Polimicrogiria - malformacéo da organizacdo cortical que se caracteriza por
multiplos pequenas circunvolucdes separadas por espessos e rasos sulcos;

— Hipoplasia cerebelar — o cerebelo ndo estd completamente maduro no
nascimento;

— Agenesia do corpo caloso — caracteriza-se pela auséncia completa do corpo
caloso, com o aumento significativo dos cornos ocipitais (March, 2006;
Dewey, 2008 Lorenz et al., 2011).

A hidrocefalia é a causa mais frequente de convulsées. A hidrocefalia é uma

doenca congénita caracterizada pelo acumulo patolégico de LCR dentro do sistema
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ventricular do cérebro, com a compressdo ou atrofia secundaria do tecido neural
circundante. Maior parte dos animais afetados possui a cabeca alargada (Fig. 16).
As racas em risco sdo o maltés, Yorkshire Terrier, Chihuahua, Manchester Terrier,
Lulu da Pomerania, Caniche toy, Cairn Terrier, Shih Tzu, Bulldog Inglés, Boston
terrier, Pequinés, Lhasa Apso, entre outras. Os felinos sdo raramente afetados. A
diminuicdo da absor¢éo do LCR nas vilosidades aracnoides e a oclusdo do aqueduto
mesencefalico sdo causas potenciais, mas a anormalidade estrutural subjacente nao
pode ser identificada. Os sinais clinicos sdo geralmente vistos em cdes com menos
de 1 ano de idade, mas o trauma pode desencadear sinais em caes mais velhos. Ha
alteracdo da consciéncia, pressao na cabeca, deméncia, mudancas de
comportamento, convulsdes, défices visuais e ataxia. Os sinais associados s&o
fontanelas abertas (Fig. 17), calvaria desbastada e um estrabismo bilateral
ventrolateral (Taylor, 2000; March, 2006).

Figura 16. Hidrocefalia num Figura 17. Hidrocefalia num
Chihuahua (James, 2007). Chihuahua. As fontanelas abertas
sdo visiveis depois de uma
drenagem cirdrgica dos
ventriculos laterais (Taylor, 1998).

O diagnéstico € feito através de radiografias do cranio, ultrassonografia
através de uma fontanela aberta para permitir a visualizagdo dos ventriculos
dilatados e através da tomografia computadorizada ou ressonancia magnética que
permite uma Gtima visualizacdo da dilatacdo ventricular ou atrofia da substancia
branca subcortical (March, 2006).

O tratamento é realizado apenas se o paciente apresentar disfuncédo
cerebral. Muitos animais com ventriculomegalia sdo clinicamente normais e nao
necessitam de terapia. Os corticosteroides com ou sem furosemida beneficiam
muitos pacientes num curto prazo. O manitol ajuda quando a pressao intracraniana

esta elevada. Deve ser usada uma terapia anticonvulsiva. A drenagem cirurgica e a
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colocacdo de uma comunicagdo ventriculoperitoneal permanente tém sido

satisfatorias nalguns casos (Taylor, 2000; March, 2006).

6.2.2. NEOPLASIAS

A neoplasia intracraniana, primaria (provenientes do cérebro) ou secundaria
(metastatico ou extensdo para a cavidade craniana), pode causar convulsdes. A
atividade convulsiva é causada por uma anomalia nos neuronios adjacentes a
neoplasia, que sdo comprimidos ou deformados ou por terem um fornecimento
insuficiente de sangue. Um défice neurolégico pode néo ser evidente até semanas
ou meses apdés o0 aparecimento das convulsdes, sobretudo se a massa esta
localizada no aspeto rostral do cérebro. (Taylor, 2000; Lorenz et al., 2011).

A neoplasia como causa de convulsdo é relativamente comum em cées e
gatos. Os tumores cerebrais geralmente causam sinais neuroldgicos de inicio
gradual e progressédo lenta. Os sinais clinicos também podem ser agudos se ha
hemorragia ou edema em associacdo com o tumor. Com a excecdo do linfoma
cerebral, que ocorre em qualquer idade, a maioria dos tumores cerebrais primarios e
metastaticos ocorrem em animais de idade média e avancada, com uma idade
meédia de 9 anos em cées e 11 anos em gatos. Afetam todas as racas sendo que as
mais comumente afetadas incluem o Golden Retriever, Labrador Retriever, Boxers,
Collies, Doberman Pinscher, Schnauzers e Airedale Terriers (Taylor, 2009).

Os tumores cerebrais causam sinais pela destruicdo dos tecidos adjacentes,
pelo aumento da pressado intracraniana, ou causando hemorragia ou hidrocefalia
obstrutiva. As convulsdes sé@o a razdo mais comum para a apresentacao dos sinais
sendo que os animais mais velhos com um inicio subito de convulsGes devem ser
examinados como tendo um tumor até que se prove contrario. Circling, ataxia e
inclinacdo da cabeca sdo menos comuns. Como 0s tumores intracranianos
expandam-se, podem causar um aumento da pressao intracraniana, com perda
progressiva da consciéncia e estado mental alterado. O proprietario pode reportar
que o0 cédo ou gato recentemente tornou-se deprimido e "velho”. (Taylor, 2009;
Lorenz et al., 2011).

Alguns animais com tumores cerebrais sao neurologicamente normais entre
as crises, mas um exame neurologico cuidadoso geralmente revela evidéncias de

disfuncdo neuroldgica assimétrica. O circling compulsivo em direcdo ao lado da
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lesé@o, reacdes posturais anormais e visdo no lado oposto da lesédo sdo comuns em
lesbes prosencefélicas (Taylor, 2009).

Deve ser realizado um cuidadoso exame fisico para identificar os locais
potenciais de uma neoplasia primaria. Uma particular atencdo deve ser dada para o
nariz, os nodulos linfaticos, baco, pele, cadeia mamaria e prostata. Deve ser
realizado um hemograma completo, andlises bioquimicas e uriandlise para descartar
as doencas metabolicas e detetar evidéncias de neoplasia ou de uma sindrome
paraneoplasica. A radiografia do torax e do abddémen e a ultrassonografia abdominal
devem ser realizadas para procurar um tumor primario ou metastases extraneurais.
Muitos pacientes com tumores metastaticos no cérebro, que causam convulsdes,
tém lesGes metastaticas pulmonares detetaveis (Taylor, 2009).

A imagiologia avancada, como a tomografia computadorizada e a
ressonancia magnética, sdo as técnicas de imagem mais valiosas para a detecao e
caracterizacdo (tamanho, localizacdo, densidade) de tumores intracranianos.
Embora muitos tumores tém caracteristicas anatbmicas e imagens caracteristicas, o
tipo de tumor ndo pode ser determinado de forma confiavel sem uma biopsia (Taylor,
2009).

Porque a maioria dos tumores intracranianos sao maus esfoliativos, a
recolhna e analise do LCR raramente fornecem um diagndstico definitivo. A
identificacdo de células neoplasicas no LCR é um diagndéstico, mas este € um
achado incomum, exceto em pacientes com linfoma do SNC, carcinomatose e 0s
tumores do plexo coroide. O achado classico é uma citologia normal do LCR com
um ligeiro aumento do teor de proteina (no seu contetdo), mas muitos cdes com
tumores cerebrais tém um LCR completamente normal. Alguns cdes com tumores
cerebrais (especialmente meningiomas) tém alteracbes celulares do LCR
compativeis com uma inflamagéo mista, dificultando a diferenciacdo de disturbios
como a meningoencefalite granulomatosa (Taylor, 2009).

O tratamento de tumores cerebrais depende do tipo de tumor, da localizagéo,
da histéria de crescimento e dos sinais neuroldgicos. Uma vez identificados com a
TC ou a RM, os tumores passiveis de remocao cirdrgica sdo: alguns pequenos
localizados superficialmente, bem encapsulados, tumores cerebrais benignos,
tumores cerebelares dorsais e tumores 6sseos do cranio. Em particular, tem havido

algum sucesso na remocdo de meningiomas cerebrais felinos. Meningiomas
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cerebrais caninos séo similarmente localizados superficialmente e histologicamente
sdao benignos, mas nao sado bem encapsulados, fazendo com que a remocéo
cirdrgica completa seja mais dificil. A sobrevivéncia média ap0s remocéo cirdrgica
de tumores cerebrais primarios em cées € cerca de 140 a 150 dias, com o risco de
mortalidade significativo nos primeiros 30 dias ap0s a cirurgia. Para os meningiomas
o tempo médio de sobrevivéncia € mais longo (240 dias). A remocdo cirurgica de
meningiomas felinos é mais bem-sucedida, com intervalos médios de sobrevivéncia
de 22 a 27 meses (Taylor, 2009).

A radioterapia tradicional € muitas vezes utilizada como um suplemento para
a cirurgia de tumores ressecados e como a Unica terapia para tumores cerebrais
primarios (ndo metastatico) ndo operaveis em cées. Muitos cdes que sdo estaveis
neurologicamente antes da terapia mostram alguma melhoria clinica. A terapia de
captura de neutrdes por boro (BNCT) tem sido usada para aumentar a dose de
radiagdo que pode ser administrada as células tumorais, poupando as ceélulas
normais do cérebro. As desvantagens importantes da radioterapia sdo que sao
necessarias varias anestesias e um acesso a um centro de referéncia (Taylor, 2009).

A quimioterapia de suporte pode ser administrada mesmo quando
a terapia definitiva ndo é uma opcdo. A administracdo de corticosteroides pode
diminuir o edema em torno do tumor e melhorar a absor¢cdo do LCR. O uso crbnico

de anticonvulsivos € administrado quando necessério (Taylor, 2009).

6.2.3. ENFERMIDADES INFLAMATORIAS/INFECIOSAS

Numerosas doencas inflamatérias podem afetar o cérebro. Estas incluem
etiologia infeciosa e ndo infeciosa. Os virus, bactérias, protozoarios, fungos,
rickettsias e parasitas podem penetrar no sistema nervoso através do sangue,
nervos ou por expansao direta a partir dos tecidos circundantes. Outras fontes de
infecdo incluem corpo estranho, migracdo, trauma anterior e contaminacao
latrogénica durante a neurocirurgia. Destroem o tecido do SNC através dos seus
efeitos diretos e provocam uma resposta imune que € reconhecida pela invasdo de
células inflamatérias ao redor dos vasos sanguineos e no espaco subaracnoide
(encefalites - mielites - neurites - meningites - ependimites). Esta reacéo inflamatoria
e direcionada principalmente para o agente infecioso, mas pode levar a danos

adicionais ao parénquima neural (complicagbes imunopatoldgicas). Algumas
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infecBes causam a formacao de granulomas ou abscessos. As desordens idiopéticas
tém frequentemente uma componente imuno-mediada (Vandevelde, 2010).

As doencas inflamatorias infeciosas ocorrem em todas as faixas etarias,
embora 0s animais jovens tendem a ser mais suscetiveis a infecdo. A inflamacéo é
frequentemente um processo agudo, que se desenvolve dentro de alguns dias e
progride rapidamente. As doengas subagudas que se desenvolvem ao longo de
semanas também podem ocorrer. Um curso crénico ao longo de varios meses pode
ser visto com algumas doencas inflamatorias (Vandevelde, 2010).

Muitos organismos infeciosos afetam somente o sistema nervoso, enquanto
outros afetam também outros 6rgdos e sistemas, que podem ser reconhecidos
durante o exame geral. A febre acompanha frequentemente a doenca bacteriana,
embora ndo € sempre vista em condi¢des virais. As alteracbes no hemograma néo
sdo frequentes em processos inflamatérios isolados no SNC. Os sinais clinicos,
como dor, opistétono, hiperalgesia e mioclonia ndo sdo incomuns em doencas
inflamatoérias. Tal como no caso das condicdbes neoplasicas, as doencas
inflamatorias podem levar a formacdo de grandes lesdes, aumento da pressao
intracraniana e herniacdo de estruturas cerebrais. O diagnostico das doencas
inflamatoérias ou infeciosas do SNC exigem o exame do LCR, sorologia do LCR,
reacdo em cadeia da polimerase (RCP), radiografias, RM e por vezes, ultrassons e
ecocardiografias. O tratamento € feito através de terapia antimicrobiana (March,
2006; Greene, 2006; Lorenz et al., 2011; Vandevelde, 2010).

Qualquer doenca inflamatéria ou infeciosa tem o potencial para causar
convulsdes, caso afeta o cérebro (quadro 10, pag. 35). A esgana é provavelmente a
causa infeciosa mais comum de convulsbes em caes. As convulsdes podem
aparecer sem qualquer doenca clinica percetivel ou podem ocorrer muito tempo
depois de uma doenca clinica ter sido resolvida (Greene, 2006; Lorenz et al., 2011).

A meningoencefalomielite granulomatosa (MEG) e a encefalite necrosante
sdo causas inflamatorias ndo infeciosas comuns de convulsbes em caes. As
caracteristicas patolégicas consistem numa meningoencefalite necrosante, néo
supurativa, com uma predilecédo para os caes Pug e Maltés. As convulsdes também
foram relatadas em Yorkshire terriers, mas os sinais do tronco cerebral séo
geralmente mais manifestados. Os cées jovens séo predispostos e geralmente é nos

6 meses de idade ou mais. A forma crbénica tem frequentemente sinais clinicos de
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convulsdes generalizadas ou focais. O diagnéstico definitivo das meningoencefalites
inflamatdrias né&o-infeciosas é baseado num diagnostico histopatologico. O
tratamento € feito através de uma terapia imunosupressora e de uma terapia

anticonvulsiva (March, 2006; Greene, 2006; Lorenz et al., 2011).

QUADRO 10. Doencas inflamatérias do sistema nervoso central divididas em categorias
(Braund, 2003).

Disturbios de origem ieli i o L
g Encefalamielites/Eneefalites Distarbios inflamatorios idiopéticos

bacteriana de origem protozoaria

- Meningoencefalite Eosinofilica

- Toxoplasmose - Poliencefalomielite Felina
- Neosporose - Meningoencefalomielite
Qualquer tipo de - Encefalitoz_oonose Granulqmgtosa
bactéria - Babes_lose - Menlngltes _
- Sarcocistose - Meningoencefalites
- Acantamebiase - Encefalite Necrosante

- Encefalite do Pug
- Meningoencefalomielites

DIStUI’bI(')S,d'e origem Dlsturplos dg origem Distdrbios de origem virica
micotica rickettsial
- Criptococose - Erliquiose canina - Doenca de Aujeszky )
Bl : - Febre maculosa - Encefalomielite por herpesvirus
- Blastomicose - Borreliose canino
- Histoplasmose - Anaplasmose - Encefalomielite por esgana

: - S - Virus da Imunodeficiéncia Felina
Prido Encefalomielites parasitarias - Peritonite Infeciosa Felina

- Virus da Leucemia Felina

- Dirofilariose - Hepatite Infeciosa Canina
- Encefalopatia - Toxocariase = Encefallt_eRpecl)i\r/ ;)arvokus
Espongiforme Felina - Angiostrongilose - Parainfluenza canina

- Encefalite transmitida por carracas
em cées

6.2.4. ENFERMIDADES DEGENERATIVAS

As doencas degenerativas sao caracterizadas por uma destruicdo
progressiva do tecido neuronal. Podem ser relacionadas com a idade ou ser
induzida por defeitos genéticos congénitos que ainda, em muitos casos, nao foi
elucidado. As doencgas de armazenamento sdo erros inatos do metabolismo, raras,
que na maioria dos casos, resultam de uma deficiéncia hereditaria de enzimas
dentro dos lisossomas das células do sistema nervoso. Ha uma subsequente
acumulacdo e armazenamento do substrato ndo degradado dentro dos lisossomas
afetados (no citoplasma neuronal de todo o sistema nervoso, bem como em células

de outros 6rgaos), conduzindo a morte celular. Os neurdnios estdo tipicamente
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envolvidos, uma vez que sdo pos-mitdticos (populacdes de células permanentes).
Os neurdnios ficam vacuolizados, inchados e com uma aparéncia espumosa. Outras
anormalidades incluem a distrofia neuroaxonal, mudancas nas conexdes sinapticas,
desequilibrios dos neurotransmissores e do calcio e, ocasionalmente, morte celular.
E comum encontrar armazenamento no figado, pancreas, baco, rins, medula 6ssea,
glandulas suprarrenais, estruturas oculares e linfonodos, mas raramente provocam
disfuncéo organica. A maioria das doencas de armazenamento tém um modo de
heranca autossémico recessivo, afetam tanto machos como fémeas, tém um inicio
precoce na vida, manifestam disfuncéo neurolégica difusa e tem um curso inexoravel
progressivo, levando a morte (Braund, 2003; Taylor, 2000; March, 2006).

Os cées e gatos com algumas das raras enfermidades por armazenamento
lisossbmico como a gangliosidose GM, (acumulo de gangliosidios GM,),
lipofuscinose ceroide neuronal (acumulo de lipofuscina) e a glicoproteinose neuronal
(acumulo de glicoproteinas) tém convulsdes como caracteristica predominante da
sua disfuncéo neuroldgica. A deméncia e a irritabilidade sdo comuns (Taylor, 2000).

O exame histopatolégico das bidpsias dos 6rgaos afetados podem mostrar
as alteracdes caracteristicas, mas necessitam de uma andlise enzimatica para
confirmar o diagndéstico. O progndstico € mau devido a natureza progressiva destes

distarbios. Na atualidade, ndo ha tratamento disponivel (Taylor, 2000; Taylor, 2009).
6.2.5. ENFERMIDADES VASCULARES

As doencas neurovasculares resultam numa isquemia cerebrospinal, enfarte
e hemorragia. Varias alteragdes vasculares e parenquimatosas foram relatadas em
cées e gatos com anomalias vasculares (ex: aneurismas), arteriosclerose cerebral,
deposicdo mineral, malacias e necroses, embolismo/enfarte/trombose cerebral,
processos inflamatérios, hemorragia cerebral e neoplasias vasculares, incluindo
linfoma intravascular (angioendoteliomatose maligna). A isquemia cerebral implica
um fornecimento insuficiente de sangue para o cérebro a fim de manter as funcbes
celulares normais. Afirmou-se que a isquemia pode ser visto como a hipoxia mais
hipoglicemia (Braund, 2003).

O aparecimento das convulsbes ou das anormalidades neurologicas
interictais é superagudo e estes problemas ndo sao progressivos. Os resultados do

exame fisico, da avaliacdo clinico-patoldgica, da andlise do LCR e da radiologia
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craniana e toracica, em geral, ndo sao especificos. A ressonancia magnética pode
ser um meio eficaz para atingir o diagndstico. A terapia com corticosteroides a curto
prazo pode estar indicada uma vez que se descartou as causas infeciosas atraves
de diagnosticos apropriados. Pode ser usado manitol para reduzir o edema e a
pressao intracraniana. Muitos pacientes mostram uma marcada evolugéo favoravel
no prazo de 3 a 10 dias apds o aparecimento dos sinais, embora alguns nunca
recuperam o estado funcional normal (Taylor, 2000).

A encefalopatia isquémica felina (EIF) € uma sindrome de enfarte cerebral
de etiologia desconhecida que afeta os gatos. A etiologia da doenca é desconhecida
e ndo ha tratamento especifico. A artéria cerebral média € o vaso mais comumente
afetado. Os gatos adultos de qualquer raca e sexo sdo apresentados devido ao
aparecimento superagudo de anormalidades neurologicas assimétricas. Também
sdo comuns a deméncia pronunciada, agressao, circling em direcdo ao lado da
lesdo e as convulsbes. Pode haver perda da propriocepcdo e dos reflexos
hiperativos nos membros contralaterais a lesdo. O gato pode estar cego, mas com
reflexos fotomotores pupilares normais (cegueira cortical) no lado oposto da lesdo. A
EIF deve ser suspeitada em qualquer gato com inicio agudo de doenca cortical
unilateral ndo progressiva e sem historico de trauma ou doencga. O exame fisico ndo
revela anormalidades diferentes dos sinais neurologicos. O LCR possui citologia
normal, com um conteddo proteico normal ou apenas aumentado, tornando-se
pouco provavel a presenca de uma doenca inflamatéria. A ressonancia magnética é
o melhor método de diagnostico. Na fase aguda podem ser administrados
corticosteroides e manitol via endovenosa para reduzir o edema associado com a
lesdo vascular. Se ocorrer convulsdes, sdo indicados o0s anticonvulsivos.

Aproximadamente 50% dos gatos recuperam por completo (Taylor, 2000).

6.2.6. TRAUMATISMO

As convulsbes podem ser vistas imediatamente ap0s uma leséo cerebral
traumatica aguda como resultado de uma lesdo neuronal direta (lesdo cerebral
traumatica primaria). As convulsdes pos-traumaticas podem ocorrer semanas a
varios anos apos um ferimento e podem ser focais ou generalizadas, dependendo
da localizacdo da lesdo cerebral. A patogénese nado € completamente

compreendida, mas provavelmente é devido a uma alteragdo nas concentracdes dos
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neurotransmissores, modulagcdo dos recetores dos neurotransmissores, alteragbes
nos canais de ides, e a criacdo de conexdes neuronais aberrantes no local da lesédo
inicial (Lorenz et al., 2011).

Um traumatismo craniano severo pode resultar numa leséo cerebral aguda.
Uma lesao cerebral traumética é comum em gatos mas nem tanto em cées devido
aos efeitos protetores da forte musculatura temporal e de um cranio duro. Muitos
animais com sinais neurologicos traumaticos nao tém lesao cerebral demonstravel
(concussdo) ou tém apenas uma hemorragia focal com um minimo de malacia
(contuséo). Outros, no entanto, ttm uma malacia extensa, hemorragia intracraniana,
ou ambos, subsequente da combinacgao dos efeitos da laceragéo cerebral e da lesao
vascular. As causas mais comuns do traumatismo craniano em caes e gatos sdo 0s
acidentes rodoviarios, ferimentos por balas, quedas, contusdo, objetos perfurantes e
lutas com outros animais (Johnson & Murtaugh, 2000; Jones, 2003; Platt & Olby,
2004).

A lesdo mecanica primaria para as membranas celulares e para os tratos de
fibras resulta numa necrose irreversivel. Isso pode levar a forma de uma contusao
ou de uma laceracdo. Os eventos secundarios sdo devido a mudancas bioquimicas
ao nivel celular e ao aumento da pressdao intracraniana. Exotoxinas, radicais livres,
prostaglandinas e citocinas inflamatérias abastecem um ciclo perpétuo de isquemia
e necrose no cérebro traumatizado. O edema intracraniano e a hemorragia
combinam-se para elevar a pressdo intracraniana, esgotar 0S mecanismos
compensatorios e criar condi¢cdes favoraveis para herniacdo cerebral. Uma elevada
pressdo intracraniana também pode levar a bradicardia, hipertensdo sistémica e
edema pulmonar neurogénico. A consequéncia imediata ou tardia do trauma
cerebral é a epilepsia. As convulsdes podem ser vistas meses apés o traumatismo
craniano (Johnson & Murtaugh, 2000; March, 2006).

A concussdo pode causar uma perda transitéria da consciéncia, confuséo e
ataxia durante varios dias. Os défices neurologicos da contusdo cerebral focal
podem ser severos mas também geralmente reversiveis, como o edema. Os
hematomas extracerebrais que se expandam lentamente causam deterioracao
progressiva das funcdes neurolégicas horas depois da lesdo, em oposicdo a
hemorragia intracerebral que resulta numa disfungédo aguda. O carater dos défices

neurolégicos varia com o local da hemorragia. Os hematomas extracerebrais
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geralmente ocorrem sobre o cértex cerebral e resultam num estado mental alterado
e hemiparesia contralateral. Os hematomas intracerebrais ocorrem geralmente no
tronco cerebral provocando coma ou estupor e défice nos nervos cranianos.
Qualguer uma destas lesdes pode levar a uma herniacao cerebral (Jones, 2003).

A imagiologia cerebral é frequentemente indicada, especialmente em
animais que ndo respondam a uma terapia médica agressiva. As radiografias do
cranio sdo improvaveis de revelar uma informacédo util sobre a lesdo craniana mas
podem revelar evidéncia de fraturas do cranio. A tomografia computadorizada (Fig.
18) é a modalidade de preferéncia para casos de traumatismos cranianos e € menos
dispendiosa que a ressonancia magnética. A TC demonstra hemorragia aguda e
melhores detalhes do osso que a RM (Platt & Olby, 2004).

Figura 18. Imagem de TC de um Jack Russell terrier
com um trauma grave na cabeca apds ser atingido por
um carro. Estas duas imagens (A e B) feitas a partir da
TC em diferentes niveis do créanio, mostram fraturas
multiplas (pontas das setas pretas). H4 também dois
fragmentos do osso do cranio que foram forcados para
dentro do cérebro (setas pretas). Note-se que 0 0sso do
maxilar, também é fraturado (seta branca) (Sharp,
2011).

O tratamento dos animais com um traumatismo craniano pode ser cirdrgico,
médico ou ambos. O ABC da ressuscitacdo (via aérea, respiracdo, circulacao) deve
ser seguido bem como a monitorizacdo dos parametros apresentados no quadro 11
da péagina 40 (Dewey, 2000; Braund, 2003).
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QUADRO 11. Parametros a monitorizar, objetivos sugeridos e tratamento para pacientes com
traumatismo craniano (Braund, 2003; Platt & Olby, 2004).

Parametros Objetivo sugerido Tratamento sugerido

Exame neurolégico

PAM: 80-120 mmHg Ajustar a fluidoterapia
Suporte pressoérico (dopamina

Pressao arterial

Gases sanguineos

SPO, 2 95% Suplementacéo de oxigénio

Oximetria de pulso _ o o
Considerar ventilacdo mecanica

Frequéncia e ritmo

cardiaco
Presséo venosa 5-12 cm H,0 Ajustar a fluidoterapia
central
Frequéncia e ritmo
respiratorio
Temperatura 37-38.5°C Aquecimento ou arrefecimento passivo
corporal Anti-inflamatorios néo esteroides se ha pirexia
Eletrolitos
Glicose sanguinea 4-6 mmol/l _ Ajustar.fl.ljldottirapla
Considerar administracdo de dextrose

Pressao
intracraniana

Para controlar as convulsdes, administra-se via intravenosa diazepam. O
fenobarbital intravenoso e outros anticonvulsivos, em alguns casos, podem ser

necessarios (March, 2006).

6.3. CAUSAS IDIOPATICAS

6.3.1. EPILEPSIA IDIOPATICA

A estrutura total do cérebro em animais com epilepsia idiopatica (genética)
ndo tem nenhuma lesdo patolégica demonstravel. A sua causa é desconhecida. A

epilepsia idiopatica é a etiologia mais comum de convulsGes caninas. Para

estabelecer um diagnéstico, os animais afetados devem ter um exame neurolégico
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normal e permanecerem normais durante o periodo interictal. Além disso, outras
anomalias sistémicas e cerebrais ndo sdo detetaveis com os testes de diagnostico.
Como causa subjacente, suspeita-se de um desequilibrio neurotransmissor
intrinseco. Do ponto de vista clinico, a epilepsia idiopatica € um diagndéstico de
exclusdo e é rara no gato (Cunningham & Farnbach, 1998; Taylor, 2000; Lorenz et
al., 2011).

A raca, idade e a histéria também fornecem pistas importantes para uma
base genética subjacente, especialmente se existe um histérico de convulsées na
familia. O achado de convulsdes idiopaticas sem uma causa subjacente ndo
significa necessariamente se provém ou ndo de uma causa genética.
Apenas estudos cuidadosos de reproducédo ou analise do pedigree podem provar um
padrdo genético (Cunningham & Farnbach, 1998; Lorenz et al., 2011).

Uma base hereditaria, uma transmisséo familiar ou uma maior incidéncia
tem sido reconhecida em muitas racas. As ragas conhecidas por terem uma base
genética para a epilepsia estéo listadas no quadro 12. De forma mais esporadica,
esta presente em quase todas as racas, caninos mesticos e felinos (Cunningham &
Farnbach, 1998; Taylor, 2000; Thomas, 2000; Lorenz et al., 2011).

QUADRO 12. Ragas predispostas a epilepsia idiopética (Lorenz et al., 2011).

Fator genético ou altamente suspeitos | Alta incidéncia de desordens convulsivas

Beagle Boxer

Boadeiro de Berna Cocker Spaniel

Border Collie Collie

Braco Hungaro Fox terrier de pelo duro
Caniche Husky Siberiano
Dachshund Sé&o-bernardo

Golden Retriever Schnauzer miniatura
Lébrel Irlandés Setter irlandés
Keeshond

Labrador Retriever
Lagotto Romagnolo
Pastor Aleméao

Pastor Belga (Tervuren)
Spinger Spaniel Inglés
Spitz Finlandés

A convulsdo mais comum em cédes com epilepsia primaria ou idiopatica € a
convulsdo focal com generalizacdo secundéaria. No entanto, em alguns estudos, as

convulsdes tbnica-clonicas, generalizadas, sdo as mais observadas e duram de 1-2
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minutos. As convulsdes recorrem em intervalos regulares, com semanas ou meses
entra as crises. Com o envelhecimento, a frequéncia e intensidade das convulsées
podem aumentar, sobretudo em ragas caninas grandes. Caso haja mais de duas
convulsdes na primeira semana de um fenOmeno convulsivo, deve-se investigar uma
causa endocraniana progressiva (Cunningham & Farnbach, 1998; Taylor, 2000).

A avaliacao fisica, neuroldgica e oftalmoldgica, e a patologia clinica de rotina
produz resultados normais em pacientes com epilepsia idiopatica. A epilepsia
idiopatica € o diagndstico mais provavel num animal adulto jovem, neurologicamente
normal, com um quadro de convulsdes intermitentes ndo progressivas de 1 ano ou
mais de duracéo (Taylor, 2000).

A medicacdo anticonvulsiva € o Unico tratamento para a epilepsia idiopatica
e adquirida. Nem todos os pacientes com epilepsia idiopatica requerem terapia
anticonvulsiva. Os pacientes com apenas uma crise ou com convulsdes muito
breves, nao violentas ou pouco frequentes ndo necessitam de tratamento a menos

gue a sua condicao piora (Taylor, 2000)
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7. DIAGNOSTICO

A abordagem diagndstica de um paciente apresentado para uma avaliagdo
de desordem convulsiva consiste na cuidadosa analise da sua histéria clinica, em
exames fisico e neurolégico completos e em testes de diagndsticos adicionais
(Coates & Bergman, 2005).

Os objetivos do diagndstico sé@o: determinar a etiologia, que muitas vezes
nao é possivel, prever um prognostico para a recorréncia dos ataques e estabelecer

um tratamento meédico adequado a situacdo (Podell, 2004; Taylor, 2009).

7.1. ANAMNESE

A anamnese € o0 elemento inicial e mais importante para determinar o
diagnoéstico diferencial e em certos casos pode ser usado para predizer o
diagnéstico (Jaggy & Spiess, 2010).

A origem inicial do animal (vindo de um canil, importado, errante) &
importante. Doencas médicas prévias, histérico de viagens, alimentacao,
medicamentos concomitantes, exposicdo a toxinas, bem como a vacinacdo do
animal e desparasitacdo devem ser levados em consideracdo. E muito importante
uma boa descricdo, por parte do proprietario, das convulsdes, da sua frequéncia e
duracdo bem como o comportamento exibido entre as convulsdes. O anexo 1
apresenta a informacédo importante que se deve obter do proprietario (Jaggy &
Spiess, 2010).

A causa das convulsdes geralmente esta relacionada com a idade de um
animal. Portanto, a idade do inicio das crises convulsivas é importante na formacao
de um plano de diagndstico para um animal com uma histéria de crises recorrentes.
Geralmente, os animais com epilepsia idiopatica ou uma suspeita de predisposi¢ao
hereditaria para as convulsfes, tém sua primeira crise entre 6 meses e 5 anos de
idade, embora as crises podem nao ser reconhecidas até que um animal tenha mais
5 anos de idade. Em alguns casos, no entanto, a epilepsia pode ser reconhecida em
cdes com menos de 6 meses de idade. As convulsdes podem ocorrer em idade mais
precoce em filhotes de cades epiléticos, e com o aumento da endogamia. Um
fendmeno convulsivo de controlo dificil apresenta-se numa idade muito jovem em

algumas racas puras (ex: casos de Cocker Spaniel entre 8-12 semanas), mas tais
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pacientes podem superar o problema aos 4-6 meses de idade. Esta variante de
epilepsia é chamada de epilepsia juvenil. A epilepsia adquirida pode resultar no
aparecimento de convulsdes, em qualquer idade, e as convulsdes podem n&o
ocorrer durante 4 anos apos o insulto cerebral inicial que resultou no
desenvolvimento de um foco convulsivo (Taylor, 2000; Jaggy & Spiess, 2010).

A epilepsia hereditaria pode ser determinada geneticamente em racas (como
foi visto no ponto 6.3.1. Epilepsia Idiopatica). Em tais casos, a informacgédo sobre a
origem do paciente (andlise da arvore genealdgica) pode fornecer a base para uma
causa genética da doenca. A epilepsia idiopatica pode ocorrer em caes de qualquer
racga, incluindo cées de raca cruzada. A epilepsia idiopatica também ocorre em gatos
e pode ser a causa de 28% dos gatos que apresentam convulsdes. A epilepsia
adquirida pode ocorrer em qualquer raca de cédo ou gato (Oliver, s/d ; LeCouteur,
2005; Jaggy & Spiess, 2010)

As convulsdes em cées e gatos geralmente nao parecem ter uma predilecao
sexual. No entanto, a epilepsia hereditaria em beagles afeta mais frequentemente os
machos do que as fémeas (5:1). Um aumento da frequéncia ou severidade das
convulsdes pode ser visto em cadelas durante o estro ou gravidez (LeCouteur, 2005).

Determinadas racas tém uma maior incidéncia de epilepsia idiopatica devido
a um limiar epilético baixo ou devido a patologias hereditarias (hipoglicemia em
racas pequenas, hidrocefalia nos braquicefalicos, shunts portossistémicos e
leucoencefalite necrosante nos Yorkshire terrier, neoplasmas nos Boxers, leucodis-
trofia nos West Highland white terrier, lisencefalia no Lhasa Apso, hiperlipidemia nos
Schnauzers miniatura, meningoencefalite necrosante nos Pugs). No entanto,
qualquer outro animal pode apresentar epilepsia idiopatica (Oliver, s/d; Garosi, 2004;
Jaggy & Spiess, 2010).

O inicio e a evolugcdo da doencga (aguda, cronica, intermitente, progressiva,
nao progressiva, recidivante) tém de ser tomado em consideracdo. Um inicio agudo
dos sinais clinicos pode indicar toxicose, trauma, acidente vascular, doenca
inflamatodria ou neoplasica. Em comparagdo, uma progressao cronica pode indicar
uma etiologia degenerativa, neoplasica ou infeciosa. E importante determinar se o
processo é ou nao progressivo ou reincidente. A descricdo dos sinais clinicos

iniciais, bem como do desenvolvimento da doenca subsequente pode ajudar a
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determinar um processo focal (tais como a doenca vascular ou neoplasica) ou um
processo multifocal (como a inflamacéo) (Jaggy & Spiess, 2010).

Informacdes sobre possiveis disturbios comportamentais e/ou mudancas na
personalidade devem ser determinadas em discussdo com o proprietario. Esta
informagao pode ser importante na determinagéo da localizagdo da lesdo e do
diagnostico diferencial. Por exemplo, a ocorréncia de ataques de ansiedade (sem
causa) ou uma agressdo nao direcionada podem indicar tanto uma epilepsia
psicomotora funcional (epilepsia do lobo temporal) como uma lesdo no cérebro
(Oliver, s/d ; Jaggy & Spiess, 2010).

7.2. EXAME FIiSICO

Um cuidadoso exame fisico é indispensavel e todas as alteracdes detetadas
devem ser tidas em conta. Algumas anomalias cardiacas ou respiratorias podem
resultar em sincope ou episddios de fraqueza e que 0s proprietarios podem
confundir como sendo convulsées. Corrimentos nasais ou epistaxe podem estar
associados a tumores ou infe¢des nasais que se podem estender intracranialmente.
Doencas sistémicas ou anomalias endocrinas também podem manifestar convulsées.
Pela palpacao do cranio podem detetar-se anomalias associadas a trauma, tumores
ou defeitos congénitos (LeCouteur, 2005).

As alteragdes presentes durante o periodo interictal podem ser indicativas de
epilepsia secundéaria e o exame fisico pode ser de grande utilidade para chegar a
etiologia. Deve dar-se especial atencdo aos aparelhos cardiovascular, musculo-
esquelético (Podell, 2004).

Ao exame oftalmoscopico deve-se examinar a retina podendo detetar-se
corioretinite associada a infecdo do SNC por virus, fungos ou protozoarios. O exame
ocular é importante porque ha frequentemente lesdes do fundo de olho associadas

as diversas desordens sistémicas e intracranianas (Podell, 2004; LeCouteur, 2005).

7.3. EXAME NEUROLOGICO

Dado que o diagnostico diferencial, o plano de diagndstico, o plano de
tratamento e o prognostico dependem da localizagdo da lesdo, o exame neurolégico
é fundamental para estabelecer um tratamento clinico correto dos animais que

apresentem doencas neuroldgicas (Bagley & Mayhew, 2000).
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O exame neurolégico tem uma importancia crucial no diagnéstico da
epilepsia, pois animais com epilepsia idiopatica apresentam-se neurologicamente
normais no periodo interictal, enquanto animais com outro tipo de epilepsia podem
apresentar défices neuroldgicos. Os défices neuroldgicos interictais assimétricos nao
relacionados com alteracdes pds-ictais sdo sugestivos de doenca cerebral estrutural
(LeCouteur, 2005; Thomas & Dewey, 2008).

Se durante o exame neurolégico um ou mais sinais estiverem
persistentemente presentes no periodo interictal pressupde-se a existéncia de uma
patologia estrutural do SNC. Se os sinais forem intermitentes e néo lateralizados
devemos considerar a hipotese de estar na presenca de uma patologia metabdlica
(Thomas & Dewey, 2008).

Quando se faz o exame neurolégico deve ter-se conhecimento da hora a
que ocorreu a Ultima convulsdo, pois se o animal apresentar anomalias e ainda nao
tiverem passado mais que 48 horas, estas podem ser explicadas por ainda se
encontrar na fase de pos ictus. Nestes casos devemos esperar e repetir o exame 24
horas depois (Thomas & Dewey, 2008).

No exame neurologico (exemplo em anexo 2), o clinico avalia
sistematicamente a integridade funcional das varias componentes do sistema
nervoso. O exame pode ser realizado entre 10 a 15 minutos e pode ser dividido
convenientemente nas seguintes partes:

e Observacao:
— Estado mental e comportamento
— Postura
— Marcha
— Movimentos involuntarios anormais.
e Palpacao
— Tegumento
— Esqueleto
— Mdsculos
e Examinacao
— Reacg0es posturais

— Reflexos espinhais
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— Avaliacado dos nervos cranianos
— Avaliacao sensorial (Garosi, 2004; Lorenz et al., 2011).
No exame neuroldgico deve ter-se especial atencdo aos testes de avaliagéo
do tdlamocortex: resposta a ameaca, avaliacdo da sensibilidade e reacdes posturais
(posicdes propriocetivas e reacdo de salto) (LeCouteur, 2005; Thomas & Dewey,
2008).

7.3.1. OBSERVACAO

Durante cada exame fisico, o veterinario deve observar o estado mental do
animal, a postura, a marcha e os movimentos involuntarios anormais. O animal deve
ser autorizado a circular na sala do exame ou numa area aberta enquanto a

anamnese vai sendo iniciada (de Lahunta, 2009; Lorenz et al., 2011).
7.3.1.1. ESTADO MENTAL E COMPORTAMENTO

O estado mental é regulado pelo tronco cerebral e cérebro e consiste no
nivel e teor da consciéncia. O examinador pode obter uma impresséo geral do nivel
de consciéncia (quadro 13) e comportamento do animal observando as respostas
aos estimulos ambientais ou as pessoas (Oliver, s/d; Fenner & March, 2006; Lorenz
et al., 2011).

QUADRO 13. Desordens da consciéncia (Taylor, 2009).

Estado Caracteristicas

Normal Alerta; responde apropriadamente aos estimulos ambientais
: Calmo, sonolento, prostrado, responde menos a estimulos
Depressivo S = P P
ambientais
Confuso e Alerta; responde inapropriadamente aos estimulos; agitado ou

desorientado (delirio) | confuso

Inconsciente, exceto quando estimulado por um forte

E r .
stuporoso (frequentemente doloroso) estimulo.

Estado de inconsciéncia profunda em que o animal néo

Comatoso , ) .
responde aos estimulos, até mesmo aos nocivos.

A formacao reticular, uma extensa area no tronco cerebral, estende-se do
bulbo raquidiano ao diencéfalo e recebe informacédo da maioria dos tratos sensoriais
(exterocepcgdo, interocepcdo e propriocep¢do), que depois projeta para o cortex
cerebral. As fungbes da formacdo reticular sdo as seguintes: manutencdo da
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consciéncia, rapidez nos reflexos e reagdes, manutencédo do estado de alerta e no
controle dos niveis de atividade relacionados com o sono. Uma causa comum na
diminuicdo dos niveis de consciéncia € uma rutura nas vias entre a formacéo
reticular e o cortex cerebral (Garosi, 2004; Bagley, 2005; Lorenz et al., 2011).

As mudancas comportamentais podem incluir agressdo, medo, retragao e
desorientac&o. Outros sinais relacionados com comportamento anormal inclui perda
de comportamentos aprendidos, vocalizacdo, pressionar a cabeca (Fig. 19), bocejar,
andar compulsivo, andar em circulos, observacdo do céu. Estes sinais podem
raramente ser associados a uma disfuncdo de uma Unica estrutura anatémica, visto
que as manifestacdes das doencas do cortex e sistema limbico sdo bastante
similares. Uma parte indispensavel do exame € o dialogo com o proprietario para
elucidar qualguer mudanca no comportamento (Oliver, s/d; Garosi, 2004; Bagley,
2005; Lorenz et al., 2011).

Figura 19. Staffordshire Bull
Terrier de 9 anos com tumor
cerebral taldmico pressionando a
cabeca (Garosi,2004).

7.3.1.2. POSTURA

Postura € a posicao do corpo em relacédo a gravidade. Uma postura normal é
mantida por respostas motoras coordenadas pelos recetores sensoriais nos
membros e no corpo, pelo sistema visual e pelo sistema vestibular. Os membros
estdo em extensdo e a linha que atravessa a pélvis, dorso e torax € paralela ao chao
enquanto a cabeca é mantida em equilibrio com o pescoco (Oliver, s/d; Bagley,
2005; Thomas & Dewey, 2008; Jaggy & Spiess, 2010; Lorenz et al., 2011).

As posturas anormais mais comuns Sao:
» Inclinacdo da cabeca
A inclinagdo €é a rotacdo do plano médio da cabeca (uma orelha € mantida

mais baixa que a outra — ver fig. 20, pag. 49) e indica muitas vezes uma lesao

vestibular. A cabeca é geralmente inclinada para o lado da lesdo (Garosi, 2004).
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» Girar da cabeca

Em contraste com a inclinacdo da cabeca, o plano médio da cabeca

mantém-se perpendicular ao chdo mas o nariz € virado para um lado (Fig. 21). E

muitas vezes associado ao pleurototono e “circling” (andar em circulo). Estes sinais

costumam estar na direcdo da lesdo no prosencéfalo (Garosi, 2004).

Figura 20. Severa
inclinagdo da cabeca num
Japanese  Chin com

sindrome vestibular

(Garosi, 2004).

» Curvatura Espinhal

Figura 21. Pleurototébno num
Staffordhire Bull Terrier com um
tumor cerebral (Garosi, 2004).

A curvatura espinhal pode ser congénita ou adquirida, e permanente ou

intermitente. A etiologia ndo é sempre percetivel. As lesGes comuns sao: vértebra

mal formada (ex: hemivértebra); doencas da medula espinal (ex: seringohidromielia)

e dor espinhal (ex: hérnia discal). As curvaturas espinhais mais comuns (Fig. 22)

sao:

— Cifose (curvatura dorsal da coluna)

— Lordose (curvatura ventral da coluna)

— Escoliose (desvio lateral da coluna)

— Torcicolo (torcdo do pescoco) (Garosi, 2004; Lorenz et al.,

2011).

bl

~—

c

Figura 22. Curvaturas Espinhais:

a) cifose; b) lordose; c) escoliose
(Jaggy & Spiess, 2010).
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» Rigidez descerebrada e rigidez descerebelada

A rigidez descerebrada é observada como um resultado de uma leséo rostral
no tronco cerebral (mesencéfalo ou ponte). E caracterizada por uma extenséo de
todos os membros e por opistotono (extensédo da cabeca e pescoco) associada com
o estado mental estuporoso ou comatoso (Fig. 23) (Garosi, 2004; Taylor, 2009).

A parte rostral do cerebelo € responséavel pela inibicdo do excessivo ténus
muscular extensor. A rigidez descerebelada pode resultar em opistotono com o0s
membros toracicos estendidos. Comparado com a postura descerebrada, os quadris
podem estar flexionados (Fig. 24) pelo aumento do ténus nos musculos iliopsoas e o
estado mental permanece normal (Braund, 1994; Garosi, 2004; Taylor, 2009).

Figura 23. Rigidez descerebrada Figura 24. Rigidez descerebelada
num Weimaraner (Garosi, 2004). num cdo com enfarte cerebelar
(Platt & Garosi, 2004).

» Postura Schiff-Sherrington

Esta postura é observada em cdes quando had uma lesdo toracica aguda
severa ou lombar cranial da medula espinal. Tal lesdo pode interferir com o0s
neurénios ascendentes inibitérios que se projetam cranialmente da substancia
cinzenta lateral dos segmentos lombares cranianos da medula espinhal para inibir os
neurénios motores extensores dos membros toracicos. Esta postura consiste numa
hipertonia extensora dos membros toracicos com retengdo de movimentos
voluntarios e propriocepcdo consciente normal nestes membros, além da paralisia
dos membros pélvicos (os reflexos permanecem normais) (Braund, 1994; Garosi,
2004; Taylor, 2009).
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7.3.1.3. MARCHA

A avaliagdo clinica da marcha envolve a observagdo dos movimentos do
animal numa superficie ndo escorregadia e num espaco onde pode andar
livremente. O animal deve ser encorajado a virar-se, andar em circulos e marcha a
ré. A marcha normal requer uma funcéo intacta do tronco cerebral, cerebelo, medula
espinhal e nervos periféricos sensoriais e motores, jun¢des neuromusculares e
muasculos. Se o animal € incapaz de andar sozinho, o corpo deve ser suportado
(com arnés ou uma banda) para que o movimento voluntario seja avaliado. A
avaliacdo da marcha deve ser feita com o objetivo de determinar se o animal
apresenta ataxia, paresia, claudicacdo e que membros estdo afetados (Garosi, 2004;
Taylor, 2009; Garosi, 2012).

> Ataxia

A ataxia € definida como uma marcha descoordenada e pode surgir a
partir de:

— Qualquer nervo periférico sensorial ou de uma lesdo da medula espinal
(ataxia propriocetiva). Os animais perdem a consciéncia de onde 0s
seus membros estdo no espaco. Tém uma postura de base ampla,
passos largos, abducdo excessiva dos membros durante a volta,
movimentos exagerados dos membros (hipermetria), e uma tendéncia
para arrastar ou encolher os membros afetados enquanto caminham;

— Uma lesdo vestibular (ataxia vestibular). Manifesta-se principalmente
como uma perda de equilibrio, refletida numa inclinacdo da cabeca e
postura de base ampla, numa posicdo agachada com tendéncia a
inclinar-se, cair, ou rolar para o lado;

— Uma lesdo do cerebelo (ataxia cerebelar). Reflete uma incapacidade
para controlar o grau, amplitude, e forca de movimento. Os animais
afetados terdo uma postura de base ampla, balancando o corpo de um
lado para outro (ataxia troncal) e movimentos exagerados dos membros
com for¢ca normal e aumento do ténus muscular (Braund, 1994; Taylor,
2009; Lorenz et al., 2011; Garosi, 2012).
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» Paresia

A paresia é definida como uma inabilidade de suportar o peso (lesdo no

NMI) ou inabilidade em gerar a marcha (lesdo no NMS). O termo paresia implica que

alguns movimentos voluntarios continuam presentes comparados com a paralisia,

que se refere a uma paresia severa com perda total dos movimentos voluntarios.

Dependendo de quais os membros afetados, os termos paresia/paralisia podem ser

ainda definidos como:

Tetraparesia/plegia (todos os membros afetados, causado por uma leséo
localizado cranialmente ao segmento T3 da medula espinal ou por uma
leséo geral do NMI);

Paraparésia/plegia (membros pélvicos afetados causado por uma leséo
caudal ao segmento T2);

Monoparésia/plegia (apenas um membro afetado causado por uma
leséo da inervacdo do NMI do membro afetado);

Hemiparésia/plegia (membros de um lado afetados devido a uma leséo
ipsilateral localizada entre o segmento T2 e o mesencéfalo caudal ou
devido a uma lesdo contralateral localizada no mesencéfalo rostral
(Braund, 1994; Garosi, 2012).

As lesbes no NMI e NMS estéo indicadas no quadro seguinte:

QUADRO 14. Critérios de diferenciac&o entre paresia no NMIl e no NMS (Garosi, 2012).

Dificuldades em suportar o peso.
Frequentemente normal (a menos
Postura agachada como um : X .
Postura . = gue o animal esteja paralisado).
resultado de uma excessiva flexao .
. ~ Posicéo anormal dos membros
das articulacdes.
Passos curtos. Tendéncia a entrar - ~
Marcha Passos rigidos, prostacao
em colapso
Funcdo motora Paresia/paralisia flacida Paresia/paralisia espastica
Reflexos L
. Diminuidos a ausentes Normal a aumentados
segmentais
Tonus muscular em oA A
Resisténcia diminuida Resisténcia leve
descanso
Flexdo/extensdo dos C oA P
. Resisténcia diminuida Resisténcia leve

membros passivos

. Atrofia neurogénica precoce e Atrofia tardia por desuso

Atrofia muscular
severa moderado
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» Circling

O circling pode ser causado por lesdes no sistema vestibular ou por uma
lesdo assimétrica ou focal no prosencéfalo. Circulos estreitos (Fig. 25) estdo
geralmente associados com uma desordem vestibular. Os circulos amplos sao
frequentemente associados com uma lesdo no prosencéfalo. Os animais que
apresentam uma doenca vestibular, além do circling, apresentam outros sinais tais
como a inclinacdo da cabeca, nistagmo ou estrabismo, e € geralmente ipsilateral a
leséo (Garosi, 2004).

Figura 25. Circling num céo
de raca Dalmata (Rood,
2009).

» Claudicacéao

O animal claudica quando os movimentos normais causam desconforto.
Geralmente apresenta-se com um passo curto nos membros afetados e um passo
longo nos membros contralaterais e é associado com dor de uma doenca ortopédica
mas também pode ser associado a uma disfuncao do sistema nervoso referido como
um “sinal de raiz nervosa” (dor por baixo do membro causando claudicagdo ou
elevacdo do membro resultando de uma compressdao de um nervo espinhal,
geralmente por uma extrusao discal lateral ou de um tumor de raiz nervosa) (Bagley,
2005; Taylor, 2009; Garosi, 2012).

7.3.1.4. MOVIMENTOS INVOLUNTARIOS ANORMAIS

Quando o animal estd em descanso ou quando esta em andamento, pode
ocorrer movimentos anormais (intermitentes ou continuos) como:
— Tremores - movimentos ritmicos, oscilatorios e podem afetar o corpo todo ou

apenas uma regiao;
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— Mioclonia - contragdo ritmica repetitiva de um grupo de musculos
esqueléticos, produzindo um movimento brusco rapido de uma parte do
corpo;

— Miotonia - contracédo irregular com uma relaxacéao lenta de um musculo ou
grupo de musculos apés uma contracao voluntaria;

— Cataplexia - € um inicio paroxistico de uma paralisia flacida (atonia
muscular) com preservag¢ao da consciéncia, que dura de alguns segundos a
alguns minutos. E frequentemente induzido por um excitamento (tal como
comer, jogar ou pela presenca de o dono ou de outro animal) e pode ser
revertido por um estimulo externo (Oliver, s/d; Garosi, 2004; Thomas &
Dewey, 2008; Lorenz et al., 2011).

7.3.2. PALPACAO

A palpacéo do sistema musculo-esquelético e tegumentar deve ser realizado
para poder detetar assimetrias, atrofias e hipertrofias musculares, tonus muscular,
laxiddo articular ou movimentos restritos, dor, massas, tumefacdes e sentir se o

animal est4 quente ou frio (Fitzmaurice, 2010; Lorenz et al., 2011).

7.3.2.1. TEGUMENTO

Apesar da pele ndo estar muitas vezes envolvida na doencga neuroldgica,
uma inspecao cuidadosa pode revelar pistas para o diagndstico. Cicatrizes podem
indicar trauma anterior. As unhas gastas podem estar associadas a paresia ou a um

défice propriocetivo (de Lahunta, 2009; Lorenz et al., 2011).

7.3.2.2. ESQUELETO

A palpacédo cuidadosa do sistema esquelético pode revelar massas, desvios
do contorno normal, movimento anormal ou crepitacdo. Os tumores que envolvem o
cranio ou a coluna vertebral podem ser palpaveis como uma massa. As fraturas do
cranio, com depressdes ou elevagcbes, podem ser palpadas, especialmente em
animais com um minimo de massa muscular temporal. As fontanelas persistentes e
as linhas de sutura do cranio podem indicar hidrocefalia congénita. O movimento
anormal ou crepitacdo pode ser detetado em fraturas e luxacbes. Quando ha

suspeita de fraturas ou de luxacdes vertebrais, ndo se deve proceder a manipulacéo
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porque o deslocamento adicional pode causar sérios danos na medula espinhal (de
Lahunta, 2009; Lorenz et al., 2011;).

7.3.2.3. MUSCULO

Os musculos sédo avaliados pelo tamanho, tonalidade e forca. Todos os
grupos musculares devem ser sistematicamente palpados, comecando com a
cabeca, estendendo-se para 0 pescogo e o tronco, e continuando descendo cada
membro (Lorenz et al., 2011).

As mudancas no tamanho do musculo podem ser percetiveis na observacao
e na palpacéo. A atrofia € o achado mais frequente. A atrofia pode indicar desuso ou
transtorno no neurdénio motor inferior (Lorenz et al., 2011).

O ténus muscular é mantido através do reflexo de estiramento (miotético) da
coluna vertebral. As alteracdes na tonalidade (aumentada ou diminuida) podem ser
detetadas por palpacdo e manipulacao passiva do membro (Lorenz et al., 2011).

A forca muscular € dificil de avaliar mesmo nos pacientes mais cooperativos.
Os musculos extensores podem ser avaliados durante as rea¢des posturais, como o
salto, em que o animal deve suportar todo o seu peso num dos membros. Os
musculos flexores podem ser avaliados comparando a for¢ca de tracdo durante um

reflexo flexor (Lorenz et al., 2011).

7.3.3. EXAMINACAO
7.3.3.1. REACOES POSTURAIS

A série complexa de respostas que mantém um animal numa posicao
vertical € chamada de reacdo postural. Os testes de reacfes posturais permitem
avaliar o grau da fungdo motora voluntaria de cada membro, avaliar a habilidade
propriocetiva de casa membro e detetar défices e assimetrias impercetiveis que néao
sdo tao Obvios na observacdo da marcha. As reacdes posturais séo testes de forca e
coordenacao e distinguem um membro normal de um anormal. As lesGes cerebrais
podem deixar a marcha desafetada, produzindo paresia contralateral e défices
propriocetivos que se notam apenas na realizacdo dos testes de reacdes posturais
(Thomas & Dewey, 2008; Taylor, 2009; de Lahunta, 2009; Fitzmaurice, 2010; Garosi,
2012).
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Os testes de reagdes posturais devem incluir:
— O posicionamento propriocetivo;
— O salto;
— A hemi-estacao e hemi-andamento;
— O carrinho de méo;
— A colocacdo tétil e visual;
— O impulso postural extensor;
— A reacdo cervical ténica (Thomas & Dewey, 2008; Lorenz et al.,
2011).

» Posicionamento propriocetivo

Este teste € designado para avaliar a consciéncia da posicado do membro e
do seu movimento no espaco. Trata-se do teste de reacao postural mais utilizado no
cdo. E particularmente dificil de executar em gatos, que ressentem de ter as suas
patas manuseadas durante o posicionamento. Embora haja a avaliacdo da funcéo
propriocetiva, as reacdes a este teste requerem respostas motoras. E incorreto
assumir que as anormalidades estejam estritamente devidas a disfuncéo
propriocetiva (Garosi, 2004; Bagley, 2005; Lorenz et al., 2011).

A propriocecdo consciente é avaliada colocando a pata numa posicao
anormal (virada de modo que o plano dorsal esteja em contacto com a superficie) e
determinar a rapidez com que o animal corrige a posi¢do da pata (Fig. 26, pag. 57).
Ao realizar este teste, o animal deve estar em estacéo, e é fundamental suportar a
maior parte do peso dele, a fim de melhorar a sensibilidade do teste. Suportar o
corpo do animal € também (til para 0os animais que estdo relutantes em sustentar o
proprio peso por causa de um membro doloroso (como pode ser visto com algumas
doencas ortopédicas). O teste deve ser repetido até que o examinador esteja
confiante com o resultado. Défices propriocetivos conscientes séo vistos em muitas
condicbes neurolégicas e sdo indicadores sensiveis, mas ndo especificos, de
doenca do sistema nervoso (Garosi, 2004; Bagley, 2005).

O “deslizamento do papel” "é outro teste de posicionamento propriocetivo e
usa-se mais em animais onde n&o se consegue suportar o peso. Um pedaco de
papel é colocado sob a pata que suporta o peso do animal e € lentamente puxado

para o lado. Um animal normal vai recolocar o membro na posicado correta. Este
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teste avalia principalmente a proprioce¢ao consciente na parte proximal do membro
engquanto que o primeiro (suportar o peso) avalia a extremidade distal (Garosi, 2004;
Lorenz et al., 2011).

Figura 26. Posicionamento propriocetivo. O plano
dorsal da pata é colocado no chdo. O animal deve
imediatamente recolocar a pata na posi¢cdo normal
(Lorenz et al., 2011; Taylor, 2009).

> Salto

Este teste envolve os nervos periféricos, a medula espinal, o tronco cerebral,
o cerebelo e o cérebro. E a reacdo postural preferida nos gatos. Pode ser
particularmente dificil de realizar em racas de cdes de grande porte. A reacdo do
salto é testada segurando o paciente, de modo que a maior parte do seu peso esteja
colocado sobre um membro enquanto o animal € movido lateralmente (Fig. 27). Os
animais sem lesao saltam o membro testado para acomodar-se a uma nova posi¢céo
corporal. Cada membro é testado individualmente e comparam-se as respostas no
lado direito e esquerdo. Nos animais de grande porte levanta-se um membro e
desloca-se o0 animal para que salte com o membro oposto. Pode-se detetar
assimetria, ataxia ou fraqueza num membro. Os animais com doenca ortopédica
grave terdo dificuldade em realizar este teste, a menos que o peso deles seja
suportado de forma adequada (Garosi, 2004; Bagley, 2005; Fitzmaurice, 2010;
Lorenz et al., 2011).

responde ao salto por uma recolocacgéo rapida
do membro (Thomas & Dewey, 2008).
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» Hemi-estacdo e hemi-andamento

Esta reacdo postural testa a habilidade do animal suportar o proprio peso
em estacdo e do animal caminhar nos membros toracicos e pélvicos de um lado,
enquanto se suporta os membros do outro lado. Deve ser feito numa superficie
antiderrapante e o animal deve ser movido para a frente e para o lado oposto aos
membros que estdo sendo suportados (Fig. 28). Deve ser avaliado a velocidade e a
coordenacao dos movimentos. N&ao é possivel suportar fisicamente o peso dos caes
de porte gigante. Deve ser realizado, deixando os membros anteriores no chao
enquanto se suporta um membro posterior e vice-versa quando se testam 0s
membros anteriores. Este teste € mais Util em animais com lesées no prosencéfalo
visto terem uma marcha relativamente normal mas com défice de reacéo postural
em ambos 0os membros toracicos e pélvicos contralaterais ao lado da lesédo (Garosi,
2004; Bagley, 2005; Fitzmaurice, 2010; Lorenz et al., 2011).

Figura 28. Hemi-andamento.
Mover o céo lateralmente (a seta
indica a direcdo a movimentar)
(Fitzmaurice, 2010).

» Carrinho de méo

O carrinho de méo avalia a marcha dos membros anteriores. Fisicamente
€ mais dificil de realizar do que o salto. Os gatos quase que recusam a cooperarem
e alguns deitam-se gerindo uma ma interpretacdo de uma debilidade nos membros
anteriores. O clinico suporta todo o peso dos quartos traseiros colocando uma mao
debaixo do abdémen do animal para depois mové-lo para a frente (Fig. 29, pag. 59).
A cabeca é levantada e o0 pescoco € estendido. Esta posicdo impede a
compensacgao visual, fazendo o animal depender da informagao propriocetiva. A
debilidade nos membros toracicos pode ser detetada visto o animal ser forcado a
transportar maior parte do seu peso em dois membros. Um inicio lento do

movimento pode ser um sinal de um défice propriocetivo ou de uma paresia que é
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causada por uma lesdo da medula espinal ao nivel cervical, do tronco cerebral ou do
cortex cerebral. Os movimentos exagerados (dismetria) podem indicar uma
anormalidade da medula espinal ao nivel cervical, do tronco cerebral caudal ou do

cerebelo (Bagley, 2005; Fitzmaurice, 2010; Lorenz et al., 2011).

Figura 29. Carrinho de méo

(pescoco estendido e membros
pélvicos elevados (Garosi, 2012).

» Colocacao tatil e visual

A colocacdo dos membros € avaliada primeiro sem a visao (colocacao
tatil) e depois com a visdo (colocacéo visual). E principalmente usada quando o
posicionamento propriocetivo ou a reacao de salto ndo confirmam um transtorno. Na
colocacgdo tatil, o examinador suporta o animal debaixo do térax e cobre os seus
olhos com a mao ou com uma venda. Os membros toracicos sdo postos em contacto
com o bordo da mesa. Quando a superficie dorsal da pata entra em contacto com o
bordo da mesa, o animal deve imediatamente colocar a pata na mesa numa posi¢ao
gue suporta o peso dele (de Lahunta, 2009; Lorenz et al., 2011, Garosi, 2012).

A colocacdo visual é testada permitindo o animal ver a superficie da
mesa. Um animal normal vai alcancar a mesa antes do carpo tocar nela (Fig. 30,
pag. 60). Os animais de grande porte sao direcionados para um parapeito ou
degrau, com e sem visao (Fig. 31, pag. 60). Alguns cées e gatos estao habituados a
estarem suportados que podem ignorar a mesa. Estes animais geralmente
respondem se estiverem mantidos numa posicdo menos confortdvel ou menos
segura longe do corpo do examinador (Bagley, 2005; Lorenz et al., 2011, Garosi,
2012).

Uma lesdo nas vias motoras ou sensoriais pode causar um défice na
colocacdo do membro. Uma colocacéo tatil normal com uma colocacdo visual
ausente indica uma lesé@o nas vias visuais. Uma colocagéo visual normal com uma

colocacao tatil anormal sugere uma lesdo nas vias sensoriais. As lesdes no
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prosencéfalo produzem um défice nos membros contralaterais. As lesdes caudais ao

mesencéfalo geralmente produzem défices ipsilaterais (Lorenz et al., 2011).
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Figura 30. Colocagéo visual. Notar

como o0 gato alcanca a mesa

(Fiztmaurice, 2010). Figura 31. Colocacéo tétil.
Quando o carpo faz contacto
com a superficie, o animal
deve logo colocar a pata
(Lorenz et al., 2011).

» Impulso postural extensor

O impulso postural extensor € provocado pelo suporte do térax caudal aos
membros toracicos e baixando os membros pélvicos para o chao (Fig. 32 e 33).
Quando os membros tocam o chdo, devem-se mover caudalmente num movimento
simétrico para alcancar a posicao de suporte. Quando o animal est4 a chegar junto
do chao, ele estende 0s seus membros, antecipando o contacto. Esta € uma reacao
vestibular e pode estar em falta nos animais com lesées no sistema vestibular. A
debilidade simétrica, a falta de coordenagédo e a dismetria podem ser vistas num
impulso postural extensor como também na reacéo de carrinho de méo. Este teste €

impossivel de se realizar em animais de grande porte (Lorenz et al., 2011).

Figura 32. Impulso postural -
extensor num gato (a seta Figura 33. Impulso postural

indica a direcéo na qual a gato extensor. O animal responde
deve movimentar-se) dando passos para tras quando
(Fitmaurice, 2010). 0S seus membros contactam

com o chéo (Lorenz et al.,
2011). 60



» Reacdo cervical ténica

Com o animal em estacdo, a cabeca € elevada e o pescoco estendido.
Este teste avalia a reacdo normal da flexdo dos membros pélvicos e a extensdo dos
membros toracicos. Nao é muito realizado porque € dificil de ser interpretado. A
reacdo complexa a estes movimentos sdo iniciados pelos recetores nos musculos
cervicais e por uma coordenacgao fina do aparato vestibular com a musculatura do
pescoco e com 0s recetores do pescoco. As reacdes anormais Sa4o movimentos
assimétricos, estiramento ou flexdo anormal de um ou mais membros (de Lahunta,
2009; Jaggy & Spiess, 2010; Lorenz et al., 2011).

7.3.3.2. REFLEXOS ESPINHAIS

A examinacao dos reflexos espinhais testa a integridade das componentes
motoras e sensoriais do arco reflexo e a influéncia das vias motoras descendentes
no reflexo (Fitzmaurice, 2010).

Trés tipos de reagdes podem ser vistas:

— A depressédo do reflexo ou a sua auséncia indica que uma lesdo esta
presente dentro do arco reflexo (caracteristico de um transtorno no NMI);

— Uma reacdo normal indica que ambos as componentes sensoriais e motoras
estdo intactas;

— Uma resposta exagerada indica uma anormalidade nas vias motoras (NMS)
gue normalmente tem uma influéncia inibitoria no reflexo ou um défice que

resulta numa paresia do musculo antagonistico (Lorenz et al., 2011).

A examinacdo deve ser realizada com o animal em decubito lateral. E
importante que o animal esteja relaxado e que os membros estejam soltos. O tonus
muscular, previamente avaliado com o animal em estagdo, deve ser novamente
avaliado nesta altura. Deve-se testar em primeiro 0s membros pélvicos (Lorenz et
al., 2011).

Os reflexos espinhais incluem:

e Reflexos propriocetivos
o Nos membros pélvicos:
— Reflexo patelar;

— Reflexo tibial cranial;
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— Reflexo gastrocnémio;
o Nos membros toracicos:
— Reflexo extensor radial do carpo;
— Reflexo bicipital;
— Reflexo tricipital;
e Reflexos nociceptivos:
— Reflexo flexor
— Reflexo perineal e bulbo-uretral;
— Reflexo do paniculo cutaneo
e Reflexos especiais:
— Reflexo extensor cruzado
— Reflexo de Babinski (Garosi, 2004; Taylor, 2009; Lorenz et al.,
2011).

a) Reflexos Propriocetivos

Estes reflexos miotaticos sdo iniciados pelo estiramento dos tenddes ou dos

fusos musculares (Fenner & March, 2006).

» Nos membros pélvicos:

— Reflexo Patelar

Com o animal contido em decubito lateral, 0 membro é suportado debaixo do
fémur com a méo esquerda e o joelho é flexionado parcialmente. O reflexo patelar é
provocado percutindo o tendao patelar com um pleximetro (Fig. 34 e 35, pag. 63). O
pleximetro é recomendado para realizar reflexos miotaticos mas podem ser usados
outros instrumentos como por exemplo, uma tesoura de pensos. A resposta ao
reflexo é uma contracdo do musculo quadriceps e uma extensdo do joelho. E um
reflexo com ambas as componentes sensoriais e motoras contidas no nervo femoral
e nos nervos espinhais da L4, L5 e L6, nas raizes nervosas e nos segmentos da
medula espinal. Um reflexo patelar fraco ou ausente indica uma lesdo do nervo
femoral, dos segmentos L4-6 da medula espinal ou das raizes nervosas. Uma leséo
cranial ao segmento L4 causara tipicamente um reflexo exagerado. Embora o reflexo

do tendao seja o mais fiavel, é dificil de interpretar a resposta. Ocasionalmente, uma
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lesdo do nervo ciatico ou do segmento L6-S2 da medula espinal causa o reflexo
patelar que aparece aumentado por um decréscimo do tébnus nos musculos opostos
a extenséo do joelho (pseudo hiperreflexia) (Taylor, 2009; Lorenz et al., 2011).

Via aferente
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Figura 34. Reflexo patelar (Garosi, A,«
2012). . e

Figura 35. Reflexo patelar

(Jaggy & Spiess, 2010).

— Reflexo tibial cranial

Este reflexo testa o ramo perineal do nervo ciatico, que se origina nos
segmentos L6-S2 da medula espinal. O ventre do musculo tibial cranial € percutido
com o pleximetro distal a extremidade proximal da tibia (Fig. 36). A resposta é a
flexdo do tarso. Este reflexo € obtido na maioria dos animais. Os reflexos
exagerados indicam uma lesdo cranial ao segmento L6-7 da medula espinal (Fenner
& March, 2006; Lorenz et al., 2011).

Figura 36. Reflexo tibial cranial
(Lorenz et al., 2011)

— Reflexo gastrocnémio

Este reflexo é testado depois do reflexo tibial cranial. Testa o ramo tibial do
nervo ciatico, que se origina nos segmentos L6-S2 da medula espinal. E realizado
percutindo o ventre do musculo gastrocnémio ou o seu tendéo de insercdo (Fig. 37,
pag. 64). A resposta € a extensdo do tarso. Este reflexo é interpretado da mesma

63



maneira que o reflexo tibial cranial mas € menos fiavel (Fenner & March, 2006;
Lorenz et al., 2011).

Figura 37. Reflexo gastrocnémio
(Lorenz et al., 2011).

» Nos membros toracicos:

— Reflexo extensor radial do carpo

O mausculo extensor radial do carpo, inervado pelo nervo radial (com
originam nos segmentos C7-T1 da medula espinal num cdo) é percutido com o
pleximetro distalmente ao cotovelo (Fig. 38). A resposta é uma extensao leve do
carpo. O carpo deve estar fletido e as suas falanges ndo devem tocar o chdo/mesa
ou outros membros sendo os reflexos ser&o inibidos mecanicamente. Os tenddes
extensores que atravessam a articulacdo do carpo sao percutidos nos animais de
grande porte. Os reflexos ausentes ou diminuidos devem ser avaliados com caucao.
Reflexos exagerados indicam uma lesao cranial a C7 (Braund & Sharp, 2003; de
Lahunta, 2009; Lorenz et al., 2011).

Figura 38. Reflexo extensor radial do
carpo (Lorenz et al., 2011).

— Reflexo bicipital

O biceps braquial e os musculos braquiais sao flexores do cotovelo. S&o
inervados pelos nervos dos musculos cutaneos que se originam dos segmentos C6-
8 da medula espinal, num céo. O index ou 0 dedo médio da mao do examinador que

segura o cotovelo do animal é colocado no bicipede e nos tenddes braquiais craniais
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e proximais ao cotovelo. O cotovelo é estendido levemente e o dedo é percutido com
o pleximetro (Fig. 39). A resposta € uma flexdo leve do cotovelo. O movimento da
pele sobrejacente ao musculo biceps braquial deve ser observado. Os reflexos
anormais ou ausentes ndo devem ser interpretados como anormais. Um reflexo

exagerado indica uma lesdo cranial a C6 (Lorenz et al., 2011).

Figura 39. Reflexo bicipital
(Fitzmaurice, 2010).

— Reflexo tricipital

O musculo triceps braquial estende-se do cotovelo e é essencial para o
suporte do peso nos membros anteriores. A inervacao é feita através do nervo radial
(com origem dos segmentos C7-T1 da medula espinal, num céo). O cotovelo deve
estar flexionado e o triceps braquial deve ser percutido com o pleximetro proximal ao
olecranio (Fig. 40). A resposta € uma extensdo leve do cotovelo. Os reflexos
diminuidos ou ausentes ndo devem ser interpretados como anormais. Lesdes do
nervo radial podem ser reconhecidas por uma perda do tonus muscular e por uma
inabilidade de suportar o peso. Os reflexos exagerados séo interpretados da mesma
maneira que o reflexo extensor radial do carpo (Braund & Sharp, 2003; Fitzmaurice,
2010; Lorenz et al., 2011).

Figura 40. Reflexo
tricipital Fitzmaurice,
2010).
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b) Reflexos nociceptivos

Os reflexos nociceptivos sao iniciados por uma estimulacdo nociceptiva
(dolorosa), como um belisco, uma compresséo ou com picadas de alfinetes. Estas
estimulacdes nociceptivas induzem a retirada do membro ou outra agédo reflexa.
Estes reflexos testam apenas a integridade do arco reflexo da medula espinhal
(Braund & Sharp, 2003; Fenner & March, 2006).

— Reflexo flexor

Um estimulo nocivo é aplicado ao membro testado por um belisco na base
da unha ou no digito com os dedos ou com uma pin¢a hemostatica. Estes estimulos
causam uma contracéo reflexa do musculo flexor e a retirada do membro (Fig. 41). A
presenca do reflexo flexor ndo significa uma percecao intacta da dor. Se o reflexo da
retirada do membro esta ausente, os digitos devem ser testados individualmente
para detetar se estdo presentes défices de um nervo especifico (Fitzmaurice, 2010;
Garosi, 2012).

Nos membros anteriores, a compressao dos digitos estimulam os
nociceptores do nervo radial dorsal e do nervo mediano ou ulnar na face palmar. O
reflexo flexor avalia a integridade dos segmentos C6-T2 (e as raizes nervosas
associadas) da medula espinal, o plexo braquial, os nervos periféricos (radial, axilar,
musculo cutaneo, nervos ulnar e mediano) e os musculos inervados (Garosi, 2012).

Nos membros posteriores, a compressao de trés a cinco digitos estimulam
0s nociceptores do nervo ciatico. O reflexo flexor avalia a integridade dos segmentos
L4-S1 (e as raizes nervosas associadas) da medula espinal, o nervo femoral e
ciatico e os musculos inervados (Braund & Sharp, 2003; Garosi, 2012).

Figura 41. Reflexo flexor no
membro posterior (Jaggy &
Spiess, 2010).
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— Reflexo perineal e bulbocavernoso

O reflexo perineal e o bulbocavernoso sdo usados para avaliar o nervo
pudendo (sensorial e motor) e 0s segmentos sacrais (S1-S3) da medula espinal
(Taylor, 2009).

No reflexo perineal a pele perineal € comprimida com uma pinca
hemostéatica, provocando a contracao do esfincter anal e a flexdo da cauda (Fig. 42).
A mesma resposta deve ocorrer durante o exame retal digital (Taylor, 2009).

O reflexo bulbocavernoso causa a contracdo do esfincter anal em resposta a
um aperto suave do bulbo do pénis ou da vulva (Fig. 43). Um dano no NMI do nervo
pudendo ou dos segmentos sacrais da medula espinhal ird causar uma perda de
ambos estes reflexos, incontinéncia urinéria, perda do ténus no esfincter anal interno
e externo resultando na dilatacdo anal e incontinéncia fecal (Braund & Sharp, 2003;
Taylor, 2009; Lorenz et al., 2011).
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Figura 42. Reflexo Figura 43.
perineal (Jaggy & Reflexo bulbo
Spiess, 2010). cavernoso (Jaggy

& Spiess, 2010).

— Reflexo do paniculo cutaneo

Este reflexo consiste em beliscar ou tocar a pele com um objeto pontiagudo
sobre os processos espinhosos dorsais entre o nivel vertebral T2 e L4 a L5
causando uma contracéo bilateral dos musculos da pele (Fig. 44, pag. 68). Este
reflexo esta presente na regido toracolombar e estd ausente na regido do pescoco e
do sacro. Os nociceptores da pele nos dermatomos especificos sdo estimulados. A
funcdo deste reflexo ndo s6 depende dos nervos (intactos) aferentes e eferentes,
mas também das vias ascendentes entre a L4 e C8. Estas vias estdo situadas no
bordo da substancia cinzenta e branca. Tal como acontece com todos o0s outros
reflexos, os lados esquerdo e direito do animal devem ser comparados (Jaggy &
Spiess, 2010; Garosi, 2012).
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c) Reflexos especiais

Estes sdo reflexos que estdo suprimidos pelo NMI em animais normais.
Quando ocorre desconexao entre o arco reflexo e o NMI estes reflexos tornam-se
desinibidos. Assim, a presenca destes reflexos indicam perda da inibicdo do NMI

para o arco reflexo (Fenner & March, 2006).

— Reflexo extensor cruzado

Este reflexo faz parte de um mecanismo de apoio normal do animal:
quando um membro é flexionado, o membro contralateral deve estender-se para
suportar o peso. As fibras sensoriais do reflexo flexor de L4-S3 (membros pélvicos)
ou C6-T1 (membros toracicos) transmitam aos interneurénios do lado oposto da
medula espinhal, que excitam o0s neurénios motores extensores. Isto ndo deve
ocorrer quando o animal esta em decubito. Quando o paciente estd em decubito
lateral, apertando os digitos dos membros, estimula uma flexdo subita do membro
estimulado e uma extensdo do membro contralateral (Fig. 45, pag. 69). Este reflexo
ocorre quando existe uma lesdo da medula espinal cranial ao centro do reflexo
(Jaggy & Spiess, 2010).
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Figura 45. Reflexo flexor e extensor cruzado. A: o animal esta em decubito
lateral e um estimulo nocivo é aplicado ao digito. O membro é
imediatamente retirado. As fibras sensoriais entram na medula espinal
através da raiz dorsal para que sinapsam em interneurénios. O neurénio
flexor motor é ativado, causando flexdo do membro. Simultaneamente, os
interneuronios inibitérios causam relaxacdo do musculo extensor
antagonista. Outros interneurénios cruzam a medula espinal para ativar o
musculo extensor contralateral — reflexo extensor cruzado. B: o reflexo
extensor cruzado é inibido a menos que haja danos no sistema do NMS.
(Lorenz et al., 2011).

— Reflexo de Babinski

Este reflexo ocorre apenas nos membros pélvicos. O animal é
colocado em decubito e o reflexo é provocado por uma batida leve na planta do
metatarso. Num animal normal, os digitos ndo sdo afetados ou entdo séao
flexionados ligeiramente. Na presenca de uma doenca do NMI, os digitos podem
afastar-se e elevar-se, o que é conhecido por um reflexo de Babinski positivo. Este
reflexo tem sido observado em cées com paralisia dos membros pélvicos associados
com hipertonia extensora e reflexos miotaticos exagerados. Na maioria dos casos 0s
sinais clinicos estdo presentes ha mais de 3 semanas (Fenner & March, 2006;
Lorenz et al., 2011).

7.3.3.3. AVALIACAO DOS NERVOS CRANIANOS

Os nervos cranianos estdo numerados do | ao Xll. Originam-se no tronco
cerebral (NC IlI-X, NC XII) ou fora dele (NC I, NC II, NC XI). A examinac¢ao pode ser
realizada individualmente e sequencialmente, ou por uma abordagem mais rapida e

regional (quadro 15, pag. 70). O ultimo método é mais apropriado para avaliar a
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emergéncia do paciente neuroldgico. O teste a estes nervos deve ser feito em
conjunto com a avaliacdo do estado mental, marcha, reagcédo postural e os reflexos

espinhais para determinar se é uma doenca do tronco cerebral ou se é uma doenca

nervosa periférica (Jaggy & Spiess, 2010; Garosi, 2012).

QUADRO 15. Testes aos nervos cranianos (Garosi, 2012).

Teste do n . . :
: Regido do Nervo cranial Principal efeito
nervo Nervo cranial aferente >
: cérebro eferente notado
cranial
Prosencéfalo, Pestanejar. E
RESPOSE &) NC Il - ético C?:;?E(l)o’ NC VII - facial provocado por um
ameaca gesto de ameaca.
cerebral
Pestanejar.
Reflexo NC V — trigémio (oftalmico Tronco . Provocado por um
X NC VII - facial .
palpebral ou maxilar) cerebral toque no canto medial
ou lateral do olho.
Constricdo pupilar
RefI(_axo NC Il - 6tico Tror;)col NC Il - oculomotor provocado por um
pupilar cerebra foco de luz no olho.
: Pestanejar e retracao
Reflexo NC V — trigémio Tronco NC VII — facial do globo. Provocado
corneal (oftéalmico) cerebral NC VI - abducente por um toque na
cérnea.
Resposta a NC V — trigémio Prosencéfalo, Afastamento da
estimulagao e tronco Nenhum cabeca provocado por
(oftalmico) ;
nasal cerebral um toque na narina.
Reflexo Tron NC Il — oculomotor Nistagmo induzido
vestibulo- NC VIII — vestibulococlear ce?ebigl NC IV — troclear pela movimentacgao da
ocular NC VI - abducente cabeca.
Reflexo NC IX — glossofaringeo Tronco | chlx,_ Contragéo da faringe
faringeo NC X - vago cerebral glossotaringeo provocado por uma
e NC X - vago palpacéo.

e Nervo olfatério — NC |

Raramente é testado. O nervo olfatério € a via sensorial para a
percecdo consciente do olfato. Odores fortes como a amonia ou tabaco nédo
podem ser usados porque estimulam os recetores triggémeos (NC V) da
mucosa hasal em vez dos recetores olfatérios (NC I). O animal é observado
a cheirar uma substancia alimentar e presume-se que perceba o odor. A
diminuicdo ou perda do olfato &€ chamada de hiposmia e anosmia
respetivamente. As causas nao neuroldgicas (rinite e outra doenca nasal)
sdo mais comuns do que doencgas do SNC (Garosi, 2004; Fitzmaurice, 2010;

Lorenz et al., 2011).
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e Nervo 6tico - NC |l

O nervo 6tico € a componente comum da via aferente envolvida na
visdo (avaliada pela observacdo do animal enquanto caminha evitando os
obstaculos), resposta a ameaca, reflexo pupilar e resposta a colocacao
visual. Estes testes usam diferentes centros de integracdo dentro do cérebro
e diferentes vias eferentes. A integridade do nervo Otico pode ser
determinada pela combinacdo dos resultados destes testes (Garosi, 2004;

Fitzmaurice, 2010).
e Nervo oculomotor — NC Il

O NC Il inerva os musculos extraoculares retos ipsilaterais dorsal,
ventral e medial bem como o musculo obliquo ventral. A funcdo do NC Il
pode ser avaliada pela observacao da posi¢cédo do olho e dos movimentos em
repouso e testando o nistagmo fisioldgico normal (reflexo vestibulo-ocular)
movimentando a cabeca de um lado para outro e de cima para baixo. A
funcdo parassimpatica deste NC pode ser avaliada pela observacdo do
tamanho da pupila e pela avaliacdo do reflexo pupilar. As lesdes deste nervo
produzem um estrabismo ventrolateral e uma inabilidade de rodar o olho
dorsalmente, ventralmente ou medialmente durante o teste vestibulo-ocular
(Garosi, 2004).

e Nervo troclear = NC IV

O nervo IV inerva o musculo obliquo contralateral dorsal. Como o NC
[, o NC IV pode ser avaliado pela observacdo da posicdo do olho em
repouso e testando o nistagmo fisioldgico normal. As les6es produzem um
estrabismo dorsolateral do olho contralateral e ocorre geralmente em
combinagdo com lesbes no NC Il e NC VI produzindo uma oftalmoplegia
completa (Garosi, 2004).

e Nervo trigémeo — NC V

O NC V fornece uma inervagao sensitiva da face (elementos cutaneos

da face bem como da coérnea, muscosa do septo nasal e mucosa da

71



cavidade oral) e inervacdo motora dos musculos mastigatorios (temporal,
masseter, pterigoideo medial e lateral e parte rostral dos musculos
digastricos). Este nervo contém trés ramos: oftdlmico, mandibular e maxilar.
A funcdo motora é avaliada pelo tamanho e simetria dos musculos
mastigatorios e testando a resisténcia da mandibula ao abrir a boca. A
funcdo sensorial pode ser avaliada através do reflexo corneal (ramo
oftalmico), do reflexo palpebral (ramo oftalmico ou maxilar), da resposta ao
estimular a mucosa nasal e beliscando a pele da face com uma pinca
hemostética, observando-se um piscar ipsilateral ou uma contor¢do da face
(Garosi, 2004).

O envolvimento unilateral da parte motora do NC V causa uma atrofia
ipsilateral do musculo mastigatério e uma diminuicdo do ténus mandibular.
Enoftalmia e protusdo da 32 pélpebra podem ser observados no olho
ipsilateral. O envolvimento bilateral dos ramos motores produz uma
mandibula caida com inabilidade em fechar a boca voluntariamente,
associado com varios graus de atrofia do masculo mastigatério dependendo
da duracgéo dos sinais. Uma diminuicdo ou perda total da sensacao facial é
definida como anestesia ou hipoestesia facial (Garosi, 2004).

e Nervo abducente — NC VI

O NC VIl inerva o musculo reto ipsilateral e 0 musculo retrator do bulbo.
A funcéo deste nervo é avaliada pela observacdo da posicdo do olho e dos
movimentos em repouso, pelo teste vestibulo-ocular e testando a retracéo
normal da palpebra durante o reflexo corneal. As lesdes deste nervo
resultam num estrabismo convergente ipsilateral, uma inabilidade do olho
em cruzar a linha média quando se avalia o nistagmo fisiol6gico horizontal e

uma inabilidade em retrair o globo ocular (Garosi, 2004).

e Nervo facial = NC VII

O NC VIl fornece uma fungdo motora aos musculos da expresséao facial
e uma funcdo sensorial aos dois tercos rostrais da lingua e palato. As
componentes parassimpaticas inervam a glandula lacrimal e as glandulas

s

salivares mandibular e sublingual. A fungdo motora do NC VII é
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primariamente avaliada pela observacdo da face para simetrias, piscar
espontaneo e movimento das narinas. O nervo facial também fornece uma
resposta motora ao reflexo palpebral, ao reflexo corneal, a resposta a
ameaca e ao beliscar da face. O teste de Schirmer pode avaliar o
fornecimento parassimpatico da glandula lacrimal associado com o NC VII
(Garosi, 2004; Jaggy & Spiess, 2010).

e Nervo vestibulococlear — NC VI

O nervo vestibulococlear esta envolvido na fungcéo auditiva e na fungéo
vestibular (adaptacdo da posi¢céo do olho e corpo com a respetiva posi¢céo e
movimentacdo da cabeca). A observacdo do corpo do animal e da postura
da cabeca em repouso, e a avaliacdo da marcha podem fornecer uma série
de informacéo sobre a fungéo vestibular do NC VIII. Esta funcdo também
pode ser mais especificamente avaliada pelo teste do reflexo vestibulo-
ocular. Este tipo de nistagmo pode ocorrer em animais normais (nistagmo
fisiologico ou vestibular) ou pode estar associado com uma anormalidade
subjacente (nistagmo patoldgico). Este nistagmo estabiliza as imagens na
retina durante o movimento da cabeca. E sempre observado no plano de
rotacdo da cabeca e consiste numa fase lenta no sentido oposto ao da
rotacdo da cabeca e uma fase rapida na mesma direcdo que a rotacdo da
cabeca. Na auséncia de qualquer movimento da cabeca, o nistagmo nunca
deve estar presente num animal normal (Garosi, 2004).

A funcédo auditiva do NC VIII é dificil de avaliar clinicamente. A reacéo
de sobressalto consiste em observar a resposta do animal ao ruido (por
exemplo bater palmas ou assobiar). A surdez unilateral ou parcial é
praticamente impossivel de detetar usando este teste. Os sinais clinicos
podem ser um resultado de lesdes envolvendo os 6Orgaos recetores do
ouvido interno ou a porgao vestibular do NC VIII (por exemplo a disfungao
vestibular periférica) ou lesdes que envolvem o nudcleo vestibular do tronco

cerebral (por exemplo a disfuncao vestibular central) (Garosi, 2004).
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¢ Nervo glossofaringeo e nervo vago — NC IX e NC X

O nervo glossofaringeo e o nervo vago partilham um nucleo sensorial
(nucleo solitario) e um nucleo motor (nGcleo ambiguo) (Garosi, 2004).

O NC IX inerva a musculatura da faringe e as estruturas palatinas.
Fornece uma inervacdo sensitiva para terco caudal da lingua e mucosa da
faringe (paladar). A componente parassimpatica inerva as glandulas
salivares parotida e zigomatica (Garosi, 2004).

O NC X controla a fungcdo motora da laringe, faringe e eséfago (o
es6fago cervical é inervado pelo ramos faringeo e laringeo recorrente,
enquanto o esofago toracico é inervado pelos ramos vagais). Fornece
funcao sensorial para a laringe, faringe e visceras toracicas e abdominais. A
componente parassimpatica fornece inervacdo para todas as visceras
toracicas e abdominais, exceto os da regido peélvica (Garosi, 2004).

O reflexo faringeo (deglutir ou vomitar) pode avaliar a funcdo do NC IX
e NC X. O reflexo é avaliado por aplicacdo de pressdo externa nos 0SS0S
hidides para estimular a degluticdo ou pela estimulacdo da faringe com um
dedo para provocar o reflexo do vémito. Pode ser também avaliado
observando o animal a comer ou beber ou abrindo a boca, o animal
normalmente ird fechar a boca, engolir e lamber seu nariz, o que permite a
avaliacdo simultanea da lingua. A parte parassimpatica do NC X pode ser
avaliada testando o reflexo oculocardiaco. Isto é conseguido através da
aplicacdo de uma pressdo digital em ambos os globos oculares e
observando simultaneamente uma reflexo bradicardico (Garosi, 2004).

A disfungdo do NC IX resulta em disfagia, reflexo de vbmito ausente e
tom da faringe reduzida. Os animais tossem frequentemente depois de
beber e engolir varias vezes devido a um acumulo de saliva na faringe. A
disfuncdo do NC X resulta em disfagia, dispneia inspiratéria (devido a
paralisia da laringe), alteracbes da voz (disfonia) e regurgitacao (devido ao
megaesobfago no caso de um transtorno vagal bilateral). O reflexo faringeo e

o oculocardiaco estao ausentes (Garosi, 2004).
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7.3.3.4.

. Nervo acessorio — NC Xl

O NC Xl fornece uma inervacdo motora ao musculo trapézio e a uma
parte do musculo esternocefélico e braquiocefalico. As lesbes deste nervo
resultam numa atrofia do musculo trapézio. O pescoco pode estar desviado
para o lado afetado em casos cronicos. As lesdes isoladas do nervo

acessorio sao extremamente raras (Garosi, 2004).
e Nervo hipoglossal — NC XIlI

O NC XIl fornece uma inervacdo motora para os musculos da lingua. A
funcdo deste nervo pode ser avaliada por inspecdo da lingua para atrofia,
assimetria ou desvio para um lado. Alonga-se manualmente a lingua para
poder observar-se uma retracdo voluntaria. Aplica-se uma pasta de um
alimento no nariz e observa-se o animal a lamber-se para avaliar o
movimento da lingua. As lesdes que afetam o NC XIlI pode resultar em
problemas com a preenséo, mastigacéo e degluticdo. Com lesdes unilaterais
recente, a lingua tende a desviar-se para o lado contralateral. Com lesdes
unilaterais crénicas, a lingua projeta-se para o lado da lesdo e é observada
uma atrofia ipsilateral. As fasciculacbes musculares podem ser 6bvias no

lado afetado da lingua desnervada (Garosi, 2004).

AVALIACAO SENSORIAL

Dois tipos de sistema sensorial séo diferenciados com base na localizagéo

dos recetores: os recetores superficiais (toque, temperatura, dor, pressdo) e 0s

recetores profundos (propriocecdo). Os ultimos recetores informam o0s centros

superiores sobre a posicao das diferentes partes do corpo no espaco. Visto que a

sensibilidade a pressdo e a temperatura sao dificil de testar e/ou determinar nos

pequenos animais, a sensibilidade a dor € a Unica componente praticamente

utilizavel do recetor superficial do sistema sensorial. A propriocecdo é examinada

usando

reacdes posturais e reacbes de colocacdo. Os recetores de dor profunda

sao avaliados pela estimulacdo nociva de estruturas digitais profundas tais como o

periosteo (Jaggy & Spiess, 2010; Lorenz et al., 2011).
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Na avaliacdo da sensibilidade, a presenca e localizagéo da dor, a presenca
de sensibilidade a dor superficial e a presenca de sensibilidade a dor profunda séo
todas examinadas. O objetivo da examinacdo sensorial € mapear areas de
sensibilidade aumentada (hiperestesia), qualquer area de sensibilidade diminuida
(hipestesia) e assegurar que o animal tem uma resposta consciente a um estimulo
nocivo. Como uma leséo no sistema nervoso central resulta em hipoalgesia caudal a
lesdo, os membros devem ser examinados num sentido de distal para proximal. A
regido pélvica e o dorso sédo apalpados numa direcdo caudocranial. O teste
hemostéatico da ao examinador uma impressao geral da apreciacdo da dor no dorso
e nos membros. A andlise sistematica da resposta a dor é especialmente importante
guando esta presente uma disfuncdo motora. Quando a apreciacédo a dor superficial
esta presente, entdo a dor profunda estara presente. Se a reacao de dor superficial
esta ausente, entdo a pele deve ser testada com uma pinca hemostatica para
estimular a resposta a dor profunda. Racas especificas e diferencas individuais no
temperamento podem dificultar a interpretacdo desses testes. Deve notar-se que a
flexdo do membro que esta longe do estimulo de dor € uma reacéo de reflexo e nédo
a expressdo de uma resposta de dor consciente. A resposta a dor profunda é a
Ultima a desaparecer como as lesdes da coluna vertebral e é, portanto, importante

para o prognéstico do animal (Jaggy & Spiess, 2010; Lorenz et al., 2011).

7.4. LOCALIZACAO DA LESAO

Para garantir um diagnéstico suspeito ou definitivo, o examinador deve
delinear o processo patolégico usando o exame neurolégico e a sua posterior
interpretacdo. A localizacdo é baseada numa interpretacdo neurofisiolégica dos
sinais clinicos e nos resultados do exame neuroldgico. As convulsdes sdo a
manifestacdo da alteracdo da atividade do prosencéfalo (definido pelo diencéfalo e o
telencéfalo como uma unidade funcional). Os défices neurolégicos associados com

lesGes no prosenceéfalo incluem:

Alteracbes comportamentais;

Padréo de realizacdo de circulos largos;

Cabeca inclinada para o lado da leséo;
— Hemiparesia contralateral;

— Défices propriocetivos conscientes;
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— Perda de visao contralateral (par craniano Il);
— Fraqueza dos musculos faciais (par craniano VII);

— Hipoalgesia facial (par craniano V) (Podell, 2004).

Qualquer combinacdo destes sinais indica uma possivel lesdo no

prosencéfalo (Podell, 2004).
7.5. TESTES DE DIAGNOSTICO

Depois da anamnese, do exame fisico e do exame neurolégico estarem
completos, € muitas vezes necessario realizar testes adicionais para aceitar ou
rejeitar os diagnosticos diferencias (ver as causas que provocam convulsdes no
quadro 7 da pag. 24).Tais testes de diagnéstico incluem:

e Testes laboratoriais de rotina (hemograma completo, painel
bioguimico, urianalise);

e Imunologia, serologia e microbiologia;

e Andlise do liquido cefalorraquidiano;

e Imagiologia:

— Radiografia

Ressonancia magnética

Tomografia computadorizada
— Ultrassonografia

e Eletrodiagnosticos:
— Eletroencefalografia

e Bidpsia (Coates & Bergman, 2005; Dewey & Ducoté, 2008)
7.5.1. TESTES LABORATORIAIS DE ROTINA

Os pacientes com doenca confinada ao sistema nervoso central, muitas
vezes nao tém anormalidades especificas nos testes laboratoriais como o
hemograma, o painel bioquimico (incluindo a glucose sanguinea, creatinina quinase
e gases sanguineos) e a uriandlise. Estes testes podem ser Gteis, ndo obstante, no
diagnostico de doengas sistémicas que tém manifestacbes neurolégicas e na
identificacdo das anormalidades clinicopatologicas associadas com algumas

perturbacdes neuroldgicas primarias (Taylor, 2009).
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Os animais que apresentam uma convulsdo isolada, o hematdcrito, a
bioquimica e a urianalise vao descartar as causas extracranianas (metabdlicas,
toxicas e nutricionais) (Lorenz et al., 2011).

Os achados hematologicos sdo raramente especificos mas permite
descartar:

— Doenca inflamatoria (leucocitose);

— Meningite bacteriana ou encefalite. Uma inflamacdo grave e um desvio a
esquerda sao esperados nestes pacientes;

— [Esgana. Linfopenia, corpos de inclusdo dentro das hemécias e linfocitos séo
ocasionalmente visto nos caes com esta doencga;

— Erliquiose granulocitica. A moérula pode ser vista dentro de neutrofilos;

— Intoxicacdo por chumbo (presenca de eritrécitos nucleados, pontuacdes
basofilas;

— Meningoencefalite supurativa (elevacao da contagem leucocitaria);

— Desvio portossistémico. Microcitose com ou sem trombocitopenia é um

achado comum (Taylor, 2009).

O perfil bioquimico é mais util em determinar a probabilidade de doencas
metabdlicas como causa de neuropatias, encefalopatias e convulsdes. O perfil
bioguimico deve conter os niveis de glucose e racio glucose/insulina, ureia,
creatinina, alanina aminotransferase (ALT), aspartato aminotransferase (AST),
fosfatase alcalina (FA), célcio, sddio e potassio. Se existir a suspeita de intoxicacéo
por organofosforados devem ser obtidas amostras para determinar os niveis de
colinesterase. Deve-se pedir também proteinas totais, albumina, colesterol e
triglicéridos. Deve-se posteriormente fazer umas analises clinico-patologicas
avancadas baseadas nos resultados laboratoriais iniciais. A descoberta da atividade
elevada das enzimas hepaticas (isto é, alanina aminotransferase, fosfatase alcalina)
ou hipoalbuminemia em pacientes com sinais no prosencéfalo deve levar a
consideracao dos testes de funcao hepatica para descartar a encefalopatia hepatica.
Elevacbes das enzimas hepatocelulares sdo também esperadas com alguns
distarbios multissistémicos, como toxoplasmose e neoplasia metastatica. A creatina
quinase é elevada em caes e gatos com inflamacédo ou necrose do musculo. A
hipernatremia € comum quando os animais deixam de beber ou quando

desenvolvem diabetes insipido devido a uma doenca intracraniana. Analisar
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também, guimicamente  os  niveis  enddcrinos  (hiperadrenocorticismo,
hipoadrenocorticismo, hipotiroidismo) e fazer testes de toxicologia (sangue central,
atividade da acetilcolinesterase em toxicidade por organosfosforados). Se o painel
bioquimico é considerado normal, a diabetes mellitus, hipoglicemia, hipocalcémia,
hipocalémia e a uremia podem ser eliminadas da lista dos diagndsticos diferenciais
(Podell, 2004; Taylor, 2009).

A analise de urina pode indicar problemas renais ou hepaticos, os cristais de
urato podem indicar encefalopatia hepatica e os de oxalato de calcio intoxicacéo por
etilenoglicol (Podell, 2004).

7.5.2. IMUNOLOGIA, SEROLOGIA E MICROBIOLOGIA

Uma série de testes especificos de diagndstico podem ser realizados em
pacientes com desordens neuroldgicas, quando diagndésticos infeciosos ou imuno-
mediada estdo a ser considerados. Os clinicos devem realizar rotineiramente:
cultura bacteriana do liquido cefalorraquidiano, do sangue e da urina em pacientes
com doenca inflamatéria da medula espinal, do cérebro ou das meninges. A doenca
sistémica concomitante, o potencial de exposicdo e o estado de vacinagdo vao
determinar que testes adicionais se justificam. Para muitos dos agentes infeciosos
que afetam o SNC, os testes de anticorpos ou antigénios também estdo disponiveis
(ex: para FIV e FeLV). Um aumento do titulo de anticorpos especificos no liquido
cefalorraquidiano relativamente ao do soro pode ser requerido para obter um
diagnostico definitivo. Alternativamente, a coloragdo imuno-histoquimica pode ser
usada para identificar os microrganismos nos tecidos (cérebro, medula espinal ou
musculo). Em alguns casos a andlise da reacdo em cadeia da polimerase € avaliada
para o diagndstico da infecdo ativa por um organismo especifico (Taylor, 2009).

Distarbios imunomediados do SNC como a meningite-arterite responsiva a
esteroides (MARE) e a meningoencefalomielite granulomatosa (MEG) sé&o
relativamente comuns em cées. O diagnostico requer encontrar anormalidades
clinicas tipicas e clinico-patolégicas para eliminar a possibilidade de desordens

infeciosas (Taylor, 2009).
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7.5.3. ANALISE DO LIQUIDO CEFALORRAQUIDIANO

O liquido cefalorraquidiano (LCR) banha o cérebro e a medula espinhal. E
principalmente produzida pelo plexo coroide (que faz parte das paredes laterais do
terceiro e quarto ventriculos), mas também por capilares cerebrais, células do
parénquima, e pelas células ependimarias. A anidrase carbdnica € uma enzima
importante na formacdo do LCR e as drogas que inibem a anidrase carbdnica
podem diminuir a producéo do LCR. A taxa normal de producdo do LCR nos caes
varia de 47 a 66 ml/min, e nos gatos, 20-22 ml/min (Dewey & Ducoté, 2008).

O LCR tem como funcdes a regulacdo da pressao intracraniana, regulacéo
do ambiente quimico do SNC e o transporte intracerebral de substancias biolégicas
ativas. O LCR é drenado pelas vilosidades aracndides, que sao pequenas projecdes
das células aracndideas especializadas, para 0s seios venosos que envolvem o
cérebro. Anormalidades na coloracao, na celularidade e no nivel de proteina do LCR
podem contribuir para, ou, em casos raros, confirmar o diagnéstico (Kornega, 1981,
Dewey & Ducote, 2008).

7.5.3.1. INDICACOES

A colheita e andlise do LCR sé&o indicadas quando ha suspeita de uma
doenca inflamatéria, infeciosa, traumatica, neoplasica ou degenerativa no cérebro.
Desordens neuroldgicas especificas causam frequentemente alteracfes tipicas na
citologia do LCR ou na concentracdo de proteina, ajudando no diagndéstico. Além
disso, técnicas especiais como a cultura bacteriana, identificacdo de organismos,
determinacao de anticorpos e a PCR podem ser realizadas no LCR, levando a um
diagndstico definitivo em alguns pacientes com doenca infeciosa do SNC. A andlise
do LCR é mais provavel de ser diagnosticada em cées e gatos com lesdes
intracraniais do prosencéfalo, causando sinais do prosencéfalo progressivos, e em

animais com febre e dor axial (Kornega, 1981; Fenner & March, 2006; Taylor, 2009).

7.5.3.2. CONTRAINDICACOES

Se a técnica adequada se realizar, o procedimento para obtencdo do LCR é
seguro e simples. O animal é primeiramente colocado sob anestesia geral e o local
da puncdo é preparado num meio estéril, minimizando assim os riscos de danos

causados pelo movimento do animal e o risco de infe¢cdes iatrogénicas. A puncao
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lombar ndo deve ser realizada num animal que tem um risco anestésico 6bvio ou
gue possui uma coagulopatia severa. A anestesia geral e a colheita do LCR nao
devem ser realizadas em pacientes com pressao intracraniana (Fenner & March,
2006; Taylor, 2009).

7.5.3.3. TECNICA

Nos cées e gatos, a fonte de LCR mais confiavel para anélise é a cisterna
cerebelomedular (cisterna magna). Para desordens do encéfalo, faz-se a colheita a
partir desta cisterna. Para desordens da medula espinal, faz-se a colheita no local da
L4-L5 ou L5-L6. O espaco lombar, no entanto, pode ser mais dificil de perfurar,
produz menor quantidade de LCR e tem uma maior taxa de contaminagao

sanguinea nos animais muito pequenos (Kornega, 1981; Fenner & March, 2006).
a) Puncéo cisternal

Os pontos de referéncia para a puncao cisternal incluem a protuberancia
occipital externa, o aspeto cranial da espinha dorsal do axis (C2) e 0s processos
transversos do atlas (C1). O paciente é colocado em decubito lateral com o pescoco
flexionado para que o eixo médio da cabeca esteja perpendicular a coluna. O nariz
deve manter-se paralelo a superficie da mesa. Com o polegar e o dedo médio, o
clinico deve palpar a borda cranial das asas do atlas e tracar uma linha imaginéaria
no seu aspeto mais craniano. O clinico depois deve usar o indicador esquerdo para
palpar a protuberéancia occipital externa e tracar uma segunda linha imaginaria
caudalmente ao longo desse lado da linha média dorsal. A agulha deve ser inserida
na intersec¢do das duas linhas imaginarias (Fig. 46) (Taylor, 2000; Dewey & Ducoté,
2008).

A B

Figura 46. Ponto de referéncia para a colheita do LCR da
cisterna magna. A: vista lateral, B: vista dorsoventral (Dewey
& Ducoté, 2008; Taylor, 2009).
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O estilete da agulha espinal é entdo direcionado em linha reta através da
pele, perpendicular a coluna e para os tecidos subjacentes. A agulha € inserida 1 a 2
mm de cada vez, e depois de varios milimetros, o estilete é removido de modo a que
o clinico consegue observar o fluxo do LCR. Enquanto a mao direita € usada para
remover o estilete, o polegar e o indicador da mé&o esquerda deve apertar e
estabilizar a agulha. Pode sentir-se uma repentino “pop” resisténcia a medida que se
penetra simultaneamente a membrana atlanto-ocipital dorsal, dura-mater e
substancia aracndidea. Este sinal ndo é confiavel porque o nivel no qual se alcanca
0 espaco subaracnoideo varia muito com a raca e o paciente. E frequentemente
proximo da superficie da pele em ragas toys e em alguns gatos. Se a agulha atingir
0 0SSO, esta deve ser retirada, reavalia-se a posicdo do paciente e os pontos de
referéncia e deve-se repetir o procedimento. Se aparece sangue na agulha espinhal,
a agulha deve ser retirada e o procedimento deve ser repetido com outra agulha
esterilizada. Quando o LCR é observado, o liquido deve ser escorrido para um tubo
de ensaio. A quantidade de LCR gque se coleta varia de 0,5 a 3 ml, dependendo do
tamanho do paciente. A compressado simultdnea da veia jugular pode acelerar o
fluxo. Sangue no LCR pode ser o resultado de uma enfermidade ou da puncéo. Se
isto se sucede, deve-se coletar parte do liquido menos contaminado num segundo
tubo de ensaio para avaliagdo citolégica. A contaminacdo leve do LCR com
hemorragia ndo modifica as determinacdes de proteinas e leucdcitos. O LCR
hemorragico deve-se sempre coletar para um tubo que contém EDTA para prevenir
a coagulacao (Taylor, 2000; Dewey & Ducoté, 2008).

b) Puncéo lombar

O animal é colocado em decubito lateral com o tronco flexionado. Almofadas
de espuma sdo colocadas entre os membros e abaixo da regido lombar, para
conseguir um verdadeiro posicionamento lateral. A agulha espinhal é inserida cerca
de 8,75 cm na linha média da borda cranial do processo espinhoso da vértebra
dorsal L5 ou L6 e dirigida ventralmente no ligamento amarelo (Fig. 47, pag. 83). A
agulha é introduzida num movimento suave através ou ao lado da medula espinal
caudal e da equina caudal, no espaco subaracnoide ventral. A cauda do animal e os
membros pélvicos podem contrair-se quando a medula é penetrada. Devido ao fluxo

de LCR ser mais lento a partir deste local e mais susceptivel de estar contaminado
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por sangue, a colheita da cisterna magna é geralmente preferida para fins de
diagnaostico (Taylor, 2009).
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Figura 47. A: Secéo transversa que mostra a relagéo entra as meninges, o LCR e
a medula espinal. A ponta da agulha est4 no espac¢o subaracnoide. B: Ponto de
referencia para a colheita de LCR de um local lombar. A agulha é inserida no
bordo cranial do processo espinhoso da vertebra L6 (Taylor, 2009).

7.5.3.4. TESTES ANALITICOS AO LCR

Ha uma variedade de testes que podem ser realizados no LCR. Tipicamente,
a contagem total de células, a contagem diferencial de células (depois de
citocentrifugacdo) e o nivel de proteina sdo determinados. O nivel de glucose é
ocasionalmente obtido e € normalmente 60% - 80% da sua concentracdo no sangue
(Dewey & Ducote, 2008).

O LCR normal é limpido e incolor. Se estiver vermelho significa que houve
hemorragia patoldégica ou iatrogénica, coloracdo amarela significa presenca de
bilirrubina, amarelo-esverdeado indica um aumento das células nucleadas e uma
coloracdo escura indica presenca de melanina (Dewey & Ducoté, 2008).

Deve ser realizado uma contagem de células e uma preparacao citolégica o
mais rapidamente possivel porque o0s leucécitos no LCR deterioraram-se
rapidamente. Se a amostra for armazenada por mais de 1 hora antes da analise, a
amostra deve ser refrigerada para retardar a degeneracao celular. A adicdo de soro
autdlogo (10% por volume de amostra) ird preservar o LCR para que a analise
citolégica de 24 a 48 horas apds a coleta produza resultados confidveis, mas uma
amostra em separado deve ser guardado para andlise de proteinas.
Aternativamente, uma gota de formalina tamponada a 10% pode ser adicionada a
cada 0,25 ml de LCR para preservar as caracteristicas citolégicas sem afetar a
medicéo da proteina (Taylor,2009).
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Uma vez que o fluido é recolhido, é realizada uma contagem total de células
e € determinada a concentracdo de glébulos vermelhos e glébulos brancos. O
intervalo normal de valores varia de acordo com cada laboratério, mas em geral nao
deve ser inferior a cinco glébulos brancos por microlitro. Um aumento do numero de
glébulos brancos no LCR é referido como uma pleocitose. A pleocitose deve ser
ainda caracterizada por analise microscépica e contagem diferencial de células para
determinar o leucécito predominante presente. A analise citologica do LCR é
necessaria mesmo se a contagem de leucécitos esteja normal, pois pode haver tipos
de células anormais ou organismos presentes (Taylor, 2009).

Um procedimento de concentracdo € geralmente necessario para obter
células suficientes para a avaliacdo citoldgica, se a contagem de globulos brancos
no LCR é inferior a 500 células/pl. A concentracdo citocentrifuga do LCR esta
disponivel na maioria das instituicbes e laboratérios comerciais, e resulta melhor se
as amostras sao processadas dentro de 30 minutos apos a colheita ou se as
amostras séo preservadas nas condi¢cdes descritas anteriormente (Taylor, 2009).

A maioria das células no LCR de cées e gatos normais sao linfocitos bem
diferenciados (60% a 70%). Minimamente vacuolizado, os fagdcitos mononucleares
compdem normalmente até 40% das células. Ocasionais neutrdfilos e eosinofilos
estdo presentes, mas essas células normalmente ndo devem formar mais de 2% da
populacao celular (Taylor, 2009).

Se a contaminacdo do sangue é grave, pode influenciar os resultados
citolégicos, mas a contaminacao iatrogénica grosseiramente aparente com sangue
periférico tera um impacto menor na contagem de leucécitos e na analise de
proteinas. Para aproximar o efeito maximo de contaminac¢do do sangue que ira ter
na contagem de leucdcitos no LCR, um leucécito por microlitro pode ser esperado
por cada 500 eritrcitos por microlitro (Taylor, 2009).

A concentracdo de proteina nas amostras coletadas a partir do local lombar
(<40 mg de proteina/dl) € normalmente maior do que o teor de proteina do LCR
coletado a partir da cisterna magna (<25 mg de proteina/dl). O teor de proteina do
LCR coletado deve ser determinado e, sempre que possivel, realizar uma
eletroforese de proteinas. Um aumento no teor de proteina do LCR pode ocorrer em
doencas que perturbam a barreira hematoenceféalica, que causam necrose local, que

interrompem o fluxo e absor¢do normal do LCR, ou resultam na producédo de
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imunoglobulina intratecal. A informacdo obtida a partir da eletroforese de proteinas
do LCR pode ser utilizado para determinar se o teor de proteina alta do LCR é o
resultado do rompimento da barreira sangue-cérebro, da producdo de
imunoglobulina intratecal, ou ambos. As imunoglobulinas no LCR podem também
ser quantificadas, ajudando a diferenciar distarbios inflamatérios de néo-
inflamatorios (Taylor, 2009).

Sempre que o LCR é celular, deve ser submetido a coloracdo de Gram e a
cultura bacteriana anaerObica e aerObica. Se as doencas infeciosas sao
consideradas suscetiveis, técnicas de cultura especificas podem ser aplicadas, ou,
quando disponivel, a PCR pode ser utilizada para identificar agentes infeciosas no
LCR (como o virus da esgana, o Toxoplasma gondii, a Ehrlichia). Os titulos de
anticorpos para uma variedade de organismos infeciosos podem ser medidos no
LCR, mas a fuga de anticorpos a partir do soro do LCR pode ser problematico. Um
indice de imunoglobolina G (IgG) maior que 1 indica que ha uma producao intratecal

significante de imunoglobulina (Taylor, 2009).

7.5.4. IMAGIOLOGIA

Os testes de diagnostico por imagem podem ser utilizados para avaliar as
estruturas de suporte do sistema nervoso e em alguns casos, 0 proprio sistema
nervoso. Estes estudos fornecem informacédo sobre a anatomia do SNC e podem
revelar anormalidades estruturais mas geralmente ndo fornecem informacéo sobre a
funcado neurolégica (Tucker & Gavin, 1996; Fenner & March, 2006).

Os testes de diagnéstico por imagem incluem: radiografia, tomografia
computadorizada, e ressonancia magneética. A anestesia geral é frequentemente
recomendada para o exame radiografico e é requerido para a radiografia de
contraste, tomografia computadorizada e ressonancia magnética. Em certos casos,
a ultrassonografia € também atil. Pode ser utilizada para o diagnéstico da
hidrocefalia e para a imagiologia intra-operatédria de tumores cerebrais e da coluna
vertebral. A ultrassonografia pode também ser Gtil para guiar as bidpsias cerebrais
(Tucker & Gavin, 1996; Dewey & Ducoté, 2008).
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7.5.4.1. RADIOGRAFIA

A radiografia € a modalidade de imagem mais frequentemente usada. Tem
grande disponibilidade, € facil de executar e econémico. A maioria das clinicas
veterinarias tém capacidades radiograficas adequadas para a investigacdo de
animais com doencas neurologicas ( Armbrust; 2007; Lorenz et al., 2011).

A radiografia pode ser realizada com o sistema tela-flme ou com sistemas
digitais. O beneficio para a radiografia digital em relagdo aos sistemas de tela é a
capacidade de adquirir imagens de diagnostico de qualidade ao longo de um vasto
leque de exposicdes, sem afetar negativamente a qualidade das imagens de
diagnéstico. Da mesma forma, a qualidade de imagem néo é prejudicada por erros
de processamento que podem ocorrer durante o desenvolvimento da tela de filme
(Tucker & Gavin, 1996; Armbrust; 2007; Lorenz et al., 2011).

A radiografia € extremamente util para avaliar anormalidades 6sseas mas,
infelizmente, a principal desvantagem é a incapacidade de distinguir tecidos moles.
O tecido nervoso tem essencialmente a mesma opacidade de outros tecidos moles.
As lesdes do tecido do sistema nervoso, tais como hemorragias, tumores ou lesées
degenerativas, sdo raramente detetadas quando esta presente a calcificacdo da
lesdo ou mudanca litica no osso adjacente (Olby & Thrall, 2004; Dewey & Ducoté,
2008; Lorenz et al., 2011).

Uma técnica meticulosa, a colimacdo e o posicionamento adequado do
paciente sdo essenciais para a detecao de alteracdes sutis que muitas vezes sdo a
chave para um diagnéstico. A sedacao ou anestesia pode ser necessario para um
posicionamento apropriado e, para além destes aspetos, a Unica limitacdo é a
habilidade de interpretacdo do médico veterinario. A habilidade interpretativa é
desenvolvida através da pratica. Apesar de muitas lesbes serem 6bvias com uma
inspecado rapida, as mudangas sutis podem ser dificeis de avaliar. Se possivel, as
radiografias devem ser feitas com a lesdo no centro do campo de visualizagdo para
reduzir a distor¢do da anatomia presente nas extremidades da imagem (Middleton,
1993; Lorenz et al., 2011).

Os animais com trauma ou suspeitos de trauma devem ser submetidos a
avaliagcdo radiografica para estabelecer definitivamente a existéncia de fraturas ou
luxagBes. No entanto, na maioria dos casos, as capacidades de diagnostico da

radiografia simples é limitada. As capacidades de diagnéstico sdo melhoradas com
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mielografia (desde a injecdo de meios de contraste iodados para 0 espaco
subaracnoide). As injec6es de meios de contraste iodados sdo feitas em qualquer
regido lombar em L5-6 ou L6-7 ou na cisterna magna. Os meios injetados a partir da
cisterna magna podem ser bloqueados pela presenca de lesbes compressivas e
podem escoar-se cranialmente para a cavidade craniana. O trauma iatrogénico ou a
formacdo de hemorragia’lhematoma também pode ocorrer, 0 que pode agravar 0s
sinais clinicos. O trauma inadvertido para o tecido nervoso na cisterna magna pode
causar graves (ou piorar) sinais clinicos e até mesmo a morte (Lorenz et al., 2011).

As radiografias representam a soma da anatomia numa imagem
bidimensional, o que limita a identificacdo precisa de uma lesdo que afeta a
anatomia complexa da calvaria ou da coluna vertebral. Com o0 aumento do acesso a
imagem transversal, a radiografia da cavidade craniana foi substituida pela
ressonancia magnética e tomografia computadorizada (Lorenz et al., 2011).

A radiografia tordcica ndo é necessariamente indicada em todos o0s
pacientes com convulsdes mas pode ser importante especialmente no caso de
suspeita de condicdo neoplasica. Embora nos animais que sofrem de epilepsia
idiopética as radiografias do cranio ndo sao sensiveis ou Uteis para o diagnéstico de
doencas intracranianas, podem ser Uteis no diagndstico de tumores 0sseos, fraturas
(Fig. 48), hidrocefalia, osteomielite e meningiomas (particularmente no gato). E
recomendado radiografar também o térax e abdéomen para avaliar a presenca de
massas tumorais ou metastases (Olby & Thrall, 2004; Dewey & Ducoté, 2008;
Taylor, 2009).

Figura 48. Radiografia obliqua do cranio
de um cé@o onde demonstra uma fratura
depressiva (Newton, 2008).
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7.5.4.2. RESSONANCIA MAGNETICA

A chegada da ressonancia magnética (RM), anteriormente conhecida como
ressonancia magnética nuclear (RMN), revolucionou a neurologia clinica, uma vez
gue fornece uma excelente resolucao de contraste e uma informac&o mais global e
regional sobre a morfologia e patologia de 6rgdos, em multiplos planos (axial,
sagital, dorsal), de uma forma néao invasiva. Por conseguinte, a RM é a modalidade
preferida para a avaliacdo de quase todos o0s problemas neurolégicos,
independentemente do local da lesdo (cérebro, medula espinhal e nervos
periféricos). As desvantagens da RM incluem um elevado custo e um acesso
limitado (Thomson, 1993; Olby & Thrall, 2004; Lang & Seiler, 2010).

a) Principios basicos e indicacfes

A ressonancia magnética é baseada nas propriedades magnéticas dos
atomos de hidrogénio que sdo extremamente abundantes nos tecidos contendo
agua, proteinas e lipidos. Com os seus eletrdes ndo emparelhados, os atomos de
hidrogénio carregados positivamente giram em torno dos seus eixos, criando
pequenos campos magnéticos. Colocado dentro do campo magnético externo da
unidade de RM, a orientagcdo dos atomos de hidrogénio alinha-se, semelhante a
agulha de uma bussola colocada ao lado de um iman. A energia na forma de pulso
de radiofrequéncia muda o alinhamento dos atomos. Uma vez que o impulso de
radiofrequéncia é removido, os atomos perturbados retornam a sua orientacao
anterior (relaxamento) e assim, libertam energia, um novo pulso de radiofrequéncia,
para voltar para o meio ambiente. E este pulso de radiofrequéncia que ajuda a
formar a imagem tridimensional do tecido. A taxa com que isto ocorre difere para os
diferentes tecidos com base nas suas caracteristicas inerentes. Duas constantes de
tempo, denominado T1 e T2, descrevem este processo. As constantes T1
(relaxamento longitudinal) e T2 (relaxamento transversal) variam entre os diferentes
tecidos mais do que a densidade, o que explica um melhor contraste dos tecidos
moles fornecidos pela RM, sendo superior a TC. Como a tomografia
computadorizada, a RM fornece imagens transversais, mas, ao contrario da TC,
estas podem ser obtidas em qualquer plano sem perda de detalhes (Thomson, 1993;

Olby & Thrall, 2004; Lorenz et al., 2011).

88



Uma sequéncia de pulso utilizando uma combinagdo de TR (tempo de
repeticdo) longo e TE (tempo de eco) curto (TR= 2.0ms; TE= 20 a 30ms) produz
imagens com contraste resultante da densidade protonica (algumas vezes
denominada densidade spin), sendo diminuidos os efeitos de contraste devidos ao
relaxamento T1 e T2. O uso de sequéncias de pulso com graus variaveis de
ponderacdo em T1 e T2 ajuda a identificar a anatomia e a patologia. Os exames de
contraste séo tipicamente realizados em imagens T1 utilizando gadolinio intravenoso
(Gd), um composto paramagnético. Os danos na barreira hematoenceféalica resultam
na fuga do meio de contraste para dentro do tecido circundante, aumentando a
distincdo visual da lesdo. Outras sequéncias de imagem especializadas sédo Uteis
para a imagiologia do SNC. E possivel suprimir o sinal a partir do tecido adiposo, o
gue é benéfico, porque o sinal de alta intensidade emitido a partir dele, em muitas
sequéncias de pulsos, podem esconder lesdes adjacentes, menores. Além disso, as
sequéncias de pulsos que permitem a discriminagéo entre o fluido livre e 0 edema
podem ser utilizadas, o que faz com que seja possivel distinguir lesdes
parenquimatosas cisticas de edematosas, ou para avaliar edema periventricular
onde o sinal de alta intensidade do LCR ventricular pode obscurecer um edema
préximo (Thomson, 1993; Tucker & Gavin, 1996; Olby & Thrall, 2004; Lorenz et al.,
2011).

E crucial um posicionamento adequado do paciente. Os animais devem ser
posicionados com o eixo mais longo (isto é, a coluna vertebral), num alinhamento
reto. Da mesma forma, um alinhamento transversal preciso permite a comparacao
entre as estruturas afetadas e normais no mesmo local anatdbmico. Algumas
doencas necessitam que o animal seja posicionado de uma maneira particular para
observar lesGes e ajudar a definir possiveis intervencgdes cirdrgicas (Thomson, 1993;
Tucker & Gavin, 1996; Lorenz et al., 2011).

A RM ¢€ indicada para detecao de lesdes cerebrais na epilepsia permitindo
uma precisao diagnostica muito superior a TC. A epilepsia idiopatica em cées, nao
esta associada com qualquer alteracdo a nivel da RM. Contudo, as proprias
convulsdes podem provocar alteragdes na RM como alteragbes simétricas nos lobos
temporal e piriforme (Olby & Thrall, 2004; Lorenz et al., 2011).
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A RM permite identificar, com boa eficacia, neoplasias intracranianas (Fig.
49), doencas inflamatdrias, acidentes vasculares cerebrais, traumatismo craniano e

anomalias congénitas (Olby & Thrall, 2004; Lorenz et al., 2011).

Figura 49. RM de um
cdo que mostra o
cranio (seta branca) e
um tumor na base do
cérebro (seta preta). O
tumor foi realcado
(mais brilhante) com o
agente de contraste e
" assim parece cinzento
claro em comparagédo
com o circundante, o
tecido cerebral normal
(Sharp, 2011).

b) Interpretacéao

Para comunicar de forma eficaz os resultados dos estudos de imagem com
outros veterinarios, deve ser realizado uma abordagem padrdo para descrever as
lesbes. As lesbes devem ser caracterizadas com base no numero (Gnica ou
multipla), na intensidade (hipointenso, hiperintensa, isointense), na distribuicdo da
intensidade (homogénea ou heterogénea), nas bordas da lesdo (bem ou mal
definidas), na localizacdo anatomica da lesdo e na localizacdo da lesdo em relacéo
ao SNC e as meninges (lesdes intracranianas sao considerados intra-axiais ou
extra-axiais baseado se é dentro do parénquima cerebral ou ndo, respetivamente).
As lesbes sdo caracterizadas, também similarmente, com base no realce de
contraste. Finalmente, as imagens da RM séo avaliadas para uma anatomia correta.
Deve ser lembrado que o osso cortical aparece preto, enquanto que a adiposidade
dentro do osso medular pode aparecer branco. A presenca de edema € notada na
densidade de protbes e nas imagens ponderadas em T2 (Thomson, 1993; Tucker &
Gavin, 1996; Olby & Thrall, 2004; Lorenz et al., 2011).

7.5.4.3. TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA

A tomografia computadorizada, anteriormente conhecida como tomografia
axial computorizada (TAC), é uma modalidade de diagndstico por imagem que é

amplamente utilizado por veterinarios neurologistas. As indicacdes para 0 seu uso
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em pacientes neurolégicos incluem imagiologia do cérebro e do cranio, da bolha
timpéanica, dos ossos da coluna cervical e toracolombar, da cauda equina e, em
combinacdo com a mielografia, da medula espinhal. Também pode ser usado para
avaliar os tecidos moles do plexo braquial e para identificar hérnias discais
intervertebrais agudas do material mineralizado do disco. Tem a vantagem de
proporcionar um bom pormenor dos tecidos (especialmente dos 0ssos), gerando
imagens transversais que podem ser reconstruidas em planos diferentes e de
acessibilidade relativa. As desvantagens incluem a necessidade de anestesia geral,
pobres detalhes da medula espinhal e detalhes Ilimitados de estruturas
infratentoriais. A resolucdo de contraste dos tecidos moles ndo é tdo boa quanto a

ressonancia magnética (Olby & Thrall, 2004).

a) Principios basicos e indicacdes

De forma semelhante ao que ocorre com a radiografia convencional, a TC é
uma modalidade por imagem em corte transversal, no qual as imagens sao
construidas com base na atenuagdo dos raios X através do tecido. A principal
vantagem da TC sobre a radiografia convencional é que, com a TC, ha uma maior
diferenciacdo dos tecidos moles e falta de superposicdo de estruturas sobrepostas,
o0 que melhora a avaliagdo da anatomia complexa, como a calvaria ou coluna
vertebral. Um beneficio adicional para a TC é que as imagens podem ser adquiridas
em poucos minutos (Lorenz et al., 2011).

As imagens sao construidas como um tubo de raios X que gira 360 graus em
torno do animal e emite fotdes de raios X. A medida que estas passam através do
paciente, a atenuacdo dos fotbes de raios X ocorre por absorcdo e dispersdo, em
grande parte, relacionada com a densidade do tecido. Em frente ao tubo de raios X,
detetores absorvem os restantes raios X para converté-los num sinal digital. Quando
0 animal é passado através de um suporte cilindrico, chamado de gantry, que abriga
o tubo de raios X e os detetores, € obtida a informacéo a respeito de uma seccéo
transversal ou "fatia". Em seguida, o computador gera as imagens de cada “fatia” da
anatomia digitalizada. A imagem resultante é uma imagem de corte transversal
altamente precisa apresentada a preto, branco e tons de cinza com base na
atenuacdo do feixe de raios X. As areas escuras ou relativamente pretas sdo

hipodensas ou hipoatenuantes enquanto que as areas claras ou relativamente
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brancas s&o hiperdensas ou hiperatenuantes. A administracdo de meios de
contraste iodados intravenosos pode melhorar a visualizacdo da patologia. A
acumulacdo do meio de contraste iodado devido a uma rutura na barreira
hematoencefalica ou por vasculatura anormal de um tumor provoca um aumento na
densidade do tecido, que atenua o feixe de raios X e resulta numa lesao hiperdensa
ou hiperatenuante (Tucker & Gavin, 1996; Olby & Thrall, 2004; Lorenz et al., 2011).

O computador é capaz de definir centenas de milhares de tons de cinza, o
que permite a diferenciacéo dos tecidos. Infelizmente, o olho humano s6 é capaz de
perceber cerca de 20 tonalidades de cinza. A manipulagéo das imagens permite ao
operador centrar e selecionar a gama, sobre a qual os 20 tons de cinza sao exibidos,
para destacar os diferentes tecidos na imagem. Ao fazé-lo, as imagens podem ser
exibidas para realcar o 0sso ou os tecidos moles (Lorenz et al., 2011).

A TC permite identificar com boa eficacia lesbes cerebrais hemorragicas,
hemorragias sub-aracnoideas, hemorragias sub ou extra-durais, enfartes,
malformacdes, patologias do sistema ventricular, neoplasias (Fig. 50), traumatismos,
lesBes vasculares, doencas inflamatorias e degenerativas e calcificacdes cerebrais
(Lorenz et al., 2011).

Figura 50. Tomografia

computadorizada da
cabeca de um cédo onde
mostra o0 cranio (seta
branca) e um grande tumor
perto do centro do cérebro
(seta preta). O tumor tem
uma borda brilhante com
um centro mais escuro que
provavelmente representa

0 pobre fluxo de sangue
(Sharp, 2011).

b) Interpretacao

A interpretagdo das imagens é similar ao da ressonancia magnética. Apesar
de provavelmente ndo ser tdo especifico quanto a RM, a caracterizacdo da leséo
pode fornecer um diagndéstico ante-morte presuntivo relativamente preciso. Apesar
da velocidade de aquisicdo e maior diferenciagédo dos tecidos moles obtidos com a

TC, a RM continua sendo a melhor modalidade de imagem para investigar a maioria
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das doencas neuroldgicas. No entanto, a TC tem vantagens sobre a RM na

avaliacao das lesdes Osseas (Tucker & Gavin, 1996; Lorenz et al., 2011).

c) Comparacao entre a tomografia computadorizada e a ressonancia
magnética

As diferencas fisicas entre a TC e a RM séo apresentadas no quadro 16.
Ambos os métodos devem ser realizados com 0 paciente sob anestesia geral. Os
animais podem ser posicionados de forma estavel em qualquer decubito esternal ou
dorsal com a cabeca no plano horizontal, pela qual o decubito esternal € obviamente
o preferido. Durante a TC da cabeca, as patas dianteiras ndo devem ser colocadas
ao lado da cabeca. Se estdo presentes implantes metalicos, deve-se certificar antes
de se fazer a ressonancia magnética se estes implantes ndo sdo magnéticos. No
entanto, todos os implantes (incluindo transponders para identificacdo e
instrumentos como o oximetro de pulso) que se encontram no campo a examinar
causardo artefactos. Muito implantes radiopacos ou corpos estranhos também
levardo a artefactos nas imagens da TC (Lang & Seiler, 2010).

QUADRO 16. Diferencas fisicas entre a Tomografia Computadorizada e a Ressondncia Magnética
(Lang & Seiler, 2010).

Tomografia Computadorizada Ressonancia Magnética
Modalidade de digitalizagdo de imagem usando Modalidade de digitalizagédo de imagem sem radiagao
radiacdo ionizante. ionizante.

Com base na atenuacéo dos raiox X, depende do Os sinais dependem da concentragdo de protBes e da

namero de protdes e da densidade fisica do tecido. composi¢ado quimica do tecido.

A digitalizagdo normal é possivel apenas a partir de 3 L ) ) L
- E possivel imagem direta a partir de varios angulos.
um angulo.

Excelente contraste. Método de escolha para imagens

) de estruturas neurais tais como o cérebro, medula
Alto contraste, método de escolha para imagens ) i 3 3
. ) 3 ) espinal e raizes nervosas. Além que também fornece
Osseas. Muito sensivel em detetar hemorragias. _ . ) .
informacao sobre o LCR e fluxo sanguineo, perfusdo

tecidular, difuséo tecidular e composicao quimica.

Artefactos devido a concentracdo do feixe de raios )
. Artefactos devido a pulsagéo no cérebro, nos espagos
X perto de ossos muito compactos (ex: fossa ) )
) . fluidos e nos grandes vasos sanguineos.
craniana caudal no cao).
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7.5.4.4. ULTRASSONOGRAFIA

A ultrassonografia é uma modalidade néo invasiva e acessivel mas é de uso
limitado na avaliagdo do sistema nervoso devido ao 0sso circundante que causa
atenuacdo do som. Esta técnica sO é eficaz no cdo e no gato quando estdo
presentes fontanelas abertas ou persistentes, ou quando é usado como uma técnica
intraoperativa depois de uma janela acustica ter sido aberta por cirurgia. Podem ser
identificadas e visualizadas estruturas intracranianas, tais como a foice cerebral,
terceiro ventriculo e ventriculos laterais, mesencéfalo, tronco cerebral e cerebelo. O
tamanho dos ventriculos laterais podem ser medidos na hidrocefalia interna
congénita visto poder estar associada com fontanelas persistentes. Os tumores
cerebrais podem ser localizados no intra-operatério e na bidpsia sob ultrassonografia
(Olby & Thrall, 2004; Lang & Seiler, 2010).

A ultrassonografia também desempenha um papel importante no
esclarecimento de disturbios neuroldgicos devido a doenca sistémica, por exemplo,
ver o abdémen se houver suspeita de neoplasia ou proceder a uma investigacao do
figado e do sistema venoso portal quando h& suspeita de um desvio portossistémico
(Olby & Thrall, 2004; Lang & Seiler, 2010).

= RLV L

Figura 51. Ultrassonografias de um Chihuahua com 1 ano de idade com ventriculomegalia grave. A:
sonograma mostrando o nucleo caudado e os ventriculos laterais. B: Sonograma feito ao nivel da
porcéo rostral do terceiro ventriculo. C: Sonograma feito ao nivel do talamo. D: Sonograma feito ao
nivel da glandula pituitéria. E: Sonograma feito com o feixe de ultrassom apontado caudalmente para
exibir o mesencéfalo. F: Sonograma mostrando o tentdrio 6sseo do cerebelo (setas). 3: terceiro
ventriculo; CN: nucleo caudado; H: hipocampo; IA: adeséo intertalamica; LF: fissura longitudinal;
LLV: ventriculo esquerdo lateral; M: mesencéfalo; P: piriforme lobo; RLV: ventriculo lateral direito; e
SS: sulco esplenial no lado esquerdo (Penninck & D’anjou, 2008).

94



7.5.5. ELETRODIAGNOSTICOS

Os eletrodiagndsticos registam a atividade elétrica dos musculos ou
estruturas neurais e ajudam na localizacdo e caracterizacdo da lesdo. Os estudos
eletrofisiolégicos avaliam o tecido neural, a juncdo neuromuscular e funcéo
muscular. Como tal, formam uma modalidade de diagnostico de seguimento
funcional para o exame neuroldgico que pode ser usado para confirmar, refinar e
quantificar os achados clinicos. Os métodos eletrofisicos sdo minimamente

invasivos, mas exigem sedacao ou anestesia geral (Poncelet, 2004; Taylor, 2009).

7.5.5.1. ELETROENCEFALOGRAFIA

A eletroencefalografia (EEG) fornece um registo grafico da atividade
elétrica espontanea do cortex cerebral (Fig. 52, pag. 96). E um método de
diagnéstico ndo-invasivo que pode ser usado para investigar doencas neurolégicas
tais como malformacédo (hidrocefalia), tumores cerebrais, doenca vascular, lesdes
craniocerebrais e especialmente epilepsia. Mesmo ja ndo sendo uma técnica de
referéncia em muitos centros, a EEG € a unica forma de detetar um focus de
convulsdo. Em cées é util para diferenciar eventos convulsivos de ndao convulsivos e
para monitorizar a terapéutica farmacoldgica (Redding, 1987; Poncelet, 2004; Taylor,
2009; Srenk et al., 2010).

A EEG regista pontos desde a superficie da cabeca, sendo este o resultado
de uma mudanca de despolarizacdo nos neurénios subjacentes dando origem a uma
explosdo de potenciais de acdo. Estes resultados sdo obtidos por um subconjunto
de elétrodos acima do focus epilético. Durante uma convulsdo generalizada, uma
onda de ponteada é registada em todos os elétrodos. Estas oscilagdes sao
dependentes do circuito talamo-cortical. Alguns estudos demonstraram que alguns
cées apresentavam anormalidades interictais na EEG (Klass & Westmoreland, 1996;
Poncelet, 2004; Taylor, 2009; Srenk et al., 2010).

O registo da EEG pode conter artefactos devido ao movimento do paciente
(respiracdo, degluticdo, movimento dos olhos), atividade muscular, mau
funcionamento do equipamento, interferéncia elétrica e farmacos usados para sedar
ou anestesiar o paciente. Estes artefactos devem ser reconhecidos pelo clinico
(Poncelet, 2004; Fenner & March, 2006).
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Figura 52. Eletroencefalografia num cdo. A: Colocacéo dos elétrodos. B: Eletroencefalograma de um
cdo sem alteracdes. O registo foi conseguido através de um sistema de montagem comum, em que a
voltagem dos elétrodos colocados na area de projecao cerebral € comparada com um elétrodo de
referéncia, teoricamente inativo, neste caso, colocado sobre o nariz. C: Eletroencefalograma de um
cdo com epilepsia idiopética. Observe-se as descargas de polipontas nas areas temporais (T3 e T4)
gue aparecem e desaparecem como paroxismos. Neste segmento de trajeto da atividade base, ndo
esta sendo completamente normal porque as descargas sao bastante frequentes (Pellegrino, s/d).

7.5.6. BIOPSIA

As biépsias do SNC estdo principalmente confinadas ao cérebro (biopsia
cerebral). Geralmente sao realizadas com a ajuda da TC. Alternativamente pode-se
utilizar a ecografia durante o procedimento cirurgico (Lorenz et al., 2011).

A bidpsia ou a puncao aspirativa por agulha fina de lesées no SNC é usada
para confirmar o diagnéstico de uma neoplasia intracraniana ou uma encefalopatia
difusa, tais como a inflamacédo viral ou doenca de armazenamento. Muitas das
doencas ndo podem ser diagnosticadas antemortem com outros procedimentos.
Devido a natureza invasiva do processo e o potencial de morbilidade e mortalidade,
geralmente a biopsia ndo é seguida, exceto com lesdes focais identificadas com a
TC ou a RM (Lorenz et al., 2011).

A natureza invasiva desses procedimentos deve ser pesada contra 0s

beneficios da informacéo a ser adquirida. A bidpsia cerebral requer equipamentos e
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conhecimentos especializados. Um diagndstico incorreto pode ser o resultado de

amostras nao conclusivas (Lorenz et al., 2011).
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Figura 53. Biopsia cerebral. A: componentes do sistema de estereotaxia Brainsight®. B e C:
Imagens que mostram um modelo 3D com marcadores fiduciais e plano de trajetoria (Raimondi,
2013).

No quadro 17 da pagina 98, encontra-se esquematizado, de forma
simplificada, o procedimento de diagndéstico para um cdo ou um gato com

convulsdes.
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QUADRO 17. Esquema de diagndéstico para o cao ou gato com convulsdes (LeCouteur, 2005).

Historia
(descricdo das convulsdes, idade, raga, sexo, etc)

Exames Fisico e Neurolégico

Exames Complementares
a. Hemograma
b. Andlises Bioguimicas sanguineas
c. Urianalise
d. Nivel de glucose sanguinea em jejum
e. Nivel sérico de chumbo*
f. Pesquisa de parasitas ou ovos nas fezes*
g. Radiografias toracicas e/ou abdominais*

Resultados Anormais Resultados I\Iormais
(causas extracranianas provaveis) (causas intracranianas provaveis)

CONSIDERAR TESTES DIAGNOSTICOS ADICIONAIS:

a. Determinacao acidos biliares pré e pos-prandiais

b. Nivel sérico de insulina, insulina sérica corrigida:nivel glusose sérico
ic. Titulos séricos para esgana, PIF, toxoplasmose, micose, etc

d. Testes séricos para FIV, FelV, etc

e. Teste de estimulacdo ACTH

f. Teste de estimulagcédo TSH

g. Biépsia de neoplasma extracraniano

h. Outros testes |

Resultados Anormais Resultad(Ls Normais
(causa extracraniana confirmada) (ou continuacao ou pioria convulsGes apesar da
terapéutica apropriadflals para as causas extracranianas

CONSIDERAR TESTES DIAGNOSTICOS ADICIONAIS**
a. Andlise do LCR
b. Radiografias cranianas
c. TAC ou RM créanio
d. Eletroencefalografia
e. OutrosI testes

| , I .
Resultados Anormais Resultados Normais
(provavel causa intracraniana progressiva)  (provavel causa intracrana ndo progressiva)

Considerar testes diagndstico adicionais ** EPILEPSIA
a. Cultura do LCR (bacteriana, micoética) a. ldiopatica
b. Titulo soro e/ou LCR para Esgana, PIF, b. Sintomética Provavel
toplasmose, micoses, etc |
c. Teste soro para FIV, FelLV, etc TERAPIA ANTICONVULSIVA

d. Biopsia cérebro

e. Outros testes

Instituir terapia especifica para causa das
Convulsdes +/- Terapia anticonvulsiva

[ Testes opcionais.
[* Decisao de efetuar testes adicionais e selecdo de testes apropriados com base nos resultados dos testes de diagnéstico

la terapéutica anticonvulsiva instituida anteriormente.

lcompletados previamente, idade do animal, resultados dos exames fisico e neurolégico, frequéncia das convulsdes e resposta

98



8. TRATAMENTO
8.1. ASPETOS GERAIS DO TRATAMENTO

O tratamento da epilepsia em caes e gatos requer muitas vezes um
compromisso de vida pelos proprietarios. O proprietario deve estar disposto a
medicar o seu animal de estimacdo varias vezes ao dia, viajar para clinicas de
emergéncia em tempos imprevisiveis, acompanha-lo com reavaliagfes periodicas e
testes de diagnostico e ver atentamente os efeitos adversos da terapia. O equilibrio
entre a qualidade de vida e o sucesso terapéutico é muitas vezes a chave
fundamental para o proprietario continuar o tratamento do seu animal de estimacéo.
Apesar de tudo, do compromisso financeiro e emocional, uma porgado significativa
(até 40%) de cées ainda podem continuar a ter convulsées (Podell, 2004).

Deve ser dado as seguintes diretrizes ao proprietario, para o tratamento,
independentemente da causa:

— A medicacao pode ser necessaria para toda a vida. Nao diminuir rapidamente
a dose ou logo apds o controle da crise ter sido alcancado. O ajuste da dose
s6 deve ser feito em consulta com o veterinario;

— Na&o avaliar a eficacia do medicamento durante pelo menos 4 semanas;
periodos mais longos podem ser necessarios para avaliar a eficacia,
dependendo da semi-vida do farmaco;

— Nao alterar ou interromper a medicacao repentinamente;

— Na&o existe um Unico farmaco ou uma combinagéo de farmacos que funciona
em todos 0s casos;

— O bom controlo das crises € mais dificil de alcancar em alguns caes de racas
grandes;

— A gravidade dos disturbios convulsivos em gatos ndo € um bom preditor de
resultado (Lorenz et al., 2011).

Assim, o objetivo do tratamento convulsivo € reduzir a frequéncia e
gravidade das convulsdes, minimizar os potenciais efeitos secundarios e maximizar
a qualidade de vida do proprietario e do animal (Platt, 2012).

A deciséo de iniciar o tratamento com anticonvulsivos é baseada numa série

de fatores incluindo o tipo, a etiologia, a gravidade e os efeitos pos-ictais. Em geral,
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quanto mais cedo a terapia € iniciada, melhor sera a taxa de sucesso a longo prazo
com a monoterapia (Podell, 2004).
A monoterapia deve ser iniciada no cdo ou gato em qualquer uma das
seguintes situacoes:

— Epilepsia sintomatica (quando diagnosticada);

— Estado epilético (quando ocorrido);

— Duas ou mais convuls@es isoladas ocorridas num periodo de 6 meses;

— Dois ou mais eventos de convulsdes agrupadas (duas ou mais crises dentro
num periodo de 24 horas) ocorridas num periodo de 12 meses;

— Primeira convuls@o nos primeiros dias apds trauma,

— Presenca de efeitos pds-ictais graves ou incomuns (por exemplo, cegueira
prolongada, agressividade) (Podell, 2004).

Animais com uma Uunica convulsdo ou que apresentam convulsdes
decorrentes de outras patologias controladas pelo tratamento do processo primario,
geralmente ndo necessitam de um tratamento diario (Podell, 2004).

Em geral, a monoterapia é recomendada como tratamento incial das crises
epiléticas. A utilizacdo de apenas um anticonvulsivo tem a vantagem de oferecer:

Propriedades farmacocinéticas e farmacodinamicas mais previsiveis;

— Nao ha intera¢cdes medicamentosas;

Menor potencial para efeitos adversos;
Menos dispendioso (Podell, 2004).

A selecdo do anticonvulsivo adequado baseia-se na eficacia, nas

propriedades farmacocinéticas e nos efeitos adversos desse anticonvulsivo. Podem
ser classificados em trés amplas categorias mecanicistas que diminuem ou o inicio
da convulsdo ou a propagacao dela:

— Aperfeicoamento dos processos inibitorios via acéo facilitada do GABA

— Reducéo da transmisséo excitatéria

— Modulagéo na condutancia da membrana cationica (Podell, 2004).

Infelizmente existem varias limita¢cdes na escolha do anticonvulsivo para uso

em medicina veterinaria, incluindo a toxicidade, tolerancia, farmacocinética

inadequada e pelo facto de ser dispendioso. Os perfis de eficacia e seguranca do
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anticonvulsivo sdo determinados, em grande parte, pelas suas propriedades
farmacocinéticas (Podell, 2004).

Em geral os farmacos anticonvulsivos séo iniciados na extremidade baixa da
faixa terapéutica independentemente do medicamento. A necessidade de ajustar a
dose € baseada principalmente no controle das crises. A medi¢cado da concentracao
sérica do farmaco estd disponivel para alguns medicamentos. Para estes
medicamentos, deve ser estabelecida uma concentracdo sérica terapéutica. As
concentracbes séricas terapéuticas baseiam-se em estudos que avaliam a
concentragdo a qual a maioria dos animais afetados experimenta o controlo das
convulsBes. Como ocorre variagdo individual, & possivel que alguns animais podem
ser controlados em concentracdes séricas inferiores a faixa terapéuticas relatada,
enguanto outros requerem concentracfes mantidas na extremidade elevada da faixa
terapéutica. Consequentemente, os ajustes na dosagem nao devem ser feitos
unicamente nas concentracdes séricas do farmaco. Sendo assim, os ajustes na
medicacdo devem ser feitos com base na avaliacdo do controlo das crises, na
concentragéo serica do farmaco e nos efeitos secundarios (Lorenz et al., 2011).

O sucesso do tratamento com um anticonvulsivo pode ser aumentado
assegurando a adesdo do proprietario e do paciente, a concentracdo de soro
terapéutico, a tolerancia maxima (dose maxima sem outros efeitos adversos) e que a
duracdo adequada seja comprida. Nem todos os animais epiléticos podem ser
controlados com um Unico anticonvulsivo e alguns pacientes necessitam de

multiplos farmacos para o tratamento ser bem-sucedido (Podell, 2004).
8.2. FARMACOS ANTICONVULSIVOS

A escolha do farmaco irA depender da eficiéncia, seguranca e preco. Os
farmacos de eleicdo sdo o fenobarbital e o brometo de potassio, ambos sé&o
relativamente seguros, eficazes, pouco dispendiosos e a maior parte dos
veterinarios estdo familiarizados com o seu uso. Porém tém a desvantagem de
provocar sedacdo, ataxia, poliria, polidipsia e polifagia. O levetiracetam ou a
zonisamida sdo uma boa escolha inicial, caso o proprietario queira minimizar os
efeitos secundarios (Frey, 1986; Boothe, 2001; Lorenz et al., 2011; Platt, 2012).

Em alguns casos, o mecanismo exato de acdo permanece desconhecido
(Podell, 2004).
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O quadro 18 lista os farmacos anticonvulsivos utilizados no tratamento de

convulsdes.

QUADRO 18. Farmacos anticonvulsivos de uso em cées e gatos (Fiztmaurice, 2010; Podell,
2004; Platt, 2012).

Farmaco Tempo de Faixa terapéutica Dose inicial Possiveis efeitos
antiepilético meia vida (h) (ng/ml, mg/ml) (mg/kg) adversos
. Céo: 40-90 Céo: 15-35 Céo: 2.5 BID Sedacdo, ataxia,
Fenobarbital ) ) ) polifagia, polidipsia,
Gato: 34-43 Gato: 10-30 Gato: 2.5 BID doenca hepatica
Diazepam Gato: 15-20 Gato: 0.5 Gato: 0.2-2 BID/TID Necrose heNpatlca qguda,
sedacao, ataxia
Brometo de | Céo: 24 dias Cao: 700-2300 | Cao: 20-40 mg/kg/dia Sedagdo, fraqueza,
e Gato: 10 di Gato: 1-1.6 ma/ml Gato: 30 ma/ka/di polidipsia, polifagia, asma
P ato: 1as ato. 1-1.6mg/m ato: sU mg/kg/dia bronquica, pancreatite
. Cao: 4 N Cao: 10-20 TID . a
Levetiracetam Céo: 10-37 Sedacéo, inapeténcia
Gato: 3 Gato: 10-20 TID
Clorazepato ~ . ~ . T ~
dipotassico Cao: 5-6 Cao: 20-75 ug/L Cao: 1-3BID Sedacéo
Felbamato Co: 5-6 Co: 25-100 C&o: 15-70 BID/TID Discrasia sanguinea,
doenca hepatica
. - N Cao: 5-10 TID 5 .
Gabapentina Cao: 3-4 Cao: 4-16 . Sedacdo, ataxia
Gato: 5-10mg/kg/ dia
Cao: 15 Cao: 5-10 BID 3 i
Zonisamida ao Cao: 10-40 ao . Sedacdo, ataxia, perda de
Gato: 33-35 Gato: 5-10 mg/kg/dia peso

8.2.1. FENOBARBITAL

7

O fenobarbital, um barbitdrico, € o farmaco de escolha inicial para o
tratamento de convulsdes em cées e gatos. E seguro, econémico, conveniente para
administracdo e bem tolerado, sendo eficaz em prevenir convulsbes em animais
guando administrado duas ou trés vezes ao dia. O fenobarbital atua segundo quatro
potenciais mecanismos: inibicdo do potencial excitatorio pés-sinaptico produzido
pelo glutamato, inibicdo dos canais de calcio, competicdo pela ligacdo ao local da
picrotoxina no canal de cloro e facilita a inibigdo da neurotransmisséo via recetores
GABA. Desta forma, o efeito global € a supressdo das descargas elétricas
espontaneas e até, a prevencdo da sua disseminacdo a outras regifes do cérebro.
Tem uma alta biodisponibilidade e é rapidamente absorvido em 2 horas e com uma
concentragdo plasmatica maxima obtida em 4-8 horas depois da administragéo oral.
A dose inicial é de 2,5 mg/kg dado oralmente duas vezes ao dia. O farmaco pode ser

dado via oral, via intramuscular ou via endovenosa e é metabolizado pelo figado. As
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convulsdes sao controladas em cerca de 70% a 80% nos caes e gatos com este
farmaco se a concentracdo sérica € mantida dentro da faixa terapéutica. Se a
concentracdo sérica € muito variavel (mais de 25%), recomenda-se a dose a cada 8
horas. Se as convulsdes continuem a ocorrer com uma frequéncia inaceitavel, deve-
se aumentar a dose de forma gradual até que os niveis sanguineos alcangam o
extremo superior da faixa terapéutica ou deve ser considerado a terapia com
farmacos adicionais (Lane & Bunch, 1990; Boothe, 2001; Podell, 2006; Taylor, 2009;
Lorenz et al, 2011).

O fenobarbital tem efeitos adversos como a sedacgéo, depressédo e ataxia
nos primeiros 7 a 10 dias de terapia mas estes efeitos resolvem-se com o tempo,
enquanto o animal adquira tolerancia aos efeitos adversos do farmaco. Outros
efeitos adversos que podem ocorrer sdo a polidipsia, poliaria e polifagia. Muitos
animais adquirem dependéncia do farmaco e a subita retirada deste, pode precipitar
as convulsdes. A potencial complicacdo do fenobarbital € por ser um auto-indutor de
enzimas microssomais hepaticas (P450), podendo diminuir o efeito farmacol6gico

com uma administracéo cronica (Lane & Bunch, 1990; Boothe, 1998; Taylor, 2009).
8.2.2. DIAZEPAM

O diazepam é a benzodiazepina mais usada em Medicina Veterinaria no
tratamento de emergéncia de convulsdes por administracdo rectal e IV. Tem um
forte efeito anticonvulsivo e entra rapidamente no SNC, no entanto, ndo esta
indicado para o tratamento crénico devido a sua rapida metabolizacdo. E um
anticonvulsivo priméario de uso limitado, por via oral, em caes, devido ao tempo
médio de vida ser muito curta, por ser dispendioso, de dependéncia fisica e do
desenvolvimento rapido da tolerancia aos seus efeitos anticonvulsivos, dai restringir-
se normalmente o seu uso efetivo IV para tratamentos de emergéncia. O diazepam
oral é benéfico para 0 maneio a longo prazo das convulsdes em gatos devido a
toler&ncia aos seus efeitos anticonvulsivos néo ocorrer nesta espécie. Pode ser
administrado oralmente e é eliminado através do metabolismo hepatico sendo o
anico efeito adverso a sedacdo. No entanto, a necrose hepatica idiossincratica esta
também associada a administracao oral de diazepam em gatos (Lane & Bunch, 1990;
Parent & Quesnel, 1996; Boothe, 2001; Podell, 2006; Taylor, 2009).

103



O diazepam também tem um lugar importante no maneio de emergéncias
convulsivas e no tratamento em casa de cdes com epilepsia idiopatica. Nos cées
com uma fase pré-ictal reconhecida ou uma aura precedendo a convulsdo, uma
preparacao injetavel de diazepam (5 mg/ml) pode ser administrada PR (per rectum)
(2 mg/kg) pelo proprietario no inicio dos sinais premonitorios. Alternativamente, esta
dose pode ser administrada logo a seguir a cada convulsdo, com um maximo de 3

doses em 24 horas (cada dose separada por pelo menos 10 minutos) (Taylor, 2009).
8.2.3. BROMETO DE POTASSIO

O brometo de potassio (KBr) é o farmaco adjuvante de eleicdo para
convulsdes em cées. Pode ser usado sozinho ou em conjunto com o fenobarbital
(Boothe, 2001; Lorenz et al, 2011).

A adicdo de brometo de potassio reduz a frequéncia das crises em
aproximadamente 50% a 70% dos cées tratados, em cdes com epilepsia primaria
refrataria ao fenobarbital. A epilepsia refratéria € a atividade convulsiva severa e
frequente que ndo responde ao tratamento apropriado, apesar dos niveis séricos de
farmaco serem normais. As razfes sdo muito variadas: monitorizacao inadequada
dos farmacos anticonvulsivos, hepatotoxicidade, patologias concomitantes, dose
insuficiente e pouca cooperacao do proprietario (Podell, 2006; Lorenz et al, 2011).

O brometo de potassio pode ser utilizado sozinho em cdes com disfungéo
hepatica e em cédes que nado toleram o fenobarbital. A monoterapia ndo é
recomendada para uma alta atividade convulsiva inicial, com epilepsia secundaria ou
se os efeitos adversos persistem. O brometo de potassio ndo é recomendado como
a terapia padrdo em gatos, devido a alta prevaléncia de problemas respiratérios
adversos (Podell, 2006; Thomas & Dewey, 2008; Taylor, 2009; Lorenz et al, 2011).

A dose inicial de brometo de potassio € de 22 a 40 mg/kg por via oral, por
dia. No entanto, dada a reversibilidade dos efeitos secundarios, o limite superior da
dose é ditada pela capacidade do animal e do proprietario em tolerar os efeitos
secundarios. No cao, o tempo de meia vida € de aproximadamente 25 dias (intervalo
de 15 a 45 dias). Devido ao seu longo tempo de meia vida, a dosagem pode ser
administrada uma vez ao dia. E excretado pelo rim sem sofrer metabolizac&o
hepatica, sendo um farmaco muito utilizado em animais com patologias hepaticas. O

brometo de potassio deve ser administrado com alimentos para evitar nduseas. Se
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ocorrer nauseas, a dosagem diaria pode ser dividida e administrada em duas doses
diarias. Em alguns cédes € necessario mudar para brometo de sédio, o qual pode ser
menos irritante para a mucosa gastrica. Em tais casos, a dose de brometo de sodio
deve ser 15% a menos do que o brometo de potassio (Trepanier, 1993; Boothe,
2001; Lorenz et al, 2011).

Os efeitos adversos sao similares ao fenobarbital e incluem polifagia,
polidipsia, polidria, letargia e ataxia. Alguns casos apresentam intolerancia
gastrointestinal e pancreatite. Os fatores de risco para o desenvolvimento de
toxicidade incluem o desenvolvimento de disfuncéo renal, o controlo inadequado, e
erros na dosagem. Em casos de sinais ligeiros de toxicidade, a dose deve ser
reduzida em 25% a 50%. Com uma toxicidade moderada ou grave, a diurese com
0,9% de NaCl é utilizada para reduzir as concentracbes séricas (Trepanier, 1993;
Podell, 2006; Lorenz et al, 2011).

8.2.4. LEVETIRACETAM

Levetiracetam é um novo anticonvulsivo. Tem sido avaliado para uso em
cées e gatos. A dose recomendada para caes e gatos € de 20 mg/kg via oral a cada
8 horas. Uma formulacdo parentérica estd disponivel e segura para injecdo
endovenosa e intramuscular. A concentracado sérica maxima ap0s a administracdo
intramuscular ocorre em aproximadamente 40 minutos e em associacdo com a
biodisponibilidade e auséncia de danos nos tecidos, associados com a injecao,
sugere uma utilizagdo adequada em situacbes de emergéncia nos caes. A
informacao disponivel é limitada mas diminui as convulsées em mais de 50% em
cées epiléticos quando usado em conjunto com outros farmacos e tem sido efetivo
em gatos com convulsées refratarias (Frey & Loscher, 1985; Taylor, 2009; Lorenz et
al, 2011).

8.2.5. CLORAZEPATO DIPOTASSICO

O clorazepato dipotassico € uma benzodiazepina com uma acgéo
ligeiramente mais prolongada que o diazepam. E usado como um adjuvante na
terapia com fenobarbital para o controlo das convulsdes nos caes. O efeito
reconhecido € a sedacédo, ataxia e polifagia. A dose inicial € de 1 a 2 mg/kg.
Administrado oralmente a cada 12 horas. O clorazepato pode aumentar a

105



concentracéo sérica de fenobarbital, requerendo assim a monitorizacao e ajustes na
dosagem (Boothe, 2001; Taylor, 2009; Lorenz et al, 2011).

8.2.6. FELBAMATO

O felbamato melhora o controlo das convulsdes em alguns cées refratarios
ao fenobarbital e ao brometo, sendo também efetivo como unico farmaco
administrado. Os seus mecanismos de acao passam por a inativacdo dos canais de
sédios, aumentar a atividade do GABA e reduzir a excitagdo mediada pelo glutamato.
Tem uma elevada biodisponibilidade com a administracdo oral em caes adultos e
tem um curto tempo de semi-vida (4 a 6 horas) atingindo o estado estacionario em
20 a 30 horas. Nos cées, a dosagem € de 20 mg/kg cada 8 horas. O felbamato tem
uma grande margem de seguranca. Tem sido utilizado principalmente para o
tratamento de convulsbes focais em cédes. Os efeitos colaterais sdo raros, mas
podem incluir discrasias sanguineas e hepatotoxicidade. E um farmaco n&o sedativo
(Frey & Loscher, 1985; Taylor, 2009; Lorenz et al, 2011).

8.2.7. GABAPENTINA

A gabapentina € um aminoacido sintético muito semelhante ao GABA,
utilizado como farmaco adjuvante, embora o seu mecanismo de a¢ao continua a nao
ser entendido suficientemente. A gabapentina pode ser utilizada em caes se o
controlo convulsivo for insuficiente com fenobarbital e KBr. A dose recomendada é
de 10 mg/kg por via oral, trés vezes ao dia. O tempo de meia vida € cerca de 3 a 4
horas, com uma biodisponibilidade em caes de cerca de 80%. O intervalo
terapéutico sérico é de 4 a 16 mg/ml. Os efeitos colaterais sdo a ataxia e a sedacao
(Frey & Loscher, 1985; Taylor, 2009 Lorenz et al, 2011).

8.2.8. ZONIZAMIDA

A zonisamida é um anticonvulsivo que suprime o foco epilético e bloqueia a
propagacéo das descargas epiléticas. No cdo, a dose recomendada € de 10 mg/kg
por via oral duas vezes por dia. O farmaco sofre metabolismo hepatico através de
enzimas microssomais com aproximadamente 10% do farmaco a ser excretado
pelos rins. A biodisponibilidade oral em cées é de 68%. No cdo, o tempo de meia

vida € de 17 horas, e no gato ronda as 44 horas. A concentracao sérica terapéutica
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esta entre 10 e 40 pg/ml. A administragdo concomitante de fenobarbital altera a
farmacocinética da zonisamida resultando em concentracdes séricas mais baixas,
menor tempo de meia vida, e menos biodisponibilidade. O fenobarbital deve ser
entdo reduzido em 25%. Os efeitos adversos incluem a sedacédo, ataxia, vomito e
inapeténcia (Boothe, 2001; Podell, 2006; Taylor, 2009; Lorenz et al, 2011).

8.3. TRATAMENTO DE EMERGENCIA HOSPITALAR

E necessario um protocolo confiavel para um tratamento rapido para a
gestdo de emergéncias de pacientes convulsivos. As sequelas fisioloégicas da
atividade convulsiva agrupada ou continua (estado epilético), levando ao aumento
da presséo intracraniana e necrose neuronal incluem a hipertensdo arterial
sistémica, perda da regulacdo cerebrovascular, rompimento da barreira
hematoencefalica e edema cerebral. Se ndo for tratado adequadamente, o
paciente convulsivo pode desenvolver complicacdes neuroldgicas graves devido a
estes eventos (Frey, 1986; Platt & Olby, 2004; Podell, 2006).

As diretrizes sobre quando iniciar uma terapéutica de emergéncia para as
convulsdes sdo as seguintes:

— Uma Uunica convulsdo que persiste mais de 5 minutos a partir do
momento em que a convulséo é identificada;

— Estado epilético;

— Mais do que uma convulsao por hora, independentemente da duracéo
da convulséo;

— Trés ou mais convulsées por dia, independentemente da duracdo da
convulsao ( Platt & Olby, 2004; Podell, 2006).

O protocolo para o tratamento de emergéncias convulsivas no cao e gato é
descrito na figura 54 da pag. 108. O seguinte protocolo de tratamento proposto
refere-se, principalmente, ao estado epilético. E também usado para os animais em
gue a etiologia subjacente é conhecida ou quando € suspeita de ser uma epilepsia
idiopatica. A semelhante abordagem pode ser utilizada em animais com outras
etiologias. O tratamento convulsivo reativo também deve ser focalizado na corregéo
da causa subjacente. A escolha do anticonvulsivo utilizado em animais com

convulsdes reativas é ditada com base na presenca da disfuncédo organica e do seu

107



impacto no metabolismo anticonvulsivo (Cascino, 1996; Zimmermann et al., 2009;
Lorenz et al., 2011).

ESTADOEPILETICO

.

Diazepam (0.5-2.0 mg/kg IV ou PR)
Midazolam (0.07-0.22 mg/kg IV ou IM)

!

As convulsGes persistem?

Sim Mao

'

Repetir 3 vezes
ou Administrar fenobarbital
Infusdo de Diazepam (0.3- » (2-4 mglkg IV/IM)
2mgikg/h IV diluido em 5%
dextrose ou 0.9% solugdo
salina) l

As convulsBes persistem depois de 15-30 minutos?

Sim Mio

Repetir 2 vezes

il
e

o As convulsdes persistem?

Sim Mao ¥

Investigar a etiologia
* » Iniciar a terapia de
manutencdo convulsiva

Ir para o protocolo
refratario

Figura 54. Abordagem ao tratamento farmacoldgico inicial do estado
epilético (Platt & Olby, 2004)

Se o0 estado epilético ndo responde as benzodiazepinas ou fenobarbital
(escolha inicial para o controle das convulsdes), é considerado refratario e requere
um tratamento mais agressivo (Fig. 55, pag. 109). As potenciais razdes por uma
atividade convulsiva resistente inclui inadequadas doses anticonvulsivas,
anormalidade metabdlica ndo corrigida, massa cerebral tal como um tumor ou uma
encefalite (Cascino, 1996; Boothe, 1998; Platt & Olby, 2004; Podell, 2006;

Zimmermann et al., 2009).
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ESTADO EF’I}LETI[.'II‘.:ZII
REFRATARIO

v

Iniciar infusdo de fenobarbital 2-4 mg/kg'h
(Maximo 24 mglkg/24h)

!

As convulsGes pararam?

Sim | Nio

'

Propofol (4-8 mg/kg bolus [V)
ou

Pentobarbital (2-15 mg/kgbolus V)

¥ As convulsGes pararam quando acordado?
Investigar a etiologia Sim
Iniciar uma terapia convulsiva [+
de manutencio y Néo

Infusdo de pentobarbital (1-5 mg/kg/h V)
ou

Infusdo de propofol (B-12 maglkg/h IV)
lsotlurano 1-2% MAC

'

Diminuir 2 dose em 25% a cada 2 horas
Continuar a manutencio parenteral de
fencbarbital
Cuidados de suporte

Figura 55. Abordagem ao tratamento farmacoldgico do estado epilético refratario. MAC
= minimo (Platt & Olby, 2004).

Concomitante com a terapia dirigida ao controle das convulsdes € a correcao
de eventuais distlrbios sistémicos. O cuidado inicial hum paciente com estado
epilético envolve medidas béasicas de emergéncias, nomeadamente o ABC de
suporte basico de vida, mas também inclui oxigenacdo, obtencdo de um acesso
intravenoso e regulacdo da temperatura. Os animais afetados devem ter os
parametros fisioldégicos basicos avaliados como a frequéncia e ritmo cardiaco,
frequéncia e ritmo respiratério, pressdo arterial e avaliacdo da funcdo respiratéria
(gasometria arterial ou oximetria de pulso). Os testes clinico-patolégicos devem
incluir hematocrito, glicemia e eletrolitos. Se possivel, deve ser realizada uma
avaliacdo da funcéo renal e hepatica também (Platt & Olby, 2004; Podell, 2006;
Zimmermann et al., 2009; Lorenz et al., 2011).
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Os animais em estado epilético, submetidos ao tratamento, requerem
cuidados de suporte intensivo e monitorizagcdo. Muitas vezes, estdo presentes as
alteracdes sistémicas e refletem os efeitos secundarios do estado epilético. O
tratamento dirigido as correcdo dos disturbios identificados através dos parametros
fisiologicos ou dos dados clinico-patolégicos, podem ajudar a proteger contra danos
neuronais e evitar maiores consequéncias sistémicas. A fluidoterapia intravenosa
deve ser iniciada. Animais com obnubilacdo grave, estupor ou coma, podem
requerer intubacéo e ventilacdo mecanica ou manual. Os animais com hipoxemia, o
oxigénio suplementar deve ser fornecido através de mascara facial ou canula nasal.
Uma vez as convulsBes controladas e as alterag6es sistémicas corrigidas, cuidados
intensivos de suporte e de enfermagem séo fundamentais para um bom resultado. A
duracdo média de internamento para cdes com estado epilético € de 43 horas. Os
animais em que as convulsdes ndo sao controladas por 6 horas apds a admissao ou
cdes com convulsdes recorrentes apés 6 horas de controlo tém um mau progndstico
(Zimmermann et al., 2009; Lorenz et al., 2011).

A administracao via retal de benzodiazepinas tem sido utilizada para tratar
eficazmente as convulsGes agrupadas em clinicas e hospitais ou em casa e para
impedir o desenvolvimento do estado epilético. Alternativamente, o midazolam pode
ser administrado por via endovenosa, retal mas também intramuscular (Lorenz et al.,
2011).

8.4. TRATAMENTO DE EMERGENCIA EM CASA

A restricado financeira e emocional de fornecer uma terapia de emergéncia
recorrente pode ser esmagadora para o proprietario e pode resultar na eutanasia do
animal. E importante discutir os métodos pelos quais o proprietario pode fornecer um
tratamento de emergéncia em casa para o seu animal de estimacao, se o animal &
propenso a convulsdes agrupadas. A terapia do diazepam via retal (Ex. Stesolid®)
pelos proprietarios dos cdes com epilepsia primaria e com convulsées generalizadas
tem sido associado com uma diminuicdo significativa no niamero de convulsdes
agrupadas num periodo de 24 horas, e numa diminuicdo no numero total de
convulsdes quando comparado com um periodo idéntico, sem tais terapia. A
administracdo via retal de diazepam é um tratamento seguro e acessivel, feito em

casa, reduzindo os custos, diminuindo a morbilidade do paciente e contribui

110



positivamente para a terapia anticonvulsiva global. Os estudos farmacocinéticos do
diazepam via retal, em cdes normais, demonstraram que a terapia cronica com
fenobarbital reduz a concentracdo total de benzodiazepinas apds a administracéo
intravenosa e retal, presumivelmente devido ao aumento da depuracdo hepatica do
diazepam ou dos seus metabolitos, do oxazepam e do nordiazepam. A
administrac@o de 2 mg/kg de diazepam via retal em cdes com fenobarbital crénico
alcanca concentracfes plasmaticas eficazes de benzodiazepinas, com um minimo
de efeitos adversos. A dose de 1 mg/kg € recomendada para uma terapéutica sem
fenobarbital. O tratamento € administrado no inicio da convulséo e a dose pode ser
administrada até trés vezes num periodo de 24 horas, mas ndo deve ser dada
dentro de 10 minutos de uma dose anterior. Se as convulsfes continuem ou o
paciente aparenta uma depressao excessiva, 0 proprietario deve solicitar cuidados
veterinarios urgentes. Nao ha relatos de informacdo sobre a terapia via retal de
diazepam para gatos (Podell, 1995; Podell, 2006; Thomas & Dewey, 2008).

8.5. METODOS TERAPEUTICOS ALTERNATIVOS

Sendo que 25-30% dos doentes com epilepsia ndo respondem ao
tratamento farmacoldgico foram feitas varias tentativas de encontrar métodos
alternativos, no entanto nenhuma delas foi ainda adequadamente examinada
(Thomas & Dewey, 2008).

8.5.1. CIRURGIA

A cirurgia nos casos de epilepsia pode conduzir ao desaparecimento
completo das convulsdes. Em Medicina Humana a cirurgia de pacientes com certos
tipos de epilepsia refrataria, que ndo respondem ao tratamento médico ou que
sofrem efeitos adversos intoleraveis, tornou-se eficaz e segura. Este procedimento,
no entanto, requer a identificacdo do foco epilético, através da eletroencefalografia
ou da ressonancia magnética, e posterior secao da area do cortex onde se localiza o
foco. Em animais, devido as limitagcdes em identificar o foco epilético, esta técnica
ndo é utilizada. Uma técnica que ja foi testada em cées é a separacgéo cirurgica do
corpo caloso, impedindo a passagem da atividade epiletogénica de um hemisfério a

outro, no entanto, sdo desconhecidos os efeitos a longo prazo. Esta técnica tem sido
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usada num pequeno numero de cades com epilepsia refrataria (Thomas & Dewey,
2008).

8.5.2. ESTIMULACAO DO NERVO VAGO

A estimulacdo do nervo vago, um dos novos métodos para alterar,
fisicamente, a fungcéo cerebral, foi baseada em estudos que relacionam o sistema
nervoso auténomo com a funcgéo limbica e cortical. E feita uma estimulag&o elétrica
do nervo vago, através de um implante semelhante a um pacemaker. Ocorre uma
estimulacdo do nervo vago cranial esquerdo, cujo efeito ainda ndo é totalmente
conhecido, mas que provavelmente modifica a atividade elétrica cerebral, diminuindo
a suscetibilidade a ter convulsdes. Esta técnica melhora o controlo das convulsdes
nos cées, os efeitos secundarios sdo minimos, mas devido aos custos elevados do
aparelho o seu uso esta limitado em Medicina Veterinaria. A aplicacdo de uma
pressao ocular digital podera ter alguma utilidade clinica, pois a estimulagédo vagal
devido a compressao ocular podera ter um efeito antiepiléptico (Thomas & Dewey,
2008).

8.5.3. ACUPUNTURA

Varios estudos descrevem a acupunctura como uma forma de tratamento
para caes com crises convulsivas. As técnicas variam mas estas incluem a
implantacdo de fios de ouro ou agulhas de acupuntura em locais especificos.
Embora os estudos que avaliaram a seguranca e a eficacia sdo escassos, o uso da
acupunctura por um veterinario formado nesta técnica pode ser considerado em

cdes com epilepsia idiopatica refrataria aos farmacos (Thomas & Dewey, 2008).
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9. CASOS CLINICOS
9.1 CASO CLINICO Ne° 1: INTOXICACAO POR METALDEIDO
9.1.1. IDENTIFICACAO

Nome: Cuqui

Espécie: Canina

Raca: SRD

Data de Nascimento: 02/05/07
Sexo: M

Peso: 21 Kg

Figura 56. Cuqui

9.1.2. ANAMNESE

O cuqui deu entrada na clinica pelas 18h00 do dia 24/06/13. Apresentava
um quadro clinico de convulsbes tonicas e sintomas associados a ingestdo de
toxicos. O Cuqui vive numa propriedade com acesso ao quintal. O proprietério
relatou que encontrou o saco de veneno dos caracoéis (moluscicidas) rasgado e que
mais ninguém o teria feito, sendo o Cuqui (sendo o Unico animal da casa e ja

costumar rasgar outros materiais). O Cuqui teria ingerido o veneno.
9.1.3. EXAME CLINICO E NEUROLOGICO

O Cuqui apresentava convulsbes tonicas, ansiedade, hiperestesia,
hipersalivacdo, taquicardia, depressao, insuficiéncia respiratéria e tremores

musculares. Tinha uma temperatura de 41 °C.
9.1.4. DIAGNOSTICO

Foi efetuado um hemograma e analises bioquimicas (ver quadro 19, pég.
113).
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QUADRO 19. Hemograma e analises bioquimicas do Cuqui

HEMOGRAMA ANALISES BIOQUIMICAS
Hematdocrito (26-56%): 55% ALT (9-90) U/L: 172 U/L
AST (8-38) U/L: >1000 U/L
ALP (29-250) U/L: 126 U/L
Glucose (60-120) mg/dL: 77 mg/dL
Ureia (24-72) mg/dL: 30.5 mg/dL
Creatinina (0.6-2.0) mg/dL: 1.1 mg/dL

O diagndstico foi baseado na anamnese (o proprietério afirmou que o Cuqui
tinha ingerido o veneno - intoxicagao por metaldeido).

9.1.5. TRATAMENTO

N&ao foi feita émese visto a ingestdo do veneno ter sido ha mais de duas
horas. Foi administrado de imediato 5 ml de Valium® (diazepam). Como o animal
nao respondeu ao diazepam, administrou-se ainda um barbiturico, o tiopental, numa
mesma dose IV. Envolveu-se o animal em toalhas previamente molhadas em agua
fria, dado que a temperatura se encontrava elevada. O Cuqui foi colocado a soro
com Lactato de Ringer a uma taxa de 60 ml/hora durante 24h para ajudar a eliminar
0s produtos téxicos do organismo. Foi administrado mais duas vezes uma dose de 5
ml de tiopental IV (de 6h em 6h). No dia seguinte, foi necessario administrar apenas
uma vez tiopental numa dose de 5 ml IV. Fez-se a monitorizacdo de varios
parametros (temperatura, cor das muscosas, TRC, frequéncia respiratoria,
frequéncia cardiaca) pelo que estava tudo normal. Foi dada alta nesse dia.

Passado 2 dias, o Cuqui voltou a clinica para realizacdo de andlises
bioquimicas. A ALT e AST estavam com valores altos (AST >1000 UI/L).
Recomendou-se uma dieta hepatica (Royal Canin Hepatic Canine) e Epato® 1500
mg durante um més (1 comprimido duas vezes ao dia).

No dia 3 de Julho, voltou-se a fazer andlises bioquimicas (ALT: 178 UIL;
AST: 27 U/L; ALP: 402 U/L). Obteve-se melhorias significativas nos resultados das
analises apés o tratamento com a dieta hepética e o Epato® 1500, o que indica que

este suplemento foi eficaz.
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9.1.6. DISCUSSAO DE RESULTADOS

Deve-se fazer uma lavagem géastrica ou émese caso 0 paciente esteja
assintomatico e tenha ingerido o quimico a menos de duas horas (Gfeller &
Messonnier, 2006). Neste caso, ndo se pode aplicar esta técnica visto o paciente
apresentar convulsoes.

O anticonvulsivo administrado neste paciente foi o diazepam. No entanto,
como este néo foi eficaz administrou-se tiopental.

A fluidoterapia de eleicdo para o tratamento foi o Lactato de Ringer (solucao
cristaloide tamponada), sendo esta a mais indicada para tratar a acidose metabdlica
muito frequente em casos de envenenamentos (Gfeller & Messonnier, 2006). Os
fluidos foram administrados a uma taxa de 60 ml/kg (dobro da taxa de manutencéo)
para corrigir a desidratacdo e manter a funcéo renal e, assim, acelerar a eliminacao
do toxico através da urina.

O figado sofre danos e diminuicdo da sua funcdo ao eliminar os produtos
toxicos, sendo por isso, importante, 0s animais envenenados terem uma
alimentacdo adequada, isto é, exclusiva para problemas hepaticos (aconselhou-se a
dieta hepatica da Royal Canin).

O Epato® 1500 mg é um suplemento dietético, cuja finalidade consiste em

ajudar a funcao hepética.
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9.2 CASO CLINICO N° 2: ECLAMPSIA
9.2.1. IDENTIFICACAO

Nome: Luna

Espécie: Canina

Raca: Yorshire terrier

Data de Nascimento: 05/11/11
Sexo: F

Peso: 3,4 Kg

Figura 57. Luna

9.2.2. ANAMNESE

A Luna apresentou-se a consulta no dia 7/02/2013 apds um episodio de
convulsdo ocorrido 20 minutos antes. A Luna ndo tem histérico de qualquer
problema ou cirurgia anterior e mora numa propriedade com acesso ao jardim. Tinha
parido um cachorro ha cerca 16 dias, tendo sido o seu primeiro parto. Segundo o
proprietario, apresentava dificuldades na locomocgdo, sentia-se cansada e com
pouco apetite desde entdo. A sua alimentacdo era a base de uma racdo solida,

associada a dieta caseira.
9.2.3. EXAME CLINICO E NEUROLOGICO

A Luna apresentava rigidez muscular, hipertermia (T=40.9°C), taquicardia

(154 bpm), taquipneia (53 rpm) e tremores musculares.
9.2.4. DIAGNOSTICO

Foi efetuado um hemograma e analises bioquimicas (ver quadro 20).

QUADRO 20. Hemograma e andlises bioquimicas da Luna

HEMOGRAMA ANALISES BIOQUIMICAS
Hematdcrito (26-56%): 47% Célcio total (9.3-12.1) mg/dL: 4.5 mg/dL
Leucécitos (x10%/uL) (6.0-17.0): 11 Ureia (24-72) mg/dL: 27 mg/dL
Linfécitos (x10%/uL) (0.6-5.1): 3.1 Bilirrubina total (0.1-0.5) mg/dL: 0.5

mg/dL
Eritrocitos (x10%/uL) (5.5-8.5): 7.2 Glucose (60-120) g/dL: 48 mg/dL

116



Através dos resultados das andlises sanguineas da Luna confirmou-se

laboratorialmente uma situacéo clinica de hipocalcémia.
9.2.5. TRATAMENTO

Foi instituida fluidoterapia intravenosa com uma solucao de Esterofundina A-
G Braun®. Pouco tempo depois, a Luna apresentou uma nova convulsdo pelo que
foi administrado de imediato 1 mL de diazepam IV. Apds a Luna ter estabilizado e,
devido a forte suspeita de uma situacdo de hipocalcemia pos-parto, iniciou-se a
administracdo de gluconato de calcio (1 mL de gluconato de célcio IV a 10% ao
longo de cerca de 30 minutos), antes mesmo do resultado da analitica sanguinea.
Envolveu-se o animal em toalhas previamente molhadas em &gua fria, dado que a
temperatura se encontrava elevada.

Todos os parametros avaliados encontravam-se dentro dos valores normais,
a excecdo da diminuicdo dos niveis séricos de célcio total e de uma ligeira
hipoglicémia. Embora houvesse uma forte suspeita de hipocalcémia pds-parto,
mensurou-se a bilirrubina total, de modo a descartar a encefalopatia hepatica como
causa de convulsdo. Nado foram avaliados mais parametros hepaticos e renais na
analitica bioquimica devido a problemas econémicos. Da mesma forma, néo foi feito
um novo doseamento dos niveis séricos de calcio apos o tratamento. Contudo, a
resposta ao tratamento médico foi extremamente positiva: a Luna deixou de ter
tremores musculares, as frequéncias cardiacas e respiratdérias normalizaram e a
tornou-se reativa a estimulos. A Luna ndo voltou a ter episodios convulsivos, pelo
que teve alta no dia seguinte. Antes da alta, a Luna foi medicada com 1 mL de
gluconato de célcio a 10% SC, tendo sido prescrita a administracao oral de meio
comprimido de Calci-Délice® BID até ao fim da lactacdo. Aconselhou-se ao
proprietario alimentar a Luna com uma rac¢ao junior e a alternar a amamentacéo dos

cachorros com leite materno e leite de substituigéo.
9.2.6. DISCUSSAO DE RESULTADOS

A eclampsia € uma condicdo que se desenvolve no periparto, como
resultado da diminuicdo dos niveis séricos de calcio devido as exigéncias da

mineralizacdo do esqueleto fetal e da lactacdo. Ocorre mais frequentemente em
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cadelas de ragas pequenas, primiparas e em cadelas com ninhadas grandes
(Feldman & Nelson, 2004).

Ao exame fisico, a Luna apresentou sinais caracteristicos desta condicao,
nomeadamente hipertermia, tremores musculares, taquicardia e taquipneia e
convulsBes. Associado a uma histéria de parto recente e amamentacéo, estes sinais
clinicos constituem uma forte suspeita de eclampsia.

A suspeita de hipocalcémia foi posteriormente confirmada pelo doseamento
dos niveis séricos de calcio total. A Luna foi medicada com gluconato de calcio a
10% 1V, associado a terapéutica de suporte, tendo respondido de forma muito
favoravel ao tratamento médico. Foi também aconselhada a fazer suplementagéo
oral de calcio até ao final da lactacdo, sendo que nao voltou a apresentar recorréncia
dos sintomas.

A alimentacdo da Luna consistia de racdo sélida para animais adultos,
associada a dieta caseira. Esta ndo € a dieta apropriada a esta fase do ciclo de vida
da cadela, devendo as fémeas gestantes e lactantes ser alimentadas com uma
racdo formulada para cumprir as necessidades nutricionais e energéticas destas

fases.
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9.3. CASO CLINICO N° 3: TRAUMATISMO CRANIANO
9.3.1. IDENTIFICACAO

Nome: Faisca

Espécie: Canina

Raca: SRD
Data de Nascimento: 03/02/11
Sexo: M N
= = 7* " ﬂ
9.3.2. ANAMNESE Figura 58. Faisca

O proprietério relatou que o animal tinha batido com a cabeca num rails de
protecdo da estrada, depois de ter corrido atras de um coelho, durante a caca.

Refere que o animal ia com bastante velocidade.
9.3.3. EXAME CLINICO E NEUROLOGICO

Ao exame clinico e neurolégico observou-se tetraparesia, consciéncia com
periodos de desorientagdo e estupor intermitentes, cabeca virada para a direita,
resposta a ameaca negativa, presenca de anisocoria, reflexo pupilar diminuido e
palpebral ausente no olho esquerdo. O animal foi posicionado com a cabeca num

angulo de 30 graus sem que o pescoco ficasse dobrado ou torcido.
9.3.4. DIAGNOSTICO

Suspeitou-se de um traumatismo craniano.
9.3.5. TRATAMENTO

Foi instituida fluidoterapia com solucdo salina 0,9%, bolos (15-30ml/kg) a
cada 5-10 minutos para a diurese a para compensar as perdas (choque
hipovolémico). Foi administrado manitol numa dose de 0,25g/kg 1V, bolus. Passado
8 horas voltou-se a repetir a mesma dose e novamente passado 12 horas.

Estando o animal estavel, foi realizado entdo o exame radiografico da
cabeca, que nao revelou nenhuma alteracdo. No dia seguinte, voltou-se a fazer o

exame neurologico, o reflexo pupilar havia melhorado mas o olho esquerdo ainda
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nao apresentava resposta normal. O reflexo palpebral estava presente em ambos os
olhos e continuava com tetraparesia. Devido a motivos econémicos, o animal voltou
para casa. Antes, foi explicado ao proprietario que devia fazer fisioterapia todos os
dias ao Faisca, fazendo-o caminhar com uma toalha, sustentando o peso dele.

O Faisca voltou passado 11 dias e ja conseguia apoiar-se sozinho, com
alguma dificuldade, as vezes desequilibrando-se. Os reflexos espinhais estavam
normais e nado havia alteracdo percetivel nos reflexos dos nervos cranianos. Foi
aconselhado continuar com a fisioterapia até que o Faisca conseguisse andar
sozinho, sem desequilibrios.

Passado 10 dias, o proprietario contactou a clinica afirmando que o Faisca

caminhava sozinho, sem deambulacées.
9.3.6. DISCUSSAO DE RESULTADOS

A abordagem priméria do traumatismo craniano deve abranger exame dos
principais sistemas, com énfase nos sistemas cardiovascular e respiratorio, e em
especial, os sistemas neuroldgico e renal. O exame neurolégico deve ser entdo
realizado cuidadosamente sem movimentar excessivamente o paciente. E preciso
avaliar o nivel de consciéncia, ritmo respiratério, a atividade motora, a presenca de
posturas anormais, os reflexos do tronco encefalico, sempre tomando cuidado com o
pescoco (LeCouteur, s/d).

O objetivo principal no tratamento do trauma craniano é otimizar a perfusao
tecidual e manter pressédo para perfuséo cerebral. Deve-se fornecer oxigénio, elevar
a cabeca em 30 graus e evitar torcer o pescoc¢o. O controle da pressao arterial e
combate a hipertenséo intracraniana € necessario para garantir a perfusdo cerebral
(LeCouteur, s/d).

Para controlar a pressao intracraniana, o manitol pode ser administrado em
doses de 0.5-1.0 g, IV ao longo de 10 - 20 minutos, ou 30-60 minutos. Pode ser feito
em bolus cada 3 a 6 horas, num maximo de 3 bolus em 24 horas (Braund, 2003).
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9.4 CASO CLINICO N° 4: ENCEFALOPATIA HEPATICA
9.4.1. IDENTIFICACAO

Nome: Pantufa

Espécie: Canina

Raca: SRD

Data de Nascimento: 22/08/08

Sexo: F
9.4.2. ANAMNESE

A pantufa tem um histérico de ataxia, rigidez da musculatura, decubito,
nistagmo vertical, apatia e anorexia. O animal estava a ser medicado, noutra clinica,
ha sete dias com metronidazol (62,5 mg/kg, a cada 12 horas, VO). Os sinais

neuroldgicos iniciaram-se apds esse periodo de administracao.
9.4.3. EXAME CLINICO E NEUROLOGICO

O animal apresentava-se alerta, com movimentos incoordenados da cabeca,
desequilibrio, tremores musculares e ataxia. Nao apresentava alteracdes noutros

sistemas.
9.4.4. DIAGNOSTICO

Foi efetuado um hemograma e analises bioquimicas (quadro 21).
QUADRO 21. Hemograma e andlises bioquimicas da Pantufa

HEMOGRAMA ANALISES BIOQUIMICAS
Hematdcrito (26-56%): 50% ALT (9-90) U/L: 119 U/L
FA (29-250) U/L: 500 U/L
Ureia (24-72) mg/dL: 57 mg/dL
Creatinina (0.6-2.0) mg/dL: 1.4 mg/dL

Foram encontrados valores elevados nas dosagens das enzimas hepéticas.
O hemograma e os valores de ureia e creatinina encontravam-se dentro dos valores

de referéncia.
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9.4.5. TRATAMENTO

Devido ao historico de uso do metronidazol em alta dose, foi solicitada a
suspensao do mesmo e foi feita a administracdo de solucéo salina 0,9%, 500ml/dia.
No dia seguinte, a pantufa encontrava-se em bom estado geral e sem alteracGes ao
exame neurologico. A andlise bioguimica hepatica também se encontrava dentro dos
parametros normais. Desta forma, é possivel relacionar as manifestacfes

neuroldégicas com o uso do metronidazol em dose inadequada.

Figura 59. Pantufa

9.4.6. DISCUSSAO DE RESULTADOS

Uma hepatopatia induzida por farmacos pode ser fundamentada através da
histéria de exposicdo aos farmacos, sinais clinicos e/ou alteracdes laboratoriais
compativeis com dano hepatico devido a administracdo do farmaco, e resolucédo dos
sinais clinicos e das alteracfes laboratoriais apds alguns dias ou semanas de
interrupcdo da administracao do farmaco (Olby & Thrall, 2004; Fenner, 2006; Platt,
2012).

O metronidazol € um antibiético nitronidazolico com atividade bactericida
contra a maioria das bactérias anaerdbicas e anaerdbicas facultativas. O farmaco
tem alta biodisponibilidade e ultrapassa a barreira hematoencefalica com facilidade,
acumulando-se no sistema nervoso central (Fenner, 2006; Platt, 2012).

Além das alteracdes neuroldgicas, o quadro de anorexia e apatia €
condizente com a administracdo de doses excessivas do farmaco. Doses maiores
gue 60 mg/kg por dia tém sido associadas com o surgimento agudo de sinais
cerebelares e vestibulares centrais em caes, embora doses baixas como 30 mg/kg

também possam causar sinais de intoxicagdo (Olby & Thrall, 2004).
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A dose administrada (62,5 mg/kg a cada 12 horas) foi maior que a dose
méxima recomendada, sendo que a dose terapéutica preconizada varia de 25 a 50
mg/kg a cada 12 horas, 0 que contribuiu para o surgimento dos sinais clinicos apés
sete dias de uso (Fenner, 2006; Platt, 2012).
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9.5 CASO CLINICO Ne° 5: DEFICIENCIA DE TIAMINA

9.5.1. IDENTIFICACAO

Animal 1:

Nome: Tareco

Espécie: Felino

Racga: Siamés

Data de Nascimento: 02/11/12
Sexo: M

Peso: 2,500 Kg

Animal 2:
Nome: Bobi

Espécie: Felino

Raca: Siamés Figura 60. Tareco (esquerda),
Data de Nascimento: 02/11/12 Bobi (direita).
Sexo: M

Peso: 2, 700 Kg
9.5.2. ANAMNESE

A proprietaria relata que os animais estdo com inapeténcia, prostrados e
com desequilibrios na locomocgao. A proprietaria tem varios gatos, cerca de 14, que

costumam ficar no quintal da casa. A alimentacdo dos animais € constituida

principalmente por peixe e arroz, sendo oferecido eventualmente carne bovina.
9.5.3. EXAME CLINICO E NEUROLOGICO

Os animais apresentanvam alteracbes comportamentais, midriase,

convulsdes, ataxia, tremores e uma ligeira inclinacdo da cabeca.
9.5.4. DIAGNOSTICO

A suspeita clinica direcionou-se para causas infeciosas ou nutricionais.
Como a dieta dos animais era principalmente peixe (fonte importante de tiaminase) e
0s sinais clinicos apresentados pelos animais eram condizentes com a literatura da

enfermidade, optou-se por um diagndstico clinico para a deficiéncia de tiamina.
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9.5.5. TRATAMENTO

Procedeu-se a fluidoterapia intravenosa com solugéo salina 0,9%, durante
24 horas, suplementado com uma ampola de complexo B e por via oral com 10 mg
de Vitamina B1, apresentando em menos de 24 horas significativa melhoria em

relacéo a ataxia e aos tremores. Foi aconselhado para a casa uma racao para gatos.
9.5.6. DISCUSSAO DE RESULTADOS

A deficiéncia de tiamina altera o metabolismo de glicose no cérebro e leva
ao desenvolvimento de encefalopatia e hemorragia dos nucleos do tronco cerebral.
O diagnostico presuntivo € baseado no histérico dietético, idade, sexo, raca e sinais
clinicos dos animais, sendo apoiado pela remissdo dos sinais 24 horas apés a

administracdo de tiamina (Taylor, 2009).
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9.6 CASO CLINICO N° 6: EPILEPSIA IDIOPATICA

9.8.1. IDENTIFICACAO

Nome: Rock

Espécie: Canino

Raca: SRD

Data de Nascimento: 11/09/10
Sexo: M

Peso: 25 Kg

Figura 61. Rock

9.6.2. ANAMNESE

A proprietaria relata que viu o Rock a ter convulsbes generalizadas. O
animal durante a convulsdo apresentava sialorreia e ndo respondia a chamada dos
proprietarios. Nao tem historico de doencas ou cirurgias. Vive nhuma casa com jardim
e a dona refere que o Rock passa muito tempo sozinho. Possivelmente o Rock teve

outras convulsdes no passado mas que ndo foram vistas pelos proprietarios.
9.6.3. EXAME CLINICO E NEUROLOGICO

O animal encontrava-se com tetraparesia, deprimido e sem resposta a

ameaca.
9.6.4. DIAGNOSTICO

Procedeu-se a colheita de sangue para hemograma e painel bioguimico. Os
resultados de cada parametro apresentavam-se dentro dos valores de referéncia.
Foi também feita uma uriandlise pelo que também nao relevou nada de anormal.
Foi-lhe proposto fazer os testes de kits para Esgana, Erliquiose e Leishmania, cujos
resultados foram negativos para todos os agentes pesquisados.

Com as informacgfes obtidas, ndo foi possivel estabelecer um diagnostico
definitivo, pode apenas suspeitar-se de epilepsia idiopatica pois o exame fisico e
neurolégico ndo revelaram alteragdes. Posto isto, e na impossibilidade de realizar

mais exames, decidiu-se iniciar um tratamento anticonvulsivo.
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9.6.5. TRATAMENTO

Iniciou-se o tratamento anticonvulsivo com fenobarbital numa dose de 2
mg/kg PO BID (Luminal® 100 mg).

Receitou-se também diazepam rectal 2 mg/kg, como possivel tratamento de
emergéncia em casa (Stesolid®).

Foi proposto fazer o doseamento da concentracdo séria de fenobarbital
passadas 2 semanas, cujo resultado foi 16 mg/L (sendo que a zona terapéutica
encontra-se entre 15 e 45 mg/L), isto indica-nos que situa-se no limite inferior.

Passados 6 meses 0s proprietarios vieram com o animal a clinica para voltar
a fazer uma nova mensuracdo da concentracdo sérica de fenobarbital, cujo
resultado foi 17 mg/L.

O principal entrave ao diagnostico da epilepsia idiopéatica é o facto de ser um
diagnostico por exclusdo. Os proprietarios nem sempre tém possibilidades
econOmicas para realizar todos 0s exames necessarios para descartar as patologias

gue estdo na origem da epilepsia sintomatica.
9.6.6. DISCUSSAO DE RESULTADOS

O Rock revelou ter epilepsia idiopética, cuja origem das convulsées nao
pode ser identificada. Neste caso, visto que com as informac¢des obtidas nao foi
possivel estabelecer um diagndstico definitivo, pode apenas suspeitar-se de
epilepsia idiopatica (o exame fisico e neurolégico ndo revelaram alteracées). Os
testes kits para Esgana, Ehrlichia e Leishmania deram negativos, ndo acrescentando
assim informacao relevante para o diagnéstico.

E importante salientar que a estrutura total do cérebro em animais com
epilepsia idiopatica ndo tem nenhuma leséo patoldgica demonstravel. A sua causa é
desconhecida sendo a etiologia mais comum de convulsBes caninas. Para
estabelecer um diagndstico, os animais afetados devem ter um exame neurologico
normal e permanerem normais durante o periodo interictal. Do ponto de vista clinico,
a epilepsia idiopatica € um diagnostico de exclusdo (Taylor, 2000; Lorenz et al.,
2011).
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E também importante mencionar que os proprietarios nem sempre tém
possibilidades economicas para realizar todos 0s exames necessarios para

descartar as patologias que estéo na origem da epilepsia sintomatica.
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10. CONCLUSAO

Na rotina clinica de pequenos animais, 0s casos de epilepsia sdo cada vez
mais frequentes.

Existem varias causas provaveis de uma convulsdo. A causa mais comum €&
a epilepsia, cuja etiologia é desconhecida e s6 pode ser diagnosticada apés
diagndstico diferencial e na sequéncia da realizacdo de exames complementares de
diagnoéstico. Outras causas comuns de convulsdes tém origem intracraniana ou
extracraniana.

As causas extracranianas mais comuns sdo as de origem exdgena como
intoxicacdes por organofosforados, carbamatos, estricnina e ingestdo de plantas
toxicas. As causas extracranianas de origem endogena passiveis de causar
convulsdo sdo a hipoglicemia, hipocalcemia, encefalopatia urémica, policitemia e
hipoxia.

As causas intracranianas, mais comuns, incluem as malformacgdes
congénitas como a hidrocefalia, as neoplasias (ex: meningiomas cerebrais), as
enfermidades inflamatoérias/infeciosas como por exemplo a meningoencefalite
granulomatosa e a toxoplasmose, as enfermidades degenerativas (armazenamento
metabdlico), as enfermidades vasculares (encefalopatia isquémica felina) e as
enfermidades traumaticas como o traumatismo craniano.

A anamnese assume uma importancia decisiva no estabelecimento do
diagndstico, pois a ajuda do dono é fundamental para tentar estabelecer um padréo
do comportamento convulsivo. Os exames clinico geral e neurolédgico, sdo 0 passo
seguinte no caminho do diagndstico de epilepsia em cées. Os testes laboratoriais de
rotina, a imagiologia, a analise do liquido cefalorraquidiano e a eletroencefalografia
sugerem ou descartam as diversas causas que provocam a convulsao.

Em determinados casos, como na epilepsia idiopéatica, ndo ha cura do
paciente. O controlo da doenca é feito através da reducdo das crises convulsivas
com uma terapia anticonvulsiva a longo prazo. Nos pacientes com epilepsia
secundéria o progndstico varia de acordo com a doenca primaria responsavel pelas
crises convulsivas.

O objetivo primordial da terapéutica € controlar a atividade convulsiva de

forma adequada e com efeitos secundarios aceitaveis por parte dos farmacos
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utilizados, e que a terapia possibilite uma reducdo na severidade, duracdo e
frequéncia da atividade convulsiva.

O farmaco de eleicdo para o tratamento das crises convulsivas é o
fenobarbital, podendo ser associado ao brometo de potassio em animais refratarios
ou que apresentam efeitos de hepatotoxicidade.

O sucesso do tratamento depende da resposta do paciente ao farmaco, mas
estd também ligado a disposicdo do proprietario do animal em cumprir
escrupulosamente as indicacdes que |lhe sdo dadas em termos de posologia. O
tratamento é bem-sucedido na maioria dos casos, permitindo que o animal de

estimacao e o proprietario desfrutam de uma boa qualidade de vida.
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12. ANEXOS

12.1. ANEXO 1 (Platt, 2012)

A IMPORTANCIA DA ANAMNESE
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Muitas vezes um proprietario pode descrever um evento que da origem a

suspeita de um ataque epilético, mas o animal pode estar normal. E vital que o

clinico faca perguntas muito especificas, 0 que ajudara a determinar se o0 evento

poderia ter sido uma convulsdo e qual podera ser a causa subjacente.

Foi a primeira crise?

Os disturbios extracranianos e a epilepsia sintomatica podem ser considerados
na lista de diagndstico diferencial se as convulsées comecaram recentemente.
A epilepsia idiopatica e criptogénica é mais provavel num animal que tenha tido
convulsdes intermitentes durante muitos meses e € normal entre episodios.

H& sinais notaveis antes do evento convulsivo?

Os sinais consistentes exibidos pelo animal antes do evento, tais como
distirbios de comportamento, sdo mais sugestivos de convulsbes do que
outras possiveis anormalidades, tais como narcolepsia ou sincope.

Descreva o evento convulsivo.

As crises generalizadas estdo associadas as causas extracranianas de
convulsdes ou a epilepsia hereditaria e sdo ocasionalmente associadas com
epilepsia sintomatica e criptogénica. As convulsdes focais e as convulsdes
focais que generalizam secundariamente estdo mais frequentemente
associadas a disturbios intracranianos como a epilepsia sintomatica ou
criptogénica.

Qual é a duracédo da convulsao?

A maioria das convulsdes duram alguns segundos ou minutos. As convulsées
focais podem ser breves, mas pode ocorrer em clusters. Os “Clusters” sao
duas ou mais convulsdes, durante um periodo de 24h com recuperacdo da
consciéncia. E uma emergéncia médica que podera evoluir para o estado
epilético.

Existe alguma anormalidade evidente apds o possivel evento convulsivo?
A identificacdo de uma fase pos-ictal pode ser importante para confirmar as
convulsdes ja que esta atividade nédo é visto com uma sincope, narcolepsia ou
distarbio comportamental do sono REM (Movimento Rapido dos Olhos). Em
casos raros 0 animal pode ser sedado por causa da hiperatividade prolongada
durante a fase poés-ictal. Ocasionalmente, podem-se tornar agressivos € néo

devem ser tratados até que esta fase se resolva.
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O animal esta normal entre as convulsdes?

Se o comportamento do animal € anormal entre as convulsdes bem espacadas,
pode ser devido a distdrbios extracranianos ou a epilepsia sintomatica.

As convulsbes esdo associadas com o sono, a alimentacdo, o jejum,
exercicio ou situacdes estressantes?

Alguns caes com epilepsia idiopatica ou epilepsia criptogénica podem ter
convulsdes durante o sono, mas nao podem ser despertados como os animais
com disturbio comportamental do sono REM. As convulsdes apdés a
alimentacdo podem ser associadas a disfuncdo hepatica. As convulsdes
durante o jejum, exercicio ou estresse podem estar associadas a hipoglicemia.
As situacOes estressantes podem precipitar as convulsdes em alguns cades com
epilepsia idiopatica ou criptogénica.

Houve exposicao a outros farmacos ou toxinas?

A exposicao a certos farmacos e toxinas provocam convulsdes.

O animal foi suficientemente vacinado para as infecbes endémicas locais?
Houve alguma doenca recente ou no passado?

Houve algum traumatismo craniano recente ou no passado?

As convulsdes podem ocorrer no momento de uma lesdo cerebral, ou até
varios anos mais tarde a partir da cicatriz cerebral.

Existe alguma historia familiar de convulsées?

Se 0s pais, irmdos ou outros parentes tém epilepsia, um problema hereditario
deve ser suspeitado.

Qual é adieta?

Embora rara, a deficiéncia de tiamina pode causar convulsdes em cées e gatos.
A nutricdo inadequada, levando a uma hipoglicemia, pode causar convulsées
em caes de racgas oys.

Que medicamentos ou tratamentos anteriores foram dados para as
convulsbes?

Os medicamentos antiepiléticos ja existentes, ou outras terapias e sua eficacia,
devem ser documentados para ajudar a desenvolver uma estratégia eficaz para

um maneio convulsivo a longo prazo, se necessario.
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12.2. ANEXO 2 (Garosi, L)

Um exemplo, de uma forma abrangente, de um exame

neurologico

142



Chief complaint

Historical background

Onset
Duration
Evolution

Wax and wane/Episodic
Lateralization of signs

Animal background
Pravious medical problems
Pravinus surgical problams

Frevious travel

Static/Progressive/Regressive

Meurological findings

Meurological exam? Normal/Abnormal

Abnormalities Neurclocalization

Is the lesion?:
Vaccination status Focal Multifocal Dittuse
Diet Symmetrical Asymmetrical
Family history
Treatment
Anatomical diagnosis Focal Multifocal Diffuse
O Forebrain O L4-L6
O Brainstem O L6-53
O Cerebellar O Meuromuscular
O Vestibular: peripheral/central O Mononeuropathy
O C1-C5 .0 Polyneuropathy
O C&-T2 O Junctionopathy
O T3-L3 O Myopathy
Suspected aetiological diagnosis
0O Degeneralive O Inflammatory/infectious
0O Anomalous O Idiopathic
O Metabolic O Trauma
O Neoplastic O Toxic
O Mutritional O Vascular
Recommended diagnostic tests
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Observation

Mental status Normal/Abnormal
Confusion/Depressed/Stuporous/Comatose

Behaviour Normal/Abnormal

Body posture Normal/Abnormal
Head tilt/Head turn/Spinal curvature/
Wide-based stance/Decerebrate/
Decerebellate/Schiff-Sherrington

Gait Normal/Abnormal

Ataxia Symmetrical/Asymmetrical
Thoracic/Pelvic limbs

Paresis/plegia  Tetra/Para/Mono/Hemi

Circling Left/Right

Lameness

Involuntary movement

Postural reactions

Left Right
Proprioceptive positioning
Thoracic
Pelvic
Hopping
Thoracic
Pelvic
Wheelbarowing
Extensor postural thrust
Visual placing
Tactile placing

Cranial nerves

Left Right
|
Palpebral
(V + VIl
Corneal
(V+ VI, VII)
Oculovestibular
(VI + 1, 1V, VI
Jaw tone
(V)
Gag reflex
(IX, X)
Tongue
(X11)
Menace
(Retina, Il, forebrain + cerebellum, VII)
Nasal stimulation
(V, forebrain)
il si
(Retina, 11 + 1)
In light S
Indark . S
(Sympathetic)
Pupillary light reflex
(Retina, Il + 1)
Left eye
Right eye
Nystagmus
H VR Spontaneous HVR
(virn
HV R Positional HVR
Strabismus
Permanent
(I or IV or VI)
Positional
(V1)

(N
==

gl o

Spinal reflexes

Left Right
Withdrawal thoracic
(C6-T2)
Extensor carpi radialis
(C7-T2)
Withdrawal pelvic
(L6-S2)
Patellar
(L4-L6)
Gastrocnemius
(L6-S1)
Perineal
(S1-83)

Tail movement ?
Y/N

Urinary function

Evidence of voluntary urination? Y/N
Bladder distended? Y/N
Easy bladder expression? Y/N

Sensory evaluation

Left Deep pain perception Right
Thoracic

Pelvic
Perianal
Panniculus
Cutaneous sensation
Thoracic
Pelvic
Specific nerve affected?

Palpation/manipulation

Spinal pain? Cerv/Thor/Lumb/Sacral
Joint pain? Y/N

Muscle pain? Y/N

Neck movement Normal/Abnormal

H = horizontal; V = vertical; R = rotativo; S = pequeno; M = médio; L = grande

144




