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“I have learned that success is to be measured not so much by the position that one has
reached in life as by the obstacles which he has overcome while trying to succeed.”

Booker T. Washington
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REABILITACAO FiSICA DE CAES COM HERNIAS DE DISCO TORACOLOMBARES

Resumo

As hérnias de disco intervertebral s&o uma doenca neurolégica comum, debilitante e dolorosa
em cdées, principalmente de ragas condrodistroficas. Caracterizam-se pela extrusdo ou
protusdo de material discal para o interior do canal medular, causando contusdo e/ou
compressao da medula espinhal e/ou das raizes nervosas. A localizacédo toracolombar é a
mais frequente e o0s sinais clinicos sédo variados, desde dor na regido vertebral afetada a
paraplegia com perda da sensibilidade profunda e disfuncéo genitourinéria.

O diagnéstico é complexo e implica um exame neurolégico completo e técnicas imagiologicas
avancadas. A descompresséo cirargica com remogao do material discal € um tratamento bem
aceite em caes com diferentes graus de disfungdo neurologica e deve ser acompanhada de
uma terapéutica médica adequada. Os indicadores de prognéstico destes animais incluem: a
gravidade dos sinais neurolégicos pré-cirargicos, com grande destague para a avaliagdo da
sensibilidade profunda; os achados dos exames imagiol6gicos; a analise de biomarcadores
no liquido cefalorraquidiano; a avaliacdo neurolégica pés-cirdrgica; entre outros.

A reabilitagéo fisica animal € uma area cientifica em crescimento. Reabilitacdo refere-se ao
processo apos lesao que visa atingir o melhor nivel de fungéo, independéncia e qualidade de
vida dos animais e a fisioterapia consiste na aplicacdo de estimulos fisicos a varios tecidos
para que ocorra a sua recuperacao, através de diferentes modalidades. A acupuntura é uma
técnica de reabilitagdo milenar com resultados favoraveis e util no tratamento de hérnias
discais.

Nesta dissertacao serdo apresentados e discutidos cinco casos clinicos muito distintos de
cdes com hérnias discais, o protocolo de reabilitacdo fisica implementado e a recuperagéo
alcancada. Concluiu-se que para atingir o sucesso terapéutico é importante implementar boas
técnicas fisioterapicas, estimulando o sistema sensitivo, as articulagdes e a musculatura do
animal, incentivando-o a movimentar-se e, mesmo quando ndo se obtém a recuperagéo

desejada, existem alternativas a eutandsia.

Palavras-chave: neurologia, hérnia de disco intervertebral, fisioterapia, acupuntura.



PHYSICAL REHABILITION OF DOGS WITH THORACOLUMBAR DISC HERNIATION

Abstract

Intervertebral disc herniation is a common, debilitating and painful neurological disease in
dogs, especially chondrodystrofic breeds. It is characterized by extrusion or protusion of disc
material to the inside of the medullary canal, causing contusion and/or compression of the
spinal cord and/or spinal roots. Thoracolumbar is the most frequent location and clinical signs
are diverse, from pain in the affected vertebral region to paraplegia with loss of deep sensation
and genitourinary dysfunction.

The diagnosis is complex and requires a complete neurological exam and advanced imaging.
Surgical decompression with removal of disc material is a well-accepted treatment in dogs with
various degrees of neurological dysfunction and should be accompanied by adequate medical
treatment. Prognosis indicators in these animals include: the pre-surgical severity of signs, with
great underline for deep sensation; findings from imaging exams; biomarkers analysis in
cerebrospinal fluid; post-surgical neurological evaluation; amongst others.

Animal physical rehabilitation is a growing scientific area. Rehabilitation refers to the process
after a lesion that aims to attain the best function level, independence and quality of life of the
animals, and physiotherapy consists on applying physical stimuli to various tissues so they
recover, through several modalities. Acupuncture is a millennial technique with favorable
results and useful in treating disc herniation.

In this dissertation, five very distinct clinical cases of dogs with disc herniation, along with
implemented physical rehabilitation protocols and recovery accomplished will be presented
and discussed. Conclusions are that to attain therapeutical success it’s important to implement
good physiotherapeutic techniques, stimulating the dog’s sensation system, articulations and
muscles, incentivizing it to move and even when the desired recovery is not accomplished,

there are alternatives to euthanasia.

Key-words: neurology, intervertebral disc herniaton, physiotherapy, acupuncture.
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stimulation)

Administracao trés vezes ao dia (ter in die)



1 INTRODUCAO

A presente dissertacao foi desenvolvida no ambito do estagio curricular do curso de Mestrado
Integrado em Medicina Veterinaria ministrado pela Faculdade de Medicina Veterinéria da
Universidade de Lisboa, realizado ao longo de um periodo de cinco meses (entre 1 de
setembro de 2015 e 2 de fevereiro de 2016), no centro de reabilitagdo animal Pet Restelo
Fisio & Spa, inserido no Hospital Veterinario do Restelo, sob orientacdo do Dr. Ricardo Jorge
Afonso Lopes Palas e sob co-orientacdo do Professor Doutor Fernando Anténio da Costa
Ferreira. O estagio abrangeu as areas de neurologia, ortopedia, fisioterapia, acupuntura e de
formacédo pessoal, com o desenvolvimento de capacidades de comunicacgao e interacdo com
0s colegas, 0s animais e 0s seus proprietarios.

A medicina da reabilitacdo é uma area emergente na medicina veterinaria em Portugal. A
casuistica do estagio € composta maioritariamente por casos clinicos com cées e de apenas
trés casos com gatos. As principais entidades clinicas e as idades dos animais acompanhados

estdo representadas nas tabelas 1 e 2 e nas figuras 1 e 2.

Tabela 1: Numero de casos observados por entidade clinica principal.

Principais Entidades Clinicas N° de Casos

Cervical 2

Hérnia de disco intervertebral Toracolombar !

Lombar 8

toracicas e lombares 4

Sindrome vestibular geriatrico  associado a osteoartrite 2

Luxacéo atlantoaxial 1

Fratura de vértebras lombares 3

Discoespondilose 4

Osteoartrite 8

-

: : associada a displasia do cotovelo 1
Displasia da anca . . :

associada a sindrome de cauda equina 3

associada a discoespondilose 1

Displasia do cotovelo 2

Rotura parcial do ligamento cruzado cranial 3

Fratura de ilio e acetabular 1

Fratura de fémur 2

Fratura de umero 1

Aumento do ténus muscular em cao atleta 1

Cicatrizagao de feridas cutaneas com laserterapia de classe IV 2

Muitos eram o0s animais acometidos por diferentes entidades ortopédicas e neurolégicas
simultaneamente, na tabela 1 foi valorizada a principal etiologia responsavel pela diminuicéo

da qualidade de vida do animal.



Figura 1: Frequéncia relativa de casos por espécie animal.

= Canina
= Felina
Tabela 2: Distribuicdo dos cées Figura 2: Frequéncia relativa de cdes observados por grupos
observados por idades. etérios.
ldade Frequéncia 4500
(anos) N° casos relativa (%)
<1 5 8,33 40,00
2 3 5,00 35,00
4 1 1,67 g 30,00
C
6 3 5,00 @ 20,00
7 1 1,67 o
T 15,00
8 4 6,67
9 3 5,00 16,00
10 6 10,00 5,00
11 3 5,00 0,00
<3 anos Deda7 De8all > 12 anos
12 5 8,33 - anos anos -
13 7 11,67 W Frequéncia 13,33 20,00 26,67 40,00
14 7 11,67
15 4 6,67
18 1 1,67

O presente trabalho apresenta uma reviséo bibliografica subordinada ao tema das hérnias de
disco intervertebral toracolombares e da reabilitacdo fisica de cées, e relata cinco casos
clinicos acompanhados no centro de reabilitacdo Pet Restelo Fisio & Spa durante o referido
estagio. Esta dissertacdo tem como objetivos a atualizacdo de conhecimentos de muitos
aspetos referentes a hérnias discais, uma doenca alvo de grande investigacdo em medicina
veterinaria desde a década de 50 e que continua a desafiar os cirurgides e os clinicos nos
campos da epidemiologia, da genética, da fisiopatologia, do diagndstico, da imagiologia e da
terapéutica. Reconhecer a importancia e os efeitos da reabilitacdo funcional na recuperacéo,
evolucdo neurolégica e independéncia dos animais com esta doenca e perceber o que é feito

atualmente nesta area no nosso pais, foram objetivos adicionais igualmente delineados.



2 NEUROANATOMIA E NEUROFISIOLOGIA
2.1 Anatomia da Coluna Vertebral

A coluna vertebral € o principal suporte do corpo, protege a medula espinhal (ME) e as suas
raizes nervosas, sendo constituida por cerca de 50 vértebras, que se estendem desde o cranio
até a extremidade da cauda e que se dividem em cinco regifes, mostrando no céo: 7 vértebras
cervicais, 13 toracicas, 7 lombares, 3 sacrais fundidas e cerca de 20 caudais. Cada vértebra
é formada pelo corpo vertebral, pelo arco vertebral e pelos processos espinhosos (dorsais),
transversos (laterais), articulares (craniais e caudais), acessorios e mamilares, que variam de
dimensao entre os diferentes tipos de vértebras. As vértebras articulam-se entre si através
dos discos intervertebrais (DIV) e por articulagdes entre as apofises articulares. Entre cada
par de vértebras contiguas encontra-se o foramen intervertebral onde passam 0s nervos
espinhais, veias e artérias (Evans & DeLahunta, 2013).

O arco vertebral juntamente com o corpo vertebral, formam o foramen vertebral que, em
conjunto com os foramenes vertebrais das restantes vértebras, formam o canal vertebral, uma
estrutura tubular contigua onde se aloja a medula espinhal (Evans & DelLahunta, 2013).
Algumas caracteristicas tipicas das vértebras toracicas sdo os corpos vertebrais curtos com
extremidades achatadas, a presenca de facetas costais para articulacdo das costelas,
processos transversos curtos e espessos, arcos vertebrais coesos e processos espinhosos
muito longos e proeminentes (Dyce, Sack & Wensing, 2010). As primeiras nove veértebras
toracicas sdo semelhantes entre si e apresentam diferengas significativas relativamente as
tltimas quatro, sendo o processo espinhoso de T1 o maior. O tamanho deste processo vai
decrescendo caudalmente e a sua inclinagédo caudal vai-se tornando progressivamente menos
marcada até T11l, a vértebra anticlinal, que possui um processo espinhoso praticamente
perpendicular ao corpo vertebral e, a partir deste ponto, 0s processos espinhosos inclinam-se
cranialmente (Fig. 3) (Evans & DeLahunta, 2013).

Figura 3: Vista craniolateral de T6, lateral das Ultimas vértebras toracicas e craniolateral de L1
(adaptado de Evans & DelLahunta, 2013).
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acessorios proeminentes (Fig. 3). Caudalmente a coluna lombar encontra-se 0 sacro, um 0Sso
unico formado pela fuséo de trés vértebras sacrais (Dyce et al., 2010).

Entre os processos articulares das vértebras existem articulagfes sinoviais. A sua anatomia
e mobilidade variam nas diferentes regides e existem varios ligamentos ao longo da coluna
gue Ihe conferem estabilidade (Dyce et al., 2010). O ligamento longitudinal ventral encontra-
se ventralmente aos corpos vertebrais e aos discos intervertebrais entre C2 e o sacro. O
ligamento longitudinal dorsal encontra-se no pavimento do canal vertebral e ligado ao bordo
dorsal dos discos intervertebrais desde C2 até a primeira vértebra caudal, enquanto que o
ligamento nucal tem pouca importéancia, localizando-se na coluna cervical e continuando-se
no ligamento supraespinhoso que se estende dos processos espinhosos da coluna torécica
ao sacro. O ligamento intertransverso une 0s processos transversos das vértebras lombares
e os ligamentos amarelos sdo curtos e encontram-se entre 0s arcos vertebrais. Por fim, o
ligamento intercapital une as cabecgas dos pares de costelas (Winsche & Budras, 2007).

No pavimento do canal vertebral encontra-se o plexo venoso vertebral interno que recebe
sangue da ME e das vértebras e que consiste em duas veias longitudinais, rodeadas por
gordura epidural. As suas anastomoses ocorrem a varios niveis e estao ligadas as veias
intervertebrais, a extensas redes vasculares e a grandes vasos, como a veia cava caudal
(Dyce et al., 2010).

2.1.1 Discos Intervertebrais

Os discos intervertebrais (DIV) absorvem choques e dispersam as forcas exercidas sobre a
coluna vertebral. Consistem em fibrocartilagem e representam cerca de 16% do comprimento
da coluna vertebral em cées (Dyce et al., 2010). Conferem alguma mobilidade e estdo
presentes desde o axis até as vértebras caudais, ossificando por volta dos dois anos de idade
no sacro (Wunsche & Budras, 2007).
O seu centro é ligeiramente excéntrico, gelatinoso e amorfo, constituindo o ndcleo pulposo.
Este encontra-se envolvido por mdltiplas laminas muito organizadas de tecido fibroso, o anel
fibroso, firmemente unido as vértebras (Evans & DelLahunta, 2013). O nudcleo pulposo esta
contido sob presséo dentro do anel fibroso (Dyce et al., 2010).
O anel fibroso é importante na absorcao e na dispersdo de forgas e de tensdes exercidas com
movimentos laterais e dorsoventrais. Junto ao nucleo pulposo perde um pouco a sua estrutura,
tornando-se mais cartilaginoso e menos fibroso, e é cerca de uma vez e meia a trés vezes
mais espesso ventralmente (Evans & DelLahunta, 2013).
A morfologia dos DIV cervicais difere da morfologia dos DIV de outras regifes vertebrais e,
significativamente, entre ragas condrodistroficas e ndo condrodistroficas. O nucleo pulposo de
condrodistréficos € mais pequeno, mais dorsal e constituido por células do tipo condrociticas
rodeadas por uma matriz densa e fibrocartilaginosa, com muito poucas células sinciciais
4



notocordicas, o que pode predispor a hérnias discais em condrodistréficos. As racas nao
condrodistréficas mostram um sincicio central de células notocordicas numa matriz fibrilar com
invaséo periférica de tecido fibroso (Johnson, da Costa & Allen, 2010).

As placas terminais cartilaginosas sao o limite dos DIV e a rede capilar responsavel pela
nutricdo por difusdo dos DIV esté adjacente as mesmas, logo, os nutrientes tém de se difundir
através desta cartilagem para atingirem o ndcleo pulposo (Braund, 1993). As placas também
desempenham um papel importante na biomecéanica vertebral, aumentando a capacidade da
coluna vertebral de suportar pressdes axiais, pelo que alteracdes na sua funcdo podem estar
relacionadas com a ocorréncia de hérnias discais (Besalti, Pekcan, Sirin & Erbas, 2006).

2.2 Sistema Nervoso

O sistema nervoso (SN) é constituido por neurénios, células altamente especializadas, com
capacidades de excitabilidade e condutividade muito desenvolvidas. Os estimulos ambientais
sdo reconhecidos por recetores, transformados em potenciais elétricos, conduzidos por
neurénios, transmitidos a outros neurdnios ou interneurdnios e, no final da cadeia, a neurénios
motores que atuam sobre 6rgaos efetores (Dyce et al., 2010).

Os neuronios sao células alongadas constituidas pelo corpo celular, que contém o nudcleo, e
por Varios processos, que variam em numero, comprimento e forma, sendo divididos em
dendrites que sdo normalmente mdltiplos e que transmitem 0s impulsos ao corpo, e em
axonios que sao normalmente Unicos na sua origem e que levam os impulsos do corpo celular.
A comunicacdo entre neurénios é feita através de sinapses em que o potencial de acdo chega
a membrana pré-sindptica do axoénio, levando a libertagdo de neurotransmissores na fenda
sindptica e que quando estes se ligam a membrana pds-sinaptica, levam a despolarizacdo da
mesma e a propagacédo do impulso ou a hiperpolarizacdo da membrana com efeito inibitorio
do impulso (Dyce et al., 2010).

Os neurdnios encontram-se envolvidos por outras células especializadas, as células da glia,
que oferecem suporte, mielinizacdo, formacao da barreira hemato-encefélica, regulacdo do
metabolismo neuronal e defesa imunoldgica (Chrisman, Mariani, Platt & Clemmons, 2003).

A jungdo neuromuscular € a area de comunicagcdo entre um axénio motor e uma fibra
muscular, onde ocorre uma forma especializada de sinapse, mediada pelo neurotransmissor
acetilcolina, que, quando ligada aos recetores da membrana poés-sinptica, provoca a sua
despolarizagéo e contracdo muscular (Thomson & Hahn, 2012; Taylor, 2014Db).

O SN funciona como um todo, mas, para varios propoésitos, podem fazer-se divisées, a que
se baseia nas localiza¢Bes anatémicas permite a divisdo de SN em central (encéfalo e ME) e

em periférico (nervos cranianos e espinhais) (Dyce et al., 2010).



2.2.1 Sistema Nervoso Central

O sistema nervoso central (SNC) é constituido pelo encéfalo e pela medula espinhal (ME),
sendo envolvido por trés membranas de tecido conjuntivo, as meninges. A dura-mater é a
mais externa e espessa e encontra-se afastada do peridsteo do canal vertebral pelo espacgo
epidural, preenchido por gordura e vasos sanguineos; a pia-mater é a mais interna e esté
aderente a superficie do encéfalo e da ME; a aracnoide esta um pouco afastada da dura-
mater e envia finas trabéculas para a pia-mater pelo espaco subaracnoide preenchido pelo
liquido cefalorraquidiano (LCR) que percorre todo o0 SNC (DeLahunta, Glass & Kent, 2015).
O LCR é um fluido incolor, constituido por ides inorganicos, proteinas, acucares e muito
poucas células, que rodeia e penetra todo o SNC, para protecdo, suporte e nutricdo. E
produzido nos ventriculos cerebrais pelos plexos coroides, circula no espaco subaracnoide e
€ absorvido pelos seios venosos (Evans & DeLahunta, 2013; DeLahunta et al., 2015).

O encéfalo divide-se em hemisférios cerebrais, tronco cerebral e cerebelo. As cinco maiores
areas sao o telencéfalo, o diencéfalo, o mesencéfalo, o metencéfalo e o mielencéfalo. O
telencéfalo (cérebro) inclui os lobos dos hemisférios cerebrais, os nacleos basais subcorticais,
os bulbos olfatérios, os pedunculos cerebrais e 0 hipocampo; o diencéfalo inclui o talamo e o
hipotalamo; enquanto o metencéfalo inclui o cerebelo e a ponte do tronco cerebral (Lorenz,
Coates & Kent, 2011).

O tronco cerebral encontra-se entre os hemisférios cerebrais e a ME e divide-se em
mesencéfalo, ponte e bulbo (medulla oblongata ou mielencéfalo) (Lorenz et al., 2011). Sob o
teto do mesencéfalo encontra-se o tegumento, onde se origina o trato tetotegumentoespinhal,
importante na inervacdo simpatica das vias dos neurdnios motores superiores (NMS). No
mesencéfalo existem também os nucleos rubros, envolvidos no controlo motor da locomocéao
(Lorenz et al., 2011). LesBes no tronco cerebral levam a alteracdes no estado de consciéncia,
na postura corporal, nas reagfes posturais e nos nervos cranianos (Jaggy & Spiess, 2010).
O cerebelo encontra-se dorsalmente ao tronco cerebral e ligado ao mesmo através dos
pedunculos cerebelares; as suas fun¢des sdo coordenar o tbnus muscular e a atividade dos
musculos extensores e flexores e regular as fungdes motoras durante a estacdo e a
locomocéao (Jaggy & Spiess, 2010; Taylor, 2014b). O cerebelo modula a atividade motora dos
nucleos do NMS e do cértex motor, através de informacao propriocetiva subconsciente com
origem nos fusos musculares, nos 6rgaos tendinosos de Golgi e no aparelho vestibular, que
informam acerca da posicdo e movimento da cabeca e da posicédo, tenséo e atividade dos
musculos esqueléticos. Nos animais domeésticos, as alteracGes cerebelares refletem-se na
postura, na nocao espacial e na coordenacdo dos movimentos (Lorenz et al., 2011; Thomson
& Hahn, 2012).



2.2.1.1 A Medula Espinhal

A medula espinhal (ME) encontra-se envolvida pela coluna vertebral, tal como as raizes
espinhais dorsais e ventrais, que pertencem ao SN periférico. Através das raizes e nervos
espinhais, a ME é responsavel pela inervag¢édo do pescoco, do tronco, dos membros, da cauda
e das superficies dorsal e caudal da cabeca. As raizes dorsais transmitem os estimulos
sensoriais (aferentes) para a ME, enquanto que, as raizes ventrais transportam os estimulos
motores (eferentes), a partir da ME para os musculos e glandulas (Evans & DeLahunta, 2013).
As funcdes medulares séo: processar informacdes aferentes provenientes de musculos,
tenddes, articulacdes, ligamentos, vasos, pele e visceras e libertacdo de comandos eferentes
para o controlo dos musculos e glandulas. E o centro de atividade reflexa que produz
respostas subconscientes a estimulos especificos, enquanto a transmisséo de informacdes
através de tratos axonais para o encéfalo e do encéfalo para os 6rgaos periféricos promovem
o controlo da postura, do movimento, entre outros (Evans & DeLahunta, 2013).

A ME é uma estrutura alongada, aproximadamente cilindrica, achatada dorsoventralmente,
com cerca de metade do didmetro do canal vertebral e com algumas variagdes na sua forma
e dimens&o. E mais espessa no atlas e nas intumescéncias cervical (segmentos medulares
C6 a T1) e lombossagrada (de L5 a S1), devido ao maior nUmero de corpos celulares para
inervagcdo dos membros, apresentando um estreitamento final caudal (Dyce et al., 2010).

Em corte transversal (Fig. 4), encontra-se um canal central ou ependimario no seu centro,
preenchido por LCR e revestido por células ependimérias. A periferia € constituida por
substancia branca, que contém os axénios dos tratos ascendentes e descendentes,
oligodendrécitos, astrcitos e vasos sanguineos, e se divide em trés regides, os funiculos
dorsal, lateral e ventral. A substancia cinzenta, assume a forma de H ao centro, onde se
encontram os corpos celulares dos neurdnios, células da glia e escassos axonios, e dividindo-

se nos cornos dorsal, intermédio e ventral (Evans & DelLahunta, 2013).

Figura 4: Medula espinhal, meninges, nervos, raizes e ganglios espinhais
(adaptado de Evans & DelLahunta, 2013).
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A ME encontra-se dividida em segmentos, 8 cervicais, 13 toracicos, 7 lombares, 3 sacrais e
cerca de 5 caudais. Os segmentos medulares cervicais ocupam cerca de metade do
comprimento vertebral e encontram-se cranialmente as vértebras (Fig. 5). Os segmentos
toracicos caudais e lombares craniais ocupam as vértebras correspondentes e a partir da
regido lombar média, os segmentos tornam-se marcadamente mais curtos, sendo que o final
da ME se encontra, geralmente, ao nivel de L6-L7 (Fig. 5), podendo terminar ao nivel do sacro
em cdes pequenos e ao nivel de L4 em cées grandes. O canal vertebral a nivel do sacro
contém apenas 0s nervos espinhais dos segmentos L6 a Ca5 e a dura-mater, que formam a
cauda equina, constituintes do SN periférico (Dyce et al., 2010).

Figura 5: Relacdo entre os segmentos medulares e as vértebras (adaptado de Lorenz et al., 2011).
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2.2.2 Sistema Nervoso Periférico

O sistema nervoso periférico (SNP) faz a ligacdo entre os érgaos periféricos, como 0s
mausculos, a pele ou as glandulas, e o SNC, através dos nervos e dos ganglios nervosos
localizados fora do encéfalo e da ME (Thomson & Hahn, 2012). O SNP é constituido pelos
axoénios dos nervos espinhais e cranianos, pelos seus recetores e 6rgaos alvo. Os seus corpos
celulares localizam-se, geralmente, no SNC. O corpo celular do neurénio, o seu axoénio, a
juncdo neuromuscular e o musculo sédo denominados de neurénio motor inferior (NMI) (Lorenz
et al., 2011).

O nervo visivel é constituido por dezenas a milhares de axdnios, cada um com uma funcéo
distinta dos que se encontram proximos, e contem fibras sensitivas, motoras ou ambas. Estas
podem ser classificadas funcionalmente consoante a direcdo de condug&o dos impulsos, em
fibras aferentes quando conduzem os impulsos em direcdo ao SNC e em eferentes quando
conduzem para os Orgaos periféricos. Existem ainda interneurénios que podem fazer a
conexdo entre estas, processar e armazenar informagdo (Morales & Aige, 2012; Evans &
DelLahunta, 2013).

Os nervos periféricos incluem 12 pares de nervos cranianos e cerca de 36 pares de nervos
espinhais (Dyce et al., 2010). As fibras nervosas sensoriais e motoras formam 0s nervos
espinhais que apresentam raizes dorsais e ventrais de ambos os lados da ME e que definem
0s segmentos medulares. As raizes dorsais sdo constituidas por fibras aferentes que entram
na ME através de um ganglio nervoso, que contém o0s seus corpos celulares. As raizes
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ventrais sdo formadas por fibras eferentes, que saem da ME, e podem ser motoras somaticas
quando responsaveis pela inervacdo de musculos esqueléticos, ou motoras autonémicas
quando inervam o musculo liso e cardiaco (Thomson & Hahn, 2012; Morales & Aige, 2012).
A cada nervo espinhal corresponde uma area da pele por ele inervada, denominada
dermatoma, e o seu conhecimento é importante para a avaliagdo da fun¢éo sensorial do SNP
(Jaggy & Speiss, 2010; Morales & Aige, 2012). A informacao de estimulos mecénicos ou
térmicos da pele € conduzida por ramos de nervos sensoriais cutaneos até ao fasciculo
dorsolateral, ocorrendo a sinapse com interneurénios longos no corno dorsal da substancia
cinzenta. Os axonios destes interneurénios entram no fasciculus proprius bilateralmente,
correm cranialmente e terminam no corno ventral da substancia cinzenta, onde ocorre a
sinapse com 0s neurénios motores dos nervos toracicos laterais e dos musculos cutaneos do
tronco, sendo este o mecanismo responsavel pelo reflexo cutaneo do tronco, avaliado no
exame neurolégico (Krogh & Towns, 1984; DeLahunta et al., 2015).

Os fusos musculares estdo presentes nos musculos esqueléticos e sdo constituidos por
células musculares modificadas, as fibras intrafusais, que contém elementos contrateis nas
suas extremidades e recetores sensoriais de estiramento muscular no centro. As fibras
musculares extrafusais encontram-se em redor e paralelamente as intrafusais, por isso,
guando o musculo se distende demasiado, o fuso muscular também sofre estiramento e os
seus recetores estimulam fibras nervosas aferentes que ascendem a ME e fazem sinapse
com neuronios motores inferiores (NMI) do tipo a (alfa) que, ao estimularem as fibras
extrafusais, provocam contracdo muscular. Ao mesmo tempo, ha inibicdo dos musculos
antagonistas (Klein & Cunningham, 2013; DelLahunta et al., 2015).

Os 6rgaos tendinosos de Golgi estédo presentes nos tenddes de origem e de inser¢do muscular
e as suas funcdes sdo a detecdo e a prevencao da contragcdo muscular exagerada, uma vez
gue sédo estimulados pela tensdo exercida sobre os tenddes aquando da contracéo das fibras
musculares extrafusais. O impulso dirige-se a ME onde as fibras aferentes fazem sinapse com
os interneurénios que inibem os NMI a, diminuindo a contragao muscular (Jennings & Bailey,
2006; Klein & Cunningham, 2013; DeLahunta et al., 2015).

2.2.3 Neurdnio Motor Superior e Neurdnio Motor Inferior

O sistema motor somético é constituido pelos neurénios motores superiores (NMS) e pelos
neuronios motores inferiores (NMI), ambos envolvidos no controlo do tonus muscular,
movimentos voluntarios, locomocgao e fun¢des motoras viscerais (Thomson & Hahn, 2012).

Os NMI séo fibras motoras eferentes que inervam musculos esqueléticos e que podem ser de
dois tipos: NMI a (responsaveis pela inervacao das fibras musculares extrafusais) e NMI y

(responsaveis pela inervacéao das fibras intrafusais) (Jennings & Bailey, 2006).



Os NMS sdao responsaveis por iniciar os movimentos motores voluntarios e controlam a
atividade dos NMI, tendo origem no tronco cerebral e no cortex motor. S&o controlados pelo
prosencéfalo e os seus axonios descem pela ME, fazendo sinapse na substancia cinzenta,
diretamente ou através de interneurdnios, com os NMI, estimulando ou inibindo a sua
atividade (Jennings & Bailey, 2006; Lorenz et al., 2011).

O musculo ou grupo muscular inervado por um nervo espinhal € chamado de miétomo. A
maioria dos musculos é inervada por um unico nervo, excecao feita aos musculos do tronco,
inervados por multiplos nervos. Os corpos celulares dos neurdnios motores estdo agrupados
no corno ventral da substancia cinzenta ou nos nucleos motores do tronco cerebral e 0s seus
axoénios ramificam-se repetidamente até terminarem nas placas motoras. O nervo que entra
no musculo, em conjunto com 0s vasos sanguineos, ramifica-se pelos septos de tecido
conjuntivo, apresentando fibras de varios tipos: grandes fibras motoras a responsaveis pela
atividade da maior parte da massa muscular, pequenas fibras motoras y responsaveis pelas
fibras intrafusais, fibras vasomotoras amielinicas que inervam vasos sanguineos e fibras
sensitivas que inervam os fusos musculares, os 6rgdos tendinosos e outros recetores locais
(Dyce et al., 2010).

Os tratos do NMS que tém origem no cortex motor e que passam pelas piramides do bulbo
do tronco cerebral formam o sistema piramidal, estando envolvidos na aprendizagem e nos
movimentos voluntarios complexos, ndo iniciando a marcha. Este sistema é composto pelo
trato corticoespinhal que atua sobre os neurdnios motores dos musculos distais, facilita a
flexdo, tem pouca importancia nos mamiferos domésticos e a sua secgao experimental ndo
originou alterac6es na locomocao, apesar de alguns défices nas reagcfes posturais (Lorenz et
al., 2011; DeLahunta et al., 2015).

Os tratos que se originam noutras areas do encéfalo e que ndo passam nas piramides formam
0 sistema extrapiramidal, muito mais importante na postura, no inicio dos movimentos e da
locomogé&o e apresenta varios tratos. O trato rubroespinhal tem origem no nudcleo rubro do
mesencéfalo, tendo acdo sobre os musculos flexores distais, sendo 0 mais importante para a
execu¢do de movimentos voluntarios nos cées; o trato reticuloespinhal medular, com origem
na ponte do tronco cerebral, inibe 0os neurénios motores que inervam os musculos extensores;
o reticuloespinhal pontino influencia os neurdnios motores que controlam os muasculos
proximais e facilita a sua extenséo, assim como o trato vestibuloespinhal, com origem no bulbo
do tronco cerebral (Lorenz et al., 2011; DeLahunta et al., 2015).

Os sinais clinicos diferem grandemente nas doencas do NMS e do NMI (Tabela 3). Nas leses
do NMS hé& diminui¢do da inibicdo sobre os NMI caudais a lesdo, principalmente dos musculos
extensores, 0 que resulta numa hipertonicidade muscular, com paresia/plegia espastica,
reflexos espinhais normais ou aumentados, ou mesmo anormais (como o reflexo extensor
cruzado), ataxia proprioceptiva geral e atrofia muscular por desuso. As lesdes do NMI podem

ocorrer nos nervos periféricos, na jungcdo neuromuscular ou no musculo e ha reducéo ou
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auséncia do ténus muscular, paresia/plegia flacida, reducdo ou auséncia dos reflexos
espinhais. A atrofia muscular é rapida e marcada, os animais em estacdo apresentam
tremores musculares, sendo a marcha irregular, com passadas curtas, e verificando-se, com
frequéncia, incapacidade total de suportar o peso (Lorenz et al., 2011; Garosi, 2012; Garosi &
Lowrie, 2013; Prydie & Hewitt, 2015).

Tabela 3: Diferenciacédo dos sinais de lesdo do NMI e do NMS (adaptado de Garosi & Lowrie, 2013).

Neurdnio Motor Inferior Neurdénio Motor Superior
Dificuldade no suporte de peso Pode estar normal
Postura ~ . -
Agachados e sobreflexdo articular Posi¢cdo anormal dos membros
Passadas curtas Passadas rigidas e ataxicas
Marcha N L .
Tendéncia para quedas Atraso no inicio do movimento
Funcdo Motora Paresia ou paralisia flacida Paresia ou paralisia espastica
Reflexos espinhais Ausente ou diminuidos Normais ou aumentados
Tonus Muscular Ausente ou reduzido Normal ou aumentado
Atrofia Muscular Grave e precoce — neurogénica  Moderada e tardia — de desuso

Adicionalmente, os sinais clinicos variam consoante os segmentos medulares afetados
(Tabela 4). Em lesBes entre os segmentos C1 e C5 ha sinais do NMS em todos os membros,
de C6 a T2 hé& sinais do NMI nos membros toracicos e do NMS nos pélvicos, de T3 a L3 ha
sinais do NMS nos membros pélvicos (MP), de L4 a S2 ha sinais do NMI nos MP, de S1 a S3
ha sinais parciais do NMI nos MP, com auséncia do reflexo perineal e atonia vesical, e lesdes

nos nervos caudais levam a atonia da cauda (Lorenz et al., 2011; Prydie & Hewitt, 2015).

Tabela 4: Sinais do NMS ou NMI, consoante os segmentos medulares afetados
(adaptado de Prydie & Hewitt, 2015).

Local de lesdo Membros toracicos Membros pélvicos
C1-C5 NMS NMS
C6-T2 NMI NMS
T3-L3 Normal NMS
L4-S3 Normal NMI

2.2.4 Sistema Sensitivo

A sensacdao e percepcao de estimulos pelo individuo implicam a recepc¢éo dos mesmos, a sua
transmissao e interpretacdo e uma resposta (Greenstein & Greenstein, 2000). Os recetores
sensoriais recolhem informacéo do ambiente externo e interno, sendo classificados de acordo
com o tipo de estimulo que os ativa (Kamerling, 2006; Robertson & Mead, 2013).

Os mecanorrecetores respondem a estimulos mecénicos, como a pressao, e encontram-se
nos 6rgaos digestivos, no coracdo, nos vasos sanguineos e na pele. Na pele dividem-se
consoante a sua constituicao histoldégica em: discos de Merkel, corpuisculos de Ruffini,

corpusculos de Meissner e corpusculos de Pacini (Kamerling, 2006; Robertson & Mead, 2013).

11



O seu limiar de sensibilidade é baixo e o sinal aferente é conduzido até ao SNC através de
axonios com uma fina bainha de mielina (Greenstein & Greenstein, 2000).

Os nociceptores sdo terminagdes nervosas livres que se encontram na pele, muasculos,
articulagcbes, peridsteo e na maioria das visceras e vasos sanguineos, e sinalizam o dano
tecidular. Os nociceptores mecéanicos respondem a pressdo exagerada, 0s térmicos a
temperaturas muito baixas ou acima dos 45°C e os quimicos a acidos, a bases fortes ou a
substéncias do organismo, como a histamina (Kamerling, 2006; Pascoe & Shilo, 2014).

Os propriocetores sé@o de dois tipos. Um primeiro tipo encontra-se nos musculos esqueléticos,
com as fibras musculares intrafusais e os 6rgédos tendinosos de Golgi; e um segundo tipo no
tecido conjuntivo, nos ligamentos e nas capsulas articulares, incluindo os corpusculos de
Pacini que sinalizam a posigéo articular, e os corpusculos de Ruffini que detetam as forcas
exercidas sobre as articulacdes (Kamerling, 2006; Robertson & Mead, 2013).

O sistema sensorial pode ser dividido em propriocepgédo geral, sensibilidade geral e sistemas
sensitivos especiais. No entanto, conceitos recentes enfatizam a integracdo e a interagdo de
todos os sistemas e o efeito das vias descendentes que modificam a sensacéo do individuo.
As fibras sensitivas da pele, muasculos, articulagbes e visceras entram na ME através das
raizes dorsais; enquanto que as fibras proprioceptivas ascendem nos cornos dorsais e trato
espinomedulotalamico, outras fibras efetuam sinapse no corno dorsal da substancia cinzenta
com neurénios que enviam axonios cranialmente através de diferentes vias, para controlo da
sensibilidade ao toque, temperatura, dor superficial, entre outros (Lorenz et al., 2011).
Quando existem alteracdes no tato ou dor superficial, a sua localizacédo deve ser identificada.
As lesBes transversas na ME causam alteracdes em todas as areas caudais a lesao,
consoante a distribuicdo dos dermatomas. Por outro lado, a hiperestesia ocorre quando ha
irritacdo dos segmentos medulares ou das raizes nervosas; enquanto lesées nos nervos
periféricos produzem diferentes alteracdes, conforme a distribuicdo do nervo afetado (Lorenz
et al., 2011).

2.2.5 Nocicepcéo e Dor

A nocicepcao é a capacidade de reconhecer estimulos agressores do organismo, que apenas
ativam os recetores se forem muito intensos, e de responder de forma reflexa, somética ou
autondémica, podendo resultar em dor. A dor é definida como uma experiéncia sensitiva e
emocional desagradavel, associada a uma lesdo tecidular real ou potencial, segundo a
Associacao Internacional para o Estudo da Dor. Os estimulos nocivos séo transmitidos a ME
através de dois tipos de fibras aferentes: as do tipo A que sé@o responséveis pela sensibilidade
superficial, pela dor primaria aguda e bem localizada (mais r4pidas e com uma velocidade de
condugdo que varia entre 15 e 100 m/s) e as do tipo C que séo responsaveis pela sensibilidade

profunda, pela dor secundaria, sendo amielinicas e mostrando uma velocidade de 0,6 a 2 m/s.
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De seguida, através de tratos medulares ascendentes especificos, os estimulos atingem o
cortex pré-frontal e somatossensorial e a medulla oblongata. O sistema limbico e 0 neocortex
sao importantes na antecipagao e nas respostas emocionais e cognitivas da dor (Greenstein
& Greenstein, 2000; Junqueira & Carneiro, 2000; Lorenz et al., 2011; Fox & Downing, 2014;
Pascoe & Shilo, 2014).

Por outro lado, os tratos responsaveis pela conducdo da sensibilidade profunda sdo o
espinoreticular e o proprioespinhal, mediais ao trato espinocerebelar. De salientar que o0s
animais possuem uma via multisinaptica bilateral composta por fibras de pequeno diametro
ndo mielinizadas para a conduc¢éo da sensibilidade profunda (Lorenz et al., 2011).

A percepcdo da sensibilidade profunda fornece uma avaliagdo importante da extensao do
dano neuronal, especialmente em lesdes compressivas, uma vez que as fibras de maior
didmetro sdo as primeiras a perder a sua fungéo e s6 com uma maior compressao € que as
fibras mais pequenas podem ser afetadas (Fig. 6). Na ME, a perda de funcdo segue esta
sequéncia: propriocepgéao, funcdo motora voluntéria, dor superficial e dor profunda (Lorenz et
al., 2011).

Figura 6: Representacdo da ME e dos efeitos da compressdo nos tratos responsaveis pela
propriocepcao, fungdo motora voluntaria, dor superficial e profunda (adaptado de Prydie & Hewitt, 2015).
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A dor discogénica em cdes tem como origem 0 alongamento e a ruptura mecanica do anel
fibroso altamente inervado e do ligamento longitudinal dorsal (Webb, 2003; Brisson, 2010;
Fadda et al., 2013).

A dor é dificil de identificar e de quantificar nos animais, sendo a sua avaliagdo baseada no
reconhecimento e na interpretacéo de alteragdes comportamentais, dos ritmos cardiacos e
respiratorios, da pressao arterial, da dilatacao pupilar ou através de alguns testes, como o

pincamento dos digitos, podendo ser utilizadas escalas de dor (Mich & Hellyer, 2010).

2.2.6 Propriocepcéo

A propriocepcao € a capacidade de reconhecer a localizacdo espacial, posi¢céo e orientacdo
das diferentes partes do corpo entre elas e em relagdo ao espago envolvente. Interpreta a
posicdo dos musculos, articulagtes e tenddes (Greenstein & Greenstein, 2000; Lorenz et al.,
2011; DelLahunta et al., 2015). A propriocepcao consciente esta envolvida na execucgéo de
movimentos voluntarios complexos, inicia-se pela informacao aferente de mecanorrecetores,

passando pelo tAlamo, sendo transportada para o cortex somatossensorial. A propriocep¢ao
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inconsciente esta envolvida na coordenacdo da postura, da locomocdo e de movimentos
semiautomaticos. Recebe impulsos sensoriais intrafusais e de 6rgaos tendinosos de Golgi,
sendo a informagé&o transmitida & ME e ao cerebelo (Thomson & Hahn, 2012; DeLahunta et
al., 2015).

A propriocepc¢édo é conduzida ao cerebelo através dos tratos espinocerebelares, para controlo
do ténus muscular, da postura, da locomocao e do equilibrio. Ao inibirem a flexdo dos
membros, facilitam a extensdo dos mesmos. As lesfGes destes tratos tém efeitos graves na
marcha, com flexdo exagerada dos membros e hipermetria, podendo mimetizar disfuncdo

cerebelar. O principal sinal clinico de disfunc¢éo proprioceptiva é a ataxia (Lorenz et al., 2011).

2.2.7 Arco Reflexo

A atividade reflexa € fundamental para a postura corporal e para a locomocéo e representa
uma resposta involuntéria inata do SN a um estimulo. O arco reflexo é constituido por um
recetor periférico, por um nervo aferente que faz sinapse, diretamente ou por meio de um
interneurénio, com um nervo eferente que se projeta até ao 6rgdo alvo, normalmente um
musculo esquelético, provocando uma resposta motora estereotipada (Klein & Cunningham,
2013; DeLahunta et al., 2015).
O reflexo patelar € muito importante no exame neurolégico e um bom exemplo de arco reflexo.
E iniciado por um estimulo mecanico no ligamento patelar do muasculo quadricipede femoral,
surgindo extensao do musculo e estimulacdo dos fusos musculares e de outros recetores no
musculo e tendfes. O impulso propaga-se ao longo das fibras aferentes do nervo femoral até
a ME, onde ocorre a sinapse com fibras eferentes, sendo o impulso conduzido para as fibras
musculares, despoletando a sua contragao e extensdo abrupta do joelho (Dyce et al., 2010).
Na ME ou no tronco cerebral, os axoénios aferentes ramificam-se e seguem cranial e
caudalmente, estendendo-se por, pelo menos, trés segmentos medulares craniais e dois
caudais, dando origem a varias ramificagbes colaterais e a milhares de sinapses com
interneurénios, que podem ser excitatérios ou inibitorios. Os interneurdnios excitatorios
libertam neurotransmissores que diminuem o limiar de despolarizacdo de outros
interneurdnios ou de neurdnios eferentes, aumentando a sua excitabilidade a partir de outros
impulsos axonais. Os interneurénios inibitorios libertam neurotransmissores que elevam o
limiar de despolarizagdo, normalmente do NMI com ac¢do nos musculos antagonistas do
movimento reflexo despoletado. Desta forma, a atividade inibitéria acompanha sempre a
resposta motora reflexa (Evans & DeLahunta, 2013).
Ao testar os arcos reflexos verificamos a integridade do sistema motor, em que uma resposta
ausente (arreflexia) ou diminuida (hiporreflexia) pode indicar a existéncia de lesdo nos
constituintes do arco reflexo, enquanto uma resposta exagerada (hiperreflexia) indica uma
lesd@o a nivel do NMS, nos feixes descendentes inibitérios (Greenstein & Greenstein, 2000).
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2.2.8 A Locomocao

A locomocéo envolve duas fases: a fase de apoio, onde participam fibras nervosas e masculos
responsaveis pela extensdo, e a fase de suspensdo, com neurdnios e musculos flexores
(DeLahunta et al., 2015). Estéo envolvidos o tronco cerebral, cerebelo, ME, nervos periféricos,
juncbes neuromusculares e musculos. A avaliagdo da locomocéo é feita num espaco aberto
para que o animal se movimente livremente e as alteracfes sao classificadas em ataxia,
paresia ou plegia (Schatzberg, Kent & Platt, 2012; Millis & Mankin, 2014).

Ataxia significa descoordenacdo motora e pode dever-se a alteracBes na transmissédo de
informacédo sensorial ou proprioceptiva ao SNC ou na regulacédo da funcdo motora. A ataxia
vestibular acontece em lesdes no sistema vestibular central ou periférico e os animais
apresentam inclinacdo da cabeca, nistagmo patologico, estrabismo posicional, afastamento
dos membros, principalmente pélvicos, inclinacdo do corpo e andamento em circulos para o
lado da lesdo e, ocasionalmente, quedas. A ataxia cerebelar ocorre em lesées no cerebelo e
da origem a dismetria, ou seja, alteragbes na amplitude de movimento dos membros, e
hipermetria, movimentos mais extensos com flexdo exagerada dos membros na fase de
suspenséao (Lorenz et al., 2011; Schatzberg et al., 2012).

A ataxia proprioceptiva geral surge em lesdes no tronco cerebral, na ME (como no caso de
hérnias discais) ou nas fibras nervosas aferentes, devido a diminuicdo de impulsos que
chegam ao SNC com informacdes relativas a posi¢céo espacial dos membros e ao andamento.
Desta forma, ocorre arrastamento da face dorsal dos digitos e aumento da passada (Lorenz
et al., 2011; Schatzberg et al., 2012).

Paresia significa incapacidade de suportar o peso corporal, com presenca de movimentos
motores voluntarios e designa-se plegia quando existe auséncia de movimentos voluntarios.
Na monoparésia/plegia apenas um membro esté afetado devido a lesdo no NMI, enquanto na
paraparésia/plegia os MP estdo afetados, ocorrendo em lesdes medulares caudais ao
segmento T2 (Fig. 7). Na tetraparésia/plegia todos os membros estéo afetados, resultando de
lesBes craniais a T2, ao passo que na hemiparésia/plegia estdo afetados os membros do
mesmo lado, em lesdes no mesencéfalo, principalmente (Jaggy & Speiss, 2010; Garosi, 2012;
Garosi & Lowrie, 2013).

Figura 7: Animal paraparésico devido a hérnia discal toracolombar
(fotografia da autora no decorrer do estagio curricular).




3 HERNIAS DISCAIS

3.1 Etiologia

As hérnias de disco intervertebral (HDIV) sdo uma doenca neurolégica comum, debilitante,
dolorosa e, por vezes, fatal em caes, principalmente de racas condrodistréficas (Bray &
Burbidge, 1998a). O DIV pode sofrer extrusdo como consequéncia de um processo de
degenerescéncia ou secundario a um deslocamento abrupto das estruturas anatomicas
envolvidas, por exemplo, durante o exercicio fisico intenso ou traumatismo espinhal (De Risio,
Adams, Dennis & McConnell, 2009). O material discal pode sofrer extrusdo e adquirir uma
localizagdo extradural, intradural-extramedular ou intramedular e pode resultar em contuséo
da ME, com ou sem compressao, e, raramente, em laceracdo de meninges, com ou sem
penetracdo no parénquima medular (De Risio, 2015).
Hansen em 1951 publicou, pela primeira vez, a existéncia de uma relagéo entre a constituicao
dos cédes condrodistréficos, o desenvolvimento de doenca degenerativa e a consequente
extrusdo dos DIV. As sete racas com maior risco de desenvolver HDIV sdo condrodistroficas
(Bergknut et al., 2012). Nestes animais ha alteragbes no crescimento e maturacdo das
cartilagens das epifises, resultando em nanismo desproporcional (Braund, Ghosh, Taylor &
Larsen, 1975), caracterizado por corpo comprido e membros curtos (Hansen, 1952). Cées de
diferentes dimensdes apresentam diferencas na pressdo exercida na coluna vertebral em
movimentos de tor¢cdo, compressao ou cisalhamento, associadas a degenerescéncia discal,
ruptura do anel fibroso, protusdo e extrusdo discais (Levine, Levine, Kerwin, Hettlich &
Fosgate, 2006a).
As regibes da coluna vertebral mais frequentemente afetadas por HDIV sdo semelhantes as
regibes predispostas a fraturas vertebrais e a luxacdes, e correspondem as jungdes entre
segmentos estéticos e dindmicos da coluna (McKee, 1990; Chang, Dennis, Platt & Pen Deris
2007; Forterre, Konar, Spreng, Jaggy & Lang, 2008). Apenas 15% das hérnias discais ocorrem
na regido cervical, sendo o local mais comum a regido toracolombar de T11 a L2. Raramente
ocorrem entre T1 e T10 devido a existéncia de um ligamento intercapital que fornece uma
estabilidade adicional nesta por¢éo da coluna (Dyce et al., 2010). Em cées condrodistroficos,
as extrusfes discais toracolombares localizam-se essencialmente em T12-T13 e T13-L1
(Hansen, 1951; Brisson, Moffatt, Swayne & Parent, 2004; Levine et al., 2009), sendo que em
racas grandes ocorrem, principalmente, em L1-L2 (Cudia & Duval, 1997).
As localizac¢des intradural-extramedular e intramedular s&o raras, existindo apenas 26 caes
reportados com hérnias nestas localizacbes, de diferentes racas, todos adultos, com uma
média de 9 anos de idade, e sem predilecdo de género (De Risio, 2015).
A criacdo de racas condrodistréficas foi feita através da selecdo indireta de anormalidades
nos DIV que predispdem a HDIV (Packer, Hendricks, Volk, Shihab & Burn, 2013) e a forte
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relacdo fenotipica entre os dois sugere que o processo € atribuivel a um efeito pleiotrépico no
gene responsavel pela hipocondrodisplasia (Jensen, Beck, Christensen & Arnbjerg, 2008).

As HDIV tém uma etiologia multifatorial que inclui a expressao de varios genes e a influéncia
de varios fatores ambientais que aumentam ou diminuem o seu risco de desenvolvimento
(Ball, McGuire, Swaim & Hoerlein, 1982; Jensen & Ersbgll, 2000; Levine et al., 2006a),
incluindo fatores biomecénicos relacionados com o animal, a forma fisica, o ambiente e o
estilo de vida (por exemplo, 0 aumento da atividade fisica e o decréscimo do uso de escadas
diminuem o grau de calcificacéo discal). O corpo comprido, o tamanho pequeno e a obesidade
sao fatores de risco em qualquer raca, existindo diferencas na prevaléncia entre cdes de
exposicado e companhia e de diferentes regides (Jensen & Ersbgall, 2000; Packer et al., 2013).
A distin¢ao classica entre metaplasia condroide em condrodistroficos e metaplasia fibroide em
nao condrodistroficos (Hansen, 1951; Hansen, 1952; Braund et al., 1975; Priester, 1976; Bray
& Burbidge, 1998a; Bray & Burbidge, 1998b; Brisson, 2010) tem sido contestada em estudos
recentes, que afirmam que o processo degenerativo é semelhante em todos. No entanto, este
ocorre mais precocemente e progride mais rapidamente em ragas condrodistréficas (Bergknut
et al., 2011; Kranenburg et al., 2013; Bergknut et al., 2013a; Fadda et al., 2013; Smolders,
2013). Verificam-se, ainda, diferencas no tipo de hérnia presente, na média de idades a altura

do diagnostico, no grau de calcificagdo discal e no local afetado (Smolders et al., 2013).

3.2 Fisiopatologia

O nucleo pulposo degenerado pode resultar em extruséo discal, levando ao dano mecéanico
da ME e das estruturas vasculares por compresséo, concussao, contusao ou laceragéo, sendo
estas consideradas lesGes primarias (Bergknut et al., 2013b). Em seguida, existe uma
diminuicdo da presséo de perfusdo medular e do fluxo sanguineo da ME, conduzindo a
isquémia medular, formacdo de radicais livres, libertagdo de proteases e de aminoéacidos
toxicos, aumento do calcio intraneural, agregacdo trombocitaria, peroxidagdo lipidica,
inflamacdo, apoptose e necrose neuronais, que sdo consideradas lesdes secundarias
(Janssens, 1991; Olby, 1999; Griffin, Levine & Kerwin, 2009; Olby, 2010a).
A patogénese do envelhecimento dos DIV ndo estd inteiramente esclarecida, mas esta
associada a alteragfes bioquimicas e celulares ao longo da vida (Itoh et al., 2012), em que
fissuras radiais no anel fibroso v&o progredindo, ocorrendo apoptose, ativacao de enzimas de
degradacao, remodelacgéo e proliferacdo da matriz (Hunter, Matyas & Duncan, 2004).
Os eventos secundarios desencadeados pela lesdo medular tém a capacidade de induzir
maior lesdo tecidual através da sua dispersédo pela ME ao longo do tempo, mas também
auxiliam na recuperacéo da funcdo, com a libertacdo de fatores de crescimento locais que
estimulam a proliferacdo enddégena de células nervosas e a repovoacao da ME por células da
glia (Zai, Yoo & Wrathall, 2005; Hayashi et al., 2013).
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As alteracdes neuroldgicas desencadeadas pela HDIV podem dever-se grandemente ao
desenvolvimento da resposta inflamatéria e imunolégica, com o envolvimento de linfécitos,
macrofagos, metaloproteinases, interleucinas e outros mediadores de inflamacéo no local da
lesdo medular (McCarron, Wimpee, Hudkins & Laros, 1987; Martin, Boxell & Malone, 2002).
Existe uma inflamacao inicialmente neutrofilica, que pode evoluir para linfocitica (Windsor,
Vernau, Sturges, Kass & Vernau, 2008). Os macrofagos fazem a remocao de detritos celulares
no tecido lesionado e libertam citoquinas que promovem a regeneracdo neuronal e a
reparacao tecidual (Schwartz, 2003). Infelizmente também promovem a perda axonal devido
a libertacao de citoquinas pré-inflamatdrias, de proteases, de espécies reativas de oxigénio e
de 6xido nitrico (Popovich et al., 2002).

AlteragBes na circulagdo sanguinea da ME tém um papel muito importante nas lesdes
medulares, em que a extensdo, a duracdo da isquémia e a recuperacao do fluxo sanguineo
influenciam a recuperacdo neuroldgica apos a leséo (Kraus, 1996; Malik et al., 2009).

O material discal que sofre extrusédo leva ao aumento da presséo subdural e, como o0 espago
subaracnoide é o de menor resisténcia, este pode ser o primeiro a colapsar (Kunz et al., 2015).
A compresséo da ME é apenas um dos fatores envolvidos na evolugéo e na recuperagéo de
HDIV e a velocidade de contusdo medular desempenha um papel importante no
comprometimento funcional, independentemente do volume responsavel pela compressao
(Sparrey, Choo, Liu, Tetzlaff & Oxland, 2008).

A mielomalacia é a trombose progressiva da vasculatura medular, resulta em necrose
isquémica ou hemorragica da ME, pode alastrar-se cranial e/ou caudalmente ao local de leséo
inicial, agravando a extensdo da mielopatia e, em ultima instancia, levar a uma tetraplegia
flacida ou faléncia respiratéria (Lu, Lamb & Targett, 2002; Platt, McConnell & Bestbier, 2006;
Okada et al., 2010). E mais comum em casos em que o material discal extrudido se dispersa
pelo espaco epidural (Funkquist, 1962), sendo que a mielomalacia ascendente progressiva,
geralmente, se torna evidente varios dias apds o inicio do estado paraplégico (Sharp &
Wheeler, 2005; Okada et al., 2010).

As alteracdes patoldgicas no espaco epidural depois da HDIV nédo tém sido muito estudadas
em medicina veterinaria, mas uma percentagem elevada de cdes apresenta uma reacao
inflamatoria no espaco epidural, no local de extruséo discal (Fadda et al., 2013), que pode ser
caracterizada desde uma infiltrac&o de neutréfilos dispersos na gordura epidural ou em redor
do material discal até um tecido granulomatoso bem organizado com proliferacdo de
elementos fibrovasculares (Shimizu et al., 2010; Mateo, Lorenzo, Foradada & Mufioz, 2011,
Fadda et al., 2013). O nucleo pulposo que sofreu extrusdo pode despoletar uma reacéo
autoimune (Murai et al., 2010), podendo existir uma imunidade adaptativa contra o material
discal em cdes (Hasegawa, An, Inufusa, Mikawa & Watanabe, 2000). Em Dachshunds
miniatura parece ser comum a presenca de células gigantes multinucleadas, numa reacao do

tipo corpo estranho (Shimizu et al., 2010). Provavelmente, o que desencadeia a inflamacao
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sdo os macréfagos do espaco epidural que fagocitam o material discal, levando a sua
reabsorcao gradual, juntamente com degradacdo enzimética (Stigen & Kolbjgrnsen, 2007;
Fadda et al., 2013). Os achados patoldgicos no espaco epidural nem sempre se correlacionam
com a apresentacao clinica e podem influenciar negativamente a evolugéo da lesdo medular
e a recuperacao do animal (Fadda et al., 2013).

Apesar de raro, o choque espinhal pode estar associado a HDIV (Toombs & Waters, 2003;
Bergknut et al., 2013b) e foi observado num baixo niumero de cdes com paraparésia ou
paraplegia (De Risio, Adams, Dennis, McConnell & Platt, 2007; De Risio, Adams, Dennis,
McConnell & Platt, 2008; De Lahunta & Glass, 2009). Ocorre perda do tonus muscular e dos
reflexos espinhais caudalmente a lesdo na ME, devido a interrupcdo subita das vias
descendentes supraespinhais (Ditunno, Little & Tessler, 2004; Smith & Jeffery, 2005), sendo

0 processo complexo e ndo se encontra inteiramente conhecido (Full, Heller & Mercier, 2015).

3.2.1 Hérnias de Hansen tipo |

As hérnias de Hansen tipo | devem-se ao endurecimento do nucleo pulposo associado ao
enfraquecimento do anel fibroso, ocorrendo a ruptura do anel e a extrusao do nucleo contra a
ME, levando a compressdo medular e/ou das raizes nervosas (Fig. 8) (Hansen, 1952;
Thomas, Olby & Sharon, 2014). A rapida extrusdo do nucleo pulposo provoca contusdo da
ME, com a substancia cinzenta a ser inicialmente a mais afetada. O volume de material discal
que sofre extrusao e o grau de compressao podem variar consideravelmente (Xu et al., 2008).
Ocaorre principalmente em racas condrodistroficas, com maior incidéncia entre os 3 e 6 anos
de idade (Sharp & Wheeler, 2005).
O disco pode ainda levar a laceracado do seio venoso vertebral e a hemorragia, aumentando
a compressao extradural (Thacher, 1989), sendo uma complicacdo de HDIV aguda observada
em muitas ragas (Cudia & Duval, 1997; Olby, Mufana, Sharp & Thrall, 2000; Macias, McKee,
May & Innes, 2002), com rapido agravamento do estado neuroldgico e dor grave a palpacao
da coluna vertebral (Tartarelli, Baroni & Borghi, 2005).
Foi descrito que o DIV sofre um processo de metaplasia condroide, caracterizado por rapida
maturacao, na qual as células recém-formadas sdo maioritariamente condrocitos, em vez de
fibrocitos (Hansen, 1952; Verheijen & Bouw, 1982; Simpson, 1992). O ndcleo pulposo mais
rigido perde a capacidade de absorcao de choques (Cappello, Bird, Pfeiffer, Bayliss & Dudhia,
2006) e de dissipar as forgas que atuam sobre a coluna vertebral (Braund, 1993). Desta forma,
mostra maior predisposicdo para sofrer extrusdo sob o minimo esforco, resultando na
deposigcédo de material discal no canal vertebral e mielopatia compressiva (Hansen, 1952).
O processo pode iniciar-se muito precocemente e podem ser detetaveis alteracdes nos DIV
de Dachshunds recém-nascidos (Hansen, 1952). A substituicdo de células mesenquimatosas
do nucleo pulposo por células condrociticas pode levar a que 75 a 90% do nucleo seja
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constituido por cartilagem hialina ao primeiro ano de idade (Hansen, 1952; 1959; Brisson,
2010). A gravidade do processo degenerativo varia significativamente entre diferentes racas
(Hansen, 1951; 1952; 1959; Ghosh, Taylor & Yarrol, 1975; Stigen, 1991).

A calcificagéo representa um fator de risco no desenvolvimento de sinais de HDIV (Stigen,
1996; Lappalainen, Norrgard, Alm, Snellman & Laitinen, 2001; Jensen et al., 2008; Rohdin,
Jeserevic, Viitmaa & Cizinauskas, 2010; Lappalainen, Vaittinen, Junnila & Laitinen-
Vapaavuori, 2014), sendo um sinal de degenerescéncia discal grave, nem sempre visivel
radiograficamente (Rohdin et al., 2010). Normalmente desaparece ao longo da vida devido a
ocorréncia de hérnia ou a um processo de reabsor¢cao, mas pode permanecer visivel durante
muitos anos (Lappalainen et al., 2014).

A doenca do DIV causa elevada morbilidade e mortalidade na raga Dachshund (Teckel), uma
das ragas com os racios mais extremos entre o comprimento do tronco e dos membros e com
um risco de incidéncia da doenga cerca de 10 vezes superior & das restantes racas, 15 a 25%,
comparado com 2 a 3,5% para a populacéo de cdes em geral (Bonnett, Evenfall, Hedhammar
& Olson, 2005; Jensen et al., 2008; Brisson, 2010; Bergknut et al., 2012; Andersen & Marx,
2014). Apresentam também um racio superior entre o diametro da ME e do canal vertebral,
guando comparados com outras ragas (Morgan, Atilola & Bailey, 1987; Bray & Burbidge,
1998a; Fourie & Kirberger, 1999). Nesta raca o processo degenerativo tem antecedentes
familiares (Hansen, 1951; 1959; Ball et al.,, 1982; Jensen & Christensen, 2000), uma
heritabilidade estimada entre 15 e 87% (Stigen & Christensen, 1993; Lappalainen, Maki &
Laitinen-Vapaavuori, 2015), tendo sido a base genética demonstrada recentemente, quando
se evidenciou que o cromossoma 12 apresenta variacdo genética que influencia o
desenvolvimento de calcificacdo dos DIV (Mogensen et al., 2011; Mogensen et al., 2012). As
calcificacOes estdo presentes em cerca de 46 a 48% dos DIV de Dachshunds, ao exame
histolégico (Hansen, 1952; Stigen & Kolbjgrnsen, 2007).

O bouledogue francés é também uma raga condrodistrofica com elevado risco de HDIV
(Hansen, 1952; Ferreira, Correia & Jaggy, 2002; Brisson, 2010) e com uma grande incidéncia
de anomalias congénitas vertebrais, como hemivértebras ou cifoescoliose. Estas sao,
normalmente, achados acidentais (Sharp & Wheeler, 2005; Westworth & Sturges, 2010),
frequentemente associadas a HDIV, mas, aparentemente, por si s6, ndo aumentam o risco da
HDIV. Esta ragca parece predisposta ao desenvolvimento de lesdes medulares graves,
permanentes e irreversiveis ou, mesmo, a mielomalacia hemorragica progressiva, devido a
extrusfes mais volumosas ou com maior impacto medular ou a ME com menor potencial de
recuperacao apos lesdes (Aikawa, Shibata & Sadahiro, 2013).

As extrusdes discais sdo muitas vezes induzidas por atividades do dia-a-dia, como saltar ou
subir e descer escadas (Braund, 1993) e, em troncos compridos, 0s movimentos normais de
flexdo e torsdo ndo sdo suportados igualmente por toda a extensado vertebral, o que leva ao

maior desgaste de alguns DIV (Verheijen & Bouw, 1982).
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3.2.2 Hérnias de Hansen tipo Il

As hérnias de Hansen tipo Il caracterizam-se por protusao discal, em que ha abaulamento do
DIV, podendo levar & compresséo da ME, sem haver saida do nucleo pulposo do anel fibroso
(Fig. 8) e, anteriormente, considerava-se que este processo era causado por metaplasia
fibroide (Hansen, 1952). Nestes casos, h& hipertrofia e ruptura das fibras mais interiores do
anel fibroso e o ndcleo pulposo coloca-se entre elas (Bray & Burbidge, 1998b).

As protusdes discais ocorrem, tipicamente, nos cdes grandes ndo condrodistréficos mais
velhos que exibem uma apresentacao crénica dos sinais, podendo ocorrer em qualquer raca
(Hansen, 1959; Cudia & Duval, 1997; Macias et al., 2002; Levine et al., 2006a). O Pastor
Alemao € uma raga frequentemente afetada (Macias et al., 2002; Downes, Gemmill, Gibbons
& McKee, 2009; Morales, Montoliu & Lorenzo, 2012; Taylor, 2014a).

A presenca de multiplas protusdes € comum (Macias et al., 2002), sendo que a compressao
progressiva e crénica da ME afeta, maioritariamente, a substancia branca, podendo resultar
numa atrofia medular com lesdes irreversiveis axonais, do tecido de suporte e vasculares (Xu
et al., 2008).

As hérnias tipo Il podem estar associadas a espondilose deformante (Levine, Levine, Walker,
Pool & Fosgate, 2006b), uma reacao osteofitica ndo inflamatéria nas cartilagens articulares
da coluna vertebral, comum em cées e diagnosticada radiograficamente (Morgan, 1967;
Morgan, Ljunggren & Read, 1967; Read & Smith, 1968). Como resultado da degenerescéncia
discal crénica, assintomatica, nos locais sujeitos a maiores esforcos mecanicos, podem
formar-se espordes 6sseos ventral e lateralmente aos DIV, conduzindo, em dltima analise, a

fusdo vertebral completa (Dyce et al., 2010).

Figura 8: Distingdo de hérnias de Hansen do tipo | e Il (adaptado de Chrisman et al., 2003).

Nicleo N d Anel
pulposo fibroso
Anel Nicleo
fibroso pulposo

3.2.3 Hérnias de Disco Agudas Nao Compressivas

Hérnia de disco aguda ndo compressiva refere-se a extrusdo de nucleo pulposo em
consequéncia da subida subita da pressao intradiscal durante um traumatismo ou exercicio
fisico intenso e resulta na penetracdo da dura-mater e, frequentemente, do parénquima
medular (De Risio et al., 2009). Este tipo de lesbes € comum em consequéncia de traumatismo
da coluna vertebral em cées (Bagley, 2000; Henke et al., 2013b).
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O nucleo pulposo sofre herniacéo através de uma fenda no anel fibroso, provocando contusao
da ME, difundindo-se através da dura-mater e da gordura epidural, sendo a compressao
medular, normalmente, subtil ou ausente (De Risio, 2015).

Varias tém sido as designagfes usadas em medicina veterinaria para descrever as extrusoes
discais que nao resultam em compressdo medular, nomeadamente, extrusdo aguda néo
compressiva do nucleo pulposo, extrusao traumética do disco, explosédo dorsolateral de DIV,
prolapso traumatico do disco, extrus@o do disco de alta velocidade e baixo volume, extrusdo
de DIV toracolombar associada ao exercicio ou hérnia de Hansen tipo Il (Griffiths,1970; Lu,
Lamb, Wesselingh & Targett, 2000; Chang et al., 2007; De Risio et al., 2009; De Risio, 2015).
A terminologia hérnia de Hansen tipo lll ndo deve ser utilizada para indicar a extrusdo de
ndcleo pulposo hidratado que resulta em mielopatia ndo compressiva, uma vez que Hansen
apenas descreveu dois tipos de HDIV (Jeffery, Levine, Olby & Stein, 2013).

As hérnias de disco agudas ndo compressivas ja foram reportadas em diferentes racas,
predominantemente ndo condrodistroficas, com uma média de idade de 7 anos, com maior
incidéncia em machos e geralmente nos espacos intervertebrais entre T12 e L2 (Montavon,
Weber, Guscetti & Suter, 1990; Yarrow & Jeffery, 2000; Liptak, Allan, Krockenberger, Davis &
Malik, 2002; De Risio et al., 2009; McKee, Downes, Pink & Gemmill, 2010; Kent et al., 2011;
Poncelet & Heimann, 2011; Kitagawa, Okada, Kanayama & Sakai, 2012; Tamura et al., 2015).
A maior incidéncia na jungdo entre o segmento lombar mével e o comparativamente estético
segmento lombar pode ser devida as forgcas biomecanicas que atuam nesta juncao,
especialmente aumentadas durante o exercicio intenso ou traumatismo local (De Risio, 2015),
ou devido as mudancas na orientacao dos processos articulares na regiao toracolombar que
aumentam a suscetibilidade da regido (Hammond & Hecht, 2015).

Pode estar presente uma moderada hemorragia epidural e/ou mielomaléacia (De Risio, 2015)
da substancia branca e cinzenta, com necrose central, rodeada por areas de substancia
branca degenerada, microgliose difusa e proliferagcdo de capilares (Griffiths, 1970). A
compressao da ME acontece quando o material discal que sofreu extrusao néo se difunde na
gordura epidural (Griffiths, 1970; Bray & Burbridge, 1998a), sendo que quando o DIV que sofre
extrusao ja se encontra degenerado, a sua difusdo pode ser mais dificil (Henke et al., 2013b).
As extrusfes que ndo resultam na compressao medular tém sido mais diagnosticadas, com o

uso cada vez mais frequente de ressonancia magnética em veterinaria (De Risio, 2015).

3.3 Diagnéstico

Doencas neuroldgicas com alteracées na marcha séo comuns na clinica de pequenos animais

e a avaliacao de animais ataxicos, com fraqueza ou paralisia pode ser uma tarefa intimidante,

mas uma abordagem sistematica pode facilitar este processo. A anamnese e a histdria clinica

do animal podem fornecer pistas importantes para o diagndstico e os exames fisico e
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neurologico completos levam o clinico a confirmar a etiologia neurolégica e a localizar o
problema, desenvolvendo um correto plano diagnostico (da Costa & Moore, 2010).

A mielopatia toracolombar € uma indicagdo comum para o diagnéstico imagiol6gico da coluna
vertebral em cées (Cooper, Young, Griffin, Fosgate, & Levine, 2014) e técnicas imagiologicas
avancadas, como a mielografia, a tomografia axial computorizada (TAC) e a ressonancia
magnética (RM) séo frequentemente utilizadas noutros paises (Cooper et al., 2014; Dewey &
da Costa, 2016) e amplamente aceites para a avaliacdo de cédes com suspeita de HDIV
(Kirberger, Roose & Lubbe, 1992; Olby, Dyce & Houlton, 1994; Lamb, Nicholls, Targett &
Mannion, 2002; Murakami, Feeney, Willey & Carlin, 2014). O uso cada vez mais frequente
destas técnicas levou ao decréscimo do uso e da confianca em técnicas mais basicas, como
a radiologia convencional e o exame neurolégico (Murakami et al., 2014). No entanto, 0 exame
neuroldégico é de crucial importancia e, juntamente com a radiografia, sdo o0s exames
recomendados para a avaliagdo inicial de animais com suspeita de doenca medular (Parent,
2010), uma vez que permitem fazer a triagem dos animais, decidir quais as areas da coluna
vertebral ou da ME a avaliar com exames imagiologicos avancados e o tratamento inicial
(Murakami et al., 2014).

O exame neuroldgico, o diagndstico imagiolégico e a analise do LCR sdo muito importantes
para determinar o progndstico e decidir o tratamento dos cdaes com HDIV (Olby, Sharp,
Mufiana & Papich, 1999b; Ito et al., 2005; Penning, Platt, Dennis, Capello & Adams, 2006;
Levine et al., 2009; Levine et al., 2010). A realizacdo de varios exames imagiolégicos para
maior precisdo de diagnostico e melhor decisdo terapéutica, seguindo as etapas de
radiografia, TAC, mieloTAC e RM, leva ao aumento dos custos e do tempo de anestesia
(Cooper et al., 2014).

A lesao grave da ME é uma das principais causas de incapacidade permanente em caes e a
HDIV é a causa mais comum (Hoerlein, 1953), sendo muito importante apurar com precisao
a gravidade do dano medular (Nishida et al., 2014). Isto pode ser feito através de escalas
clinicas de gravidade da lesdo medular, uma ferramenta padronizada que permite a avaliagéo
do estado neurolégico e da fungdo motora (Sharp & Wheeler, 2005).

Animais com histéria de traumatismo medular devem ser sempre sujeitos a exames
imagioldgicos avancados para verificar a presenca de compressdo medular, especialmente
animais condrodistréficos e animais de idade avancada (Henke et al., 2013b).

A analise computorizada da marcha (Hamilton, Franklin & Jeffery, 2007) e a avaliagcdo dos
potenciais elétricos somatossensoriais e motores (Poncelet, Michaux & Balligand, 1993)

podem também fornecer-nos informac¢des muito Gteis.
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3.3.1 Anamnese e Exame do Estado Geral

A espécie, a raca, a idade e o sexo do animal podem dar-nos logo pistas importantes para o
diagndstico, embora poucos diagnosticos possam ser imediatamente descartados ou
afirmados, muitas doencgas sédo mais ou menos provaveis de ocorrer em determinados grupos
de animais (Lorenz et al., 2011).

A anamnese é essencial para caracterizar a doenga em aguda ou crénica, progressiva ou
estética e permanente ou por episédios agudos. O exame do estado geral € muito importante,
uma vez que, com o conhecimento do estado em que se encontram os diferentes sistemas
organicos, podemos distinguir afecdes neuroldgicas de metabdlicas ou outras, identificar
possiveis afe¢fes concomitantes no animal e optar pela melhor estratégia terapéutica
(Morales, 2012; Garosi, 2012).

O tempo de inicio de alguns problemas pode ser determinado, como no caso de trauma, ou
pode ser dificil de calcular. No entanto, a primeira vez que o proprietario reconhece o problema
deve ser considerado o ponto de inicio. Por vezes, episddios aparentemente nao relacionados
podem ser 0s primeiros sinais e s6 séo reconhecidos com uma historia clinica completa e, por
exemplo, na doenca degenerativa discal e HDIV crénicas podem ter sido observadas quedas
ocasionais ou dificuldades com escadas antes da paresia ser evidente (Lorenz et al., 2011).
Cées com dor de origem desconhecida ou relutdncia em saltar, especialmente em
Dachshunds, podem sofrer de HDIV, por isso, devem questionar-se 0os donos sobre a
facilidade em saltar, por exemplo para o sofa. Questionar acerca da ocorréncia de dor de
origem desconhecida pode ser de dificil interpretacdo por parte dos donos (Lappalainen et al.,
2014).

3.3.2 Exame Neurolégico

O exame neurolégico deve ser executado de forma sistemética e sequencial para que todos
os componentes do SN sejam avaliados. Consiste na avaliagédo a distancia, sem manipulacéo
do animal e com observacao da postura e do estado de consciéncia, e no exame fisico em
gue ha contacto direto e sdo avaliados os pares de nervos cranianos, os reflexos espinhais,
as reacOes posturais e a nocicepcado (Morales, 2012; Millis & Mankin, 2014). A informacéo
detalhada para a execucao do exame neurolégico encontra-se no Anexo 1.

A importancia do exame neurolégico na localizacdo da lesédo entre as diferentes regiées da
ME é amplamente reconhecida (Bagley, 2005; Gutierrez-Quintana, Edgar, Wessmann,
Cherubini & Penderis, 2012; Garosi & Lowrie, 2013; Murakami et al., 2014), para além disso,
avalia a gravidade das lesdes medulares, sendo importante para o correto planeamento e
interpretacdo dos exames imagiologicos e para a estimativa do prognostico (Gutierrez-

Quintana et al., 2012).
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A avaliacdo do estado neuroldgico é levada a cabo através do exame da conduc¢éo nervosa
de tratos relacionados com as fun¢des autondémicas, motoras e nociceptivas (Kazakos et al.,
2005). Aspetos muito importantes a serem avaliados no exame neuroldgico de animais com
suspeita de HDIV sdo a propriocepgcdo consciente, a fungcdo motora voluntaria, a dor
superficial e profunda (Sherman, Olby & Halling, 2013). O ténus muscular € a resisténcia que
0 musculo esquelético, em repouso, apresenta ao seu estiramento passivo e a manutencao €
feita através de varios mecanismos. A sua avaliagdo € importante e a sua apresentacdo é
diferente em lesGes do NMS e do NMI (Schatzberg et al., 2012; Thomson & Hahn, 2012).

A distin¢do dos sinais do NMS e do NMI é extremamente importante na localizacéo das leses
na ME. As lesdes no SNC a diferentes niveis podem refletir-se em lesdes do NMS e a
localizacdo da leséo nédo é possivel se apenas se considerarem os sinais do NMS, sendo
necessaria também a interpretacdo dos sinais do NMI e de outros sinais que possam estar
presentes, para localizar a lesdo em determinada regido. Concretamente, a presenca de
paraparésia do NMS, ou seja, com espasticidade e hiperreflexia, indica lesdo cranial ao
segmento medular L4; se a paraparésia do NMI estiver presente, ou seja, com diminui¢do do
tonus e dos reflexos, a lesdo localiza-se entre L4 e S2; se os membros toracicos nao
apresentam alteracdes, a lesé@o é caudal a T2; logo, paraparésia do NMS com os membros
toracicos normais indica lesdo entre os segmentos medulares T3 e L3 (Lorenz et al., 2011).
A correta interpretacdo dos sinais do NMI permite localizar com precisédo as lesdes em
segmentos do SNC, no qual o NMI se origina, por exemplo, sinais de lesdo do NMI no membro
toracico localiza a lesdo entre os segmentos C6 e T2, respetivos nervos periféricos ou
musculos. Nas lesdes de nervos periféricos é mais provavel que ocorra perda grave de funcéo,
arreflexia e todos os musculos inervados pelo nervo séo afetados (Lorenz et al., 2011).

A sensibilidade profunda é avaliada através do pincamento das almofadas plantares ou entre
os digitos e da observacéo da reacdo do animal, apresentando esta avaliacao algum grau de
subjetividade (Aikawa, Fujita, Kanazono, Shibata & Yoshigae, 2012). Alguns caes
paraplégicos ndo apresentam a reacdo tipica imediata ao estimulo, sugerindo que a
sensibilidade profunda esta presente, mas com perda parcial; se um cdo paraplégico
apresenta assimetria na avaliacdo da sensibilidade profunda, isto pode indicar-nos o lado da
lesdo (Aikawa et al., 2012). A avaliacdo da nocicepcao é simples e facil de realizar, mas néo
permite distinguir entre lesdes estruturais e funcionais, determinar o risco de falha terapéutica
nem nos fornece informacgdes precisas sobre o estado do animal para delinear o tratamento
(Gambardella, 1980; Anderson, Lippincot & Gill, 1991; Duval, Dewey, Roberts & Aron, 1996;
Scott & McKee, 1999; Laitinen & Puerto, 2005; Loughin et al., 2005; Ito et al., 2005).

O reflexo cutédneo do tronco é um reflexo polissingptico com transmisséo intersegmental dos
impulsos (Fig. 9), é avaliado através do pincamento da pele do dorso entre L7 e T2 e
observacdo da contracdo da pele, devido a acéo bilateral dos musculos cutaneos (Garosi &

Lowrie, 2013). Uma lesdo medular, como HDIV, pode causar a interrupcao das vias sensitivas
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ascendentes com auséncia do reflexo caudalmente ao local afetado, Figura 9: Representagéo
do reflexo cutdneo do
tronco (adaptado de
caminhando cranialmente de 5 em 5 milimetros permite a dete¢do Jaggy & Speiss, 2010).

ir testando sequencialmente a pele com inicio nas asas do ilio e

do local em que o reflexo esté presente e da indicacdo do local da
les&o toracolombar (Garosi & Lowrie, 2013). O reflexo pode estar \
ausente em cdes saudaveis (DelLahunta et al., 2015), no entanto, V| \
em 97% dos cées saudaveis o limite caudal encontra-se em L6
(Muguet-Chanoit et al., 2011) e esta ausente, de forma consistente, 2 .
em cées com les@es craniais a L1 (Olby et al., 2004). A auséncia do 4 \"/\‘
reflexo relaciona-se diretamente com a gravidade dos sinais ( Ll
1
\ .

A
/4

(Muguet-Chanoit et al., 2011), e a sua avaliagdo €&, portanto, Gtil na p
localizagdo de lesbes entre os segmentos T3 e L3, em que esta \ \ /

o N \
diminuido entre nenhum a quatro segmentos medulares caudais a \

leséo; para a diferenciagdo de animais com paresia ambulatoria de _
maior ou menor gravidade; e para melhor planeamento e interpretacdo dos exames
imagioldgicos (Gutierrez-Quintana et al., 2012).

A gravidade dos sinais neurolégicos apresentados pelo animal é classificada, frequentemente,
segundo uma escala de 0 a 5 (Sharp & Wheeler, 2005). A avaliacdo da nocicepgéo (a
percepcdo consciente da dor profunda) permite a identificacdo dos animais com maior
gravidade de lesdo medular (Davis & Brown, 2002; Ruddle et al., 2006; Bull, Fehr & Tipold,
2008; Brisson, 2010). A maior desvantagem desta classificacdo é ndo permitir uma boa
discriminacao entre os animais com paresia ambulatoria, de grau 2, e, por esta razao, foi
desenvolvida uma escala com 14 graus (Olby et al., 2001). No entanto, esta escala € menos
pratica na avaliacdo clinica rapida e é necessaria a gravacéo e visualizacdo de videos da
locomocéo do animal.

A escala desenvolvida por Wheeler & Sharp (1994) faz a seguinte divisdo de animais com
HDIV toracolombar, segundo a sua apresentacao clinica:

e Grau 1: Dor na regido toracolombar, sem défices neurolégicos;

e Grau 2: Dor toracolombar, ataxia e paraparésia ambulatoria;

e Grau 3: Paraparésia ndo ambulatoria, presenca de movimentos voluntarios e dor profunda;

e Grau 4: Paraplegia com presenca de sensibilidade profunda, bexiga com sinais do NMS;

e Grau 5: Paraplegia com auséncia de sensibilidade profunda, bexiga com sinais do NMI.
Podem ser utilizadas outras escalas, como a Escala de Frankel modificada, com 0 a 5 pontos
(Schatzberg et al., 2012).

A discrepancia entre os sinais neurolégicos e os achados histopatolégicos da ME pode dever-
se ao comprometimento funcional, presente em cdes com compressao da ME, indicando falha

na conducao nervosa sem perda significativa de continuidade axonal (Henke et al., 2013b).
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3.3.3 Sinais Clinicos associados a Hérnias Discais

As HDIV podem dar origem a uma grande variedade de sinais que pode ser explicada por
diferentes fatores patofisiolégicos como: a localizacdo, a forca e velocidade da contuséo, o
grau, o volume, a direcéo e a duracdo da compressdao, alteragdes vasculares e presenca de
inflamacao (Kraus, 1996; Morales et al., 2012; Hakozaki et al., 2015). Dor durante a palpacéo
da coluna vertebral pode ser o primeiro sinal presente (Scott, 1997; Olby et al., 2003).

O aparecimento dos sinais clinicos em hérnias de Hansen tipo | pode ser hiperagudo, quando
ocorrem em menos de uma hora; agudo, em menos de 24 horas; ou gradual, durante mais de
24 horas (Garosi & Lowrie, 2013). Extrusdes agudas e graves originam geralmente plegia com
perda da nocicepg¢éo, podendo conduzir a pannecrose da substancia branca e cinzenta e, até
mesmo, a mielomalacia (Lorenz et al., 2011; Garosi & Lowrie, 2013). Os principais sinais
clinicos de HDIV tipo | toracolombar s&o dor na regido vertebral afetada, défices
somatossensoriais e motores nos MP e disfunc¢do genitourinaria (Joaquim et al., 2010).

Os animais com hérnias de Hansen tipo Il apresentam sinais clinicos moderados que podem
ser intermitentes, progredir lentamente ou crénicos, mas também pode ocorrer plegia subita
com perda da sensibilidade profunda como primeiro sinal (Itoh et al., 2012). A dor ndo é téo
evidente (Lorenz et al., 2011; Taylor, 2014a) e normalmente ocorre ataxia e paresia ou plegia
progressivas (Morales et al., 2012; Coates, 2013a).

As hérnias de disco agudas ndo compressivas caracterizam-se por um inicio hiperagudo dos
sinais neurolégicos, frequentemente dor inicial, consoante o local e extensdo dos danos
medulares. O inicio dos sinais esta relacionado com a pratica de exercicio intenso, como
correr ou saltar, ou com histéria de traumatismo repentino (De Risio, 2015). A lateralizacéo
dos sinais neurolégicos pode ser marcada, com défices neuroldégicos minimos do lado
contralateral, e foi reportada em cerca de 63% dos casos (De Risio et al., 2009; McKee et al.,
2010). Muitas vezes ndo apresentam dor a palpacdo da coluna vertebral (Taylor, 2014a),
sendo importante relembrar que a detecdo de hiperestesia é influenciada pela personalidade
do animal e pela administracdo de anti-inflamatorios e analgésicos (De Risio, 2015).

A postura de Schiff-Sherrington (Fig. 10) pode estar Figura 10: Postra de  Schiff
presente em cdes com lesGes graves a nivel gherrington em HDIV toracolombar
toracolombar ou lombar da ME (LeCouteur & Grandy, (adaptado de Dewey, da Costa &
2000), no entanto, uma postura rigida nos membros Thoma’ 202
toracicos devido a dor pode ser erradamente confundida
com postura de Schiff-Sherrington (Henke et al., 2013b).
A sua presenca pode n&o ser um bom indicador do grau
de lesdo da ME (Coates, 2013a; Henke et al., 2013b),
no entanto, nestes casos o prognostico € reservado
(Henke, Vandevelde, Doherr, Stockli & Forterre, 2013a).
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3.3.4 Diagnosticos Diferenciais para Les6es Medulares

As HDIV s6 foram reportadas em animais com mais de um ano de idade (De Risio, 2015) e
devem estar presentes nas listas de diagnosticos diferenciais (DD) de qualquer cado com mais
de um ano e sinais de dor espinhal e de mielopatia (da Costa & Samii, 2010). A localizacdo
adequada da lesdo é fundamental para a abordagem diagnéstica, porque os DD e a escolha
dos exames diagndsticos complementares dependem dela. O diagnéstico definitivo requer
mielografia, TAC, mieloTAC ou RM (da Costa & Moore, 2010).

Uma abordagem simples e prética é ponderar a lista dos DD de doencas espinhais com base
nos mecanismos patofisioldgicos de doenca, utilizando o acréonimo VITAMIN-D ou DAMNIT-V
(Tabela 5) (da Costa & Moore, 2010).

Tabela 5: Doencas espinhais comuns com base no acréonimo VITAMIN-D
(adaptado de da Costa & Moore, 2010).

Causas de doenca Doencas especificas (as mais comuns assinaladas com *)
Mielopatia embdlica fibrocartilaginosa *
Vascular Hemorragia epidural

Hemorragia da medula espinhal
Discoespondilite (bacteriana ou fangica) *
Meningite (meningite-arterite responsiva aos esteroides *
ou meningite bacteriana)

Meningomielite (infeciosa ou nao infeciosa) *
Empiema espinhal
Osteomielite vertebral
Traumatismo espinhal (fraturas ou luxacdes) *

Inflamatéria ou Infecciosa

Traumatica Extrusdo de disco traumatica
Subluxacgéo atlantoaxial traumatica
Téxica Nenhuma

Instabilidade atlantoaxial *
Malformacé&o de Chiari e siringomielia *
Hemivértebra *

Andémala Quistos aracnoides
Exostoses cartilaginosas multiplas
Espinha bifida
Disrafismo espinhal

Metabdlica Nenhuma
Nutricional Fraturas patolégicas devido a doenca 6ssea metabdlica
Neoplésica Tumores espinhais primarios ou metastases *

Hérnia de disco intervertebral *
Mielopatia degenerativa *

Degenerativa Estenose degenerativa lombossagrada *

Osteoartrite das facetas articulares
Quistos sinoviais extradurais

De Desenvolvimento Espondilomielopatia cervical *

Nos animais jovens € mais provavel a presenca de afe¢ces congénitas ou inflamatorias. Sinais
agudos sdo causados por alteragfes vasculares ou trauméticas e a cronicidade esta,
geralmente, associada a condi¢des neoplasicas ou degenerativas (da Costa & Moore, 2010).
Outra forma de abordagem é o desenvolvimento da lista de DD consoante a localizacao da
lesdo. Nos segmentos C1 a T2 as doengas mais comuns em racas pequenas sao subluxacao

atlantoaxial e HDIV e em racgas grandes sao HDIV, espondilomielopatia cervical e neoplasias
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espinhais, sobretudo meningiomas. Se existir dor sem défices neuroldgicos pode tratar-se de
meningite-arterite responsiva aos esteroides, HDIV ou discoespondilite; acrescentamos ainda
a lista mielopatia embodlica fibrocartilaginosa e situa¢des de trauma (da Costa & Moore, 2010).
A maioria das doengas espinhais em cées ocorre no segmento T3-L3, sendo as causas mais
comuns de mielopatia toracolombar a HDIV, a discoespondilite, o embolismo
fibrocartilaginoso, a meningomielite, o traumatismo espinhal, as malformacdes congénitas, a
mielopatia degenerativa e as neoplasias (de Lahunta & Glass, 2009; da Costa & Moore, 2010).
A regido lombar caudal (L6 e L7) é frequentemente afetada em cées de raga grande e as
doencas espinhais podem simular afe¢cfes musculoesqueléticas, uma vez que a claudicagéo
pode ser o Unico sinal presente. Os principais DD desta regido sdo estenose degenerativa
lombossagrada (sindrome de cauda equina), discoespondilite, quistos sinoviais extradurais e
neoplasias. Entre L4 e S3 podemos ainda encontrar mielopatia degenerativa, embolismo
fibrocartilaginoso, HDIV, meningomielite e traumatismo espinhal (da Costa & Moore, 2010).
A mielopatia embdlica fibrocartilaginosa € uma doenga vascular da ME caracterizada por
embolia com material fibrocartilaginoso, histologica e histoquimicamente idéntico ao nucleo
pulposo, resultando em necrose isquémica do parénquima medular (Cauzinille & Kornegay,
1996). E mais comum em ragas ndo condrodistréficas grandes e gigantes, mas foi também
descrita em cées pequenos (Cauzinille & Kornegay, 1996; Hawthorne, Wallace, Fenner &
Waters, 2001; Gandini, Cizinauskas, Lang, Fatzer & Jaggy, 2003; De Risio et al., 2007), entre
0s 2 meses e 0s 13 anos (De Risio, 2015). A distingdo de HDIV aguda ndo compressiva pode
ser dificil e é feita através de RM ou exame histopatoldgico (De Risio, 2015).

A mielopatia degenerativa € habitualmente diagnosticada clinicamente, com radiografia, TAC,
mielografia ou RM, mas o diagndstico definitivo requer exame histolégico. Os sinais incluem
paraparésia progressiva sem dor durante 6 meses ou mais e a mielografia apresenta-se sem
alteracBes ou com protusdes discais subtis (Coates et al., 2007; Coates & Wininger, 2010).
As anomalias vertebrais congénitas, por vezes, podem resultar na estenose do canal vertebral
ou em instabilidade vertebral, com consequente mielopatia toracolombar aguda ou cronica
(Aikawa, Kanazono, Yoshigae, Sharp & Mufiana, 2007; Jeffery, Smith & Talbot, 2007) ou
compressao dindmica da ME (Aikawa et al., 2007). Os sinais apresentados sdo semelhantes
aos de HDIV e o diagnostico definitivo e a detecéo da causa priméria de lesdo medular séo
essenciais, uma vez que o tratamento é distinto (Aikawa et al., 2014).

O choque espinhal é raro, os reflexos espinhais estdo anatomicamente intactos e o animal
apresenta hiporreflexia ou arreflexia transitoria caudalmente a leséo (Smith & Jeffery, 2005),
posteriormente ha o retorno gradual dos reflexos espinhais e, eventualmente, hiperreflexia
dias a meses mais tarde (Ditunno et al., 2004). Deve ser ponderado em cées com historia
aguda de lesdo medular toracolombar e diminuicdo dos reflexos nos MP (Full et al., 2015).
Existem ainda afecbes que ndo tém etiologia neuroldgica, mas que 0s seus sinais clinicos

podem ser semelhantes a lesées medulares; estas encontram-se apresentadas no Anexo 2.
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3.3.5 Radiografia Simples da Coluna Vertebral

A fiabilidade da radiologia simples convencional no diagnéstico de HDIV varia bastante, de 51
a 98%. Atualmente, considera-se que tem uma sensibilidade média de 60% (Kirberger et al.,
1992; McKee, 1992; Lubbe, Kirberger & Verstraete, 1994; Olby et al., 1994; Sukhiani, Parent,
Atilola & Holmberg, 1996; Schulz et al., 1998; Macias et al., 2002; Lamb et al., 2002; Stigen &
Kolbjgrnsen, 2007; Parent, 2010; Rohdin et al., 2010; Murakami et al., 2014). H& estudos que
referem uma especificidade de 100% no diagnéstico de degenerescéncia do DIV (Stigen &
Kolbjgrnsen, 2007) e a sua realizacdo é importante para descartar alguns DD (Moralez et al.,
2012; Taylor, 2014a).

Os sinais radiograficos de HDIV incluem diminuicdo do espaco do DIV, do fordmen
intervertebral e das articulagdes sinoviais vertebrais, aumento da opacidade do foramen
intervertebral e presenca de material discal mineralizado no canal vertebral (Dyce et al., 2010).
A presenca de gas no espaco intervertebral (Lamb, 1995; Weber, Berry & Kramer, 1995) e o
deslocamento de dura-méater calcificada para a ME (Lamb et al., 2002) sdo achados
radiogréaficos pouco frequentes em caes com protusdes discais.

O achado mais comum € a diminui¢do do espaco intervertebral (Lamb et al., 2002), no entanto,
h& variac6es normais na largura dos DIV de acordo com a posicdo da coluna (Morgan &
Miyabayashi, 1988; Dallman, Moon & Giovannitti-Jensen, 1991). A interpretacao radiogréfica
é dificultada pelo posicionamento menos correto (Burk, 1988) e pela paralaxe, devido aos
espacos intervertebrais que se encontram mais longe do centro do raio primario de RX se
parecerem mais estreitos (Lee, 1995).

As hérnias tipo | originam, normalmente, maior volume de extrusdo de nudcleo pulposo
calcificado, que resulta numa reducdo marcada e uma opacidade diminuida do espaco
intervertebral e num aumento da opacidade do canal vertebral. No entanto, a visualizagdo do
material discal extrudido calcificado pode ser dificil, devido a sua disperséo, ocultacdo por
pediculos vertebrais ou remocao por fagocitose (Hansen, 1952; Hoerlein, 1953; Lamb et al.,
2002).

Nas hérnias de Hansen tipo Il podem ser observados sinais de degenerescéncia osteoarticular
multipla na coluna vertebral, com artrose dos processos articulares, esclerose das
extremidades vertebrais adjacentes e espondilose deformante (Levine et al., 2006b; Taylor,
2014a).

As radiografias n&o permitem diferenciacéo da lateralizacdo da lesdo (Murakami et al., 2014),
a decisédo dos DIV a tratar cirurgicamente (Piao et al., 2014) ou a detecdo de pequenas
calcificagbes (Lappalainen et al., 2014). A sua interpretacdo € subjetiva, baseada na
comparagdo dos espacos intervertebrais adjacentes e varia significativamente entre

observadores (Lamb et al., 2002).
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3.3.6 Mielografia

A mielografia € um meio de diagndstico eficaz em cdes com compressado medular devido a
HDIV (Aikawa et al., 2012), permitindo avaliar o grau de compressao e a lateralizagdo do disco
(Duval et al., 1996; Smith, Newell, Budsberg & Bennett, 1997; Schulz et al., 1998; Lamb et al.,
2002). A sua preciséo varia entre 72 e 97% (McCartney, 1997; Tanaka, Nakayama & Takase,
2004; Gibbons, Macias, De Stefani, Pinchbeck & McKee, 2006).
A mielografia é realizada com o animal sob anestesia, sendo injetado um meio de contraste
radiografico iodado nédo ibnico, como o iohexol ou o ipamidol, no espaco subaracnoide da
regido lombar caudal (L4/L5 ou L5/L6) ou na cisterna magna (Platt & Olby, 2004). Devem ser
sempre utilizadas varias projecoes, lateral, ventrodorsal e obliquas, Uteis para determinar a
localizacgéo circunferencial e longitudinal e a extensédo da compresséo (Gibbons et al., 2006).
A mielografia permite a observagdo do contorno do espago subaracnoide pelas linhas de
contraste e os seus achados podem né&o ser fiaveis na presenca de tumefacdo medular,
mielomalacia ou de hemorragia epidural. Nestes casos ha auséncia extensa no
preenchimento do contraste ao longo de varias vértebras e estreitamento da ME (Macias et
al., 2002; Tartarelli et al., 2005).
Quando o material discal ndo se encontra mineralizado, tornando dificil a sua visualizagao nas
radiografias e na TAC, e o animal vai ser sujeito a cirurgia, deve ser realizada uma mielografia
para localizar com precisdo a lesdo (da Costa & Samii, 2010), assim como, quando ndo sao
observadas lesfes nas radiografias, quando as les6es observadas ndo correspondem aos
sinais clinicos, quando existem lesdes multiplas (Dyce et al., 2010), para determinar a
presenca de compressao persistente na ME e auxilia as decisdes cirurgicas (Wheeler, 1989).
O material discal pode encontrar-se disperso por duas ou trés vértebras, especialmente na
regido toracolombar, dificultando a interpretagcdo da mielografia (Kazakos et al., 2005). As
HDIV ndo compressivas apresentam falta de contraste no espacgo epidural, no local de
diminuicdo do espaco intervertebral (Yarrow & Jeffery, 2000), ou leve compressdo da ME e
ligeiro aumento intradural (McKee, 1990).
A mielografia tem um baixo custo, permite a observagédo de toda a ME e o diagndstico de
compressdes intermitentes através do estudo dinamico (Aikawa et al., 2007). A mielografia
lombar é preferivel para determinar a localizacéo de extrusdes toracolombares (Lamb, 1994),
no entanto, dificuldades na colocacdo da agulha, principalmente em cées grandes, levam a
injecdes na cisterna magna (Morgan et al., 1987). A injec&o na cisterna magna apresenta um
elevado risco de lesdo iatrogénica, como injecao subdural (Penderis, Sullivan, Schwarz, &
Griffiths, 1999), pung¢éo da medulla oblongata ou da ME cervical (Kishimoto, Yamada, Ueno,
Kobayashi & Wisner, 2004) que podem incapacitar o animal permanentemente. Para além
disso, em lesBes compressivas, 0 contraste nao flui com facilidade e, se for exercida uma
pressédo elevada, o contraste pode fluir para os ventriculos cerebrais (Platt & Olby, 2004). A
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injecdo na regido lombar caudal apresenta como vantagens menor risco de lesao iatrogénica
e melhor delineamento das lesdes compressivas e as desvantagens sdo a possibilidade de
injecao epidural e a execucao tecnicamente mais dificil (McCartney, 1997; Platt & Olby, 2004).
Esta técnica é de dificil execugdo, ndo permite a detecdo de alteragdes intraparenquimais
(Platt & Olby, 2004) e pode levar a degradacdo do estado neuroldgico, pela irritagdo
provocada pelo meio de contraste e pelo aumento da presséo intracraniana (Kirberger &
Wrigley, 1993; Barone, Ziemer, Shofer & Steinberg, 1998), no entanto, estas complicactes
sdo pouco frequentes e os proprietarios devem ser informados dos potenciais riscos (Aikawa
etal., 2012). Possiveis efeitos secundarios incluem convulsées, hemorragias, edema, necrose

guistica, mielomalacia, necrose axonal e hidromielia (Kishimoto et al., 2004).

3.3.7 Tomografia Axial Computorizada

As caracteristicas de extrusdo aguda visiveis na TAC incluem presenca de material
hiperdenso no canal vertebral, perda de gordura epidural e distorcdo da ME, e estédo
frequentemente associadas a hemorragia epidural. As hemorragias epidurais sdo areas
lineares e irregulares hiperdensas localizadas cranial e caudalmente ao material discal, sendo
muitas vezes dificil a distingdo entre a hemorragia e o material discal, principalmente se este
ndo se encontrar mineralizado, porque se encontram misturados. As HDIV crénicas
apresentam, normalmente, material mais hiperdenso, possivelmente devido a sua progressiva
mineralizacéo (da Costa & Samii, 2010).

Na interpretacédo das imagens de TAC é importante reformatar os planos, de modo a avaliar
a extensdo cranial e caudal da lesdo e comparar diferentes locais de HDIV (da Costa & Samii,
2010). Para aumentar a certeza no diagnostico com TAC foi proposta a reformatacéo
multiplanar, técnica de processamento da imagem a trés dimensdées (King et al., 2009).
Estima-se que a TAC tenha uma sensibilidade idéntica a da mielografia no diagndstico de
hérnias discais em cées, de 81 a 94% (Olby, Mufiana & Sharp, 1999a; Hecht et al., 2009;
Israel, Levine, Kerwin, Levine & Fosgate, 2009). A TAC demonstrou uma maior sensibilidade
na identificacdo de HDIV em caes grandes com lesdes crénicas, enquanto a mielografia é
melhor no diagnéstico de HDIV em cées com menos de 5 kg (Israel et al., 2009). A TAC sem
contraste é adequada para o diagnostico de HDIV em condrodistréficos (Olby et al., 2000;
Dennison et al., 2010) e a mieloTAC €, muitas vezes, necessaria no diagnostico da
lateralizagdo das lesdes e em cées nao condrodistréficos (Dennison et al., 2010).

Estudos sugerem que a mieloTAC é mais sensivel do que a RM de baixo campo no
diagnéstico de HDIV com localizac&o intradural-extramedular. Esta permite a visualizacao de
contraste iodado acumulado e de material discal no espaco subaracnoide dilatado (Tamura et
al., 2015). E também especialmente Gtil em hérnias tipo Il com material ndo mineralizado, que,

por vezes, passam despercebidas na TAC sem contraste (da Costa & Samii, 2010).
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As desvantagens da técnica sdo a possivel ocorréncia de artefactos na imagem devido a
presenca de objetos metalicos perto do local afetado (Hettlich et al., 2010), ndo permitir uma
boa visualizacdo de altera¢des no parénquima medular, o que dificulta o diagnostico de HDIV
ndo compressivas, embolismos fibrocartilaginosos, meningomielite e neoplasias
intramedulares (Israel et al., 2009; Robertson & Thrall, 2011), e n&o assegurar a correta
deciséo cirurgica e formulagdo do prognostico (Cooper et al., 2014).

Devido as vérias desvantagens esta indicado o uso de RM (Ito et al., 2005; Levine et al., 2009).

3.3.8 Ressonancia Magnética

A ressonancia magnética (RM) baseia-se no principio de que certos elementos, quando
submetidos a um campo eletromagnético forte e excitados por ondas de radiofrequéncia em
determinadas frequéncias, emitem sinal de radio que pode se captado por uma antena e
transformado em imagem (Purcell, Torrey & Pound, 1946).
E um método seguro, n&o invasivo e que permite a delimitagéo das lesdes a partir de imagens
a trés dimensdes. E 0 método mais sensivel para a detecdo de degenerescéncia dos DIV e
permite a sua visualizacéo antes da ocorréncia visivel de mineralizacdo (Kéarkkainen, Punto &
Tulamo, 1993; Bergknut et al., 2011; Amort et al., 2012). A RM fornece imagens detalhadas
da estrutura dos DIV e da ME, com clara distingdo entre alteragBes patologicas (Stewart,
Parent, Towner & Dobson, 1992; Cohen, Giauque, Hallam, Linnau & Mann, 2003). A qualidade
de imagem est& dependente do posicionamento e do tamanho do animal, da espessura de
corte e do aparelho (Robertson & Thrall, 2011).
O nucleo pulposo normal apresenta-se como uma area elipsoide hiperintensa em imagens
ponderadas em T2. A sua degenerescéncia leva a diminuicdo da intensidade do sinal
(Haughton, 2006) e este torna-se progressivamente iso e hipointenso relativamente ao anel
fibroso, sendo que a intensidade do sinal esta relacionada com a concentracdo de
proteoglicanos (Pearce, Thompson, Bebault & Flak, 1991). O material discal sujeito a extruséo
€ caracterizado por menor intensidade do sinal no espaco epidural (Besalti et al., 2006).
As HDIV podem dar origem a diferentes padrbes nas imagens de RM e devem ser sempre
consideradas nos DD de achados pouco comuns em RM, mas, contrariamente ao que
acontece com a radiologia convencional e a TAC, imagens de RM normais em trés planos
diferentes excluem a hipétese de hérnia discal dos DD (da Costa & Samii, 2010).
A sensibilidade da RM é superior a da TAC no diagnéstico de HDIV e a determinar a
localizacao, tipo de hérnia e lateralizacdo da lesdo (Cooper et al., 2014). Os seus achados
correlacionam-se com as observacdes cirdrgicas no que respeita a localizacédo e ao grau de
dispersdo do material discal, principalmente nas imagens T2 (Besalti et al., 2005; Naudé,
Lambrechts, Wagner & Thompson, 2008), e € um meio preciso e especifico de diagnostico de
HDIV associada a hemorragia (Tartarelli et al., 2005).
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A RM permite a comparacao entre diferentes locais afetados em imagens T2, pois 0 mesmo
grau de protusdo pode levar a diferentes graus de compressdo da ME, consoante a sua
localizag&o (da Costa & Samii, 2010). E possivel a avaliacdo do parénquima medular e a sua
hiperintensidade em T2 correlaciona-se diretamente com a gravidade dos sinais clinicos
(Besalti et al., 2006). A compressdo medular visivel em imagens transversas da ME néo se
relaciona com a classificacao neuroldgica dos animais (Penning et al., 2006), uma vez que as
alteracdes na pressdo sanguinea medular e a inflamacdo tém grande influéncia no
desenvolvimento de HDIV (Carlson et al., 1997; Carlson, Gorden, OIliff, Pillai & LaManna,
2003). Desta forma, a avaliagcdo da extensdo ou do comprimento da lesdo correlaciona-se
melhor com o comprometimento funcional apresentado (Levine et al., 2009).

Para avaliar a gravidade e a lateralizacdo da compressdo medular sédo necessarias imagens
sagitais e transversais, uma vez que as extrusdes lateralizadas podem levar & compresséao
de raizes nervosas, 0 que nao é visivel no plano sagital médio (Tidwell, Specht, Blaeser &
Kent, 2002; da Costa & Samii, 2010).

A RM é o exame imagiolégico mais indicado para o diagndstico de hérnias discais agudas néao
compressivas (Chang et al., 2007; De Risio et al., 2009) e os seus achados imagioldgicos
incluem area de hiperintensidade focal na ME que se encontra sobre o espaco intervertebral
afetado em imagens T2, geralmente lateralizada e inferior ao comprimento de um corpo
vertebral. E possivel observar diminuicdo do tamanho e da intensidade do sinal no nucleo
pulposo afetado e no espaco intervertebral (Gopal & Jeffery, 2001; Sanders, Bagley & Gavin,
2002; Lu et al., 2002; Chang et al., 2007; De Risio et al., 2009) e material discal ou mudancas
de sinal no espaco epidural (De Risio, 2015).

A RM pode sobrestimar a extensdo do envolvimento 6sseo (Lavely, Vernau, Vernau,
Herrgesell & LeCouteur, 2006), estar associada a falsos-positivos e falsos-negativos no
diagnostico de lesGes compressivas medulares (De Decker et al., 2011), mineralizagéo discal
(Besalti et al., 2006), angulacdes, maus alinhamentos vertebrais, HDIV mdltiplas e
compressdes dindmicas que podem ser de dificil visualizagdo (Aikawa et al., 2014).

Como desvantagens apresenta o aumento de custos, o0 aumento do tempo de anestesia de
diagnostico imagiologico (Parry, Harris, Upjohn, Chandler, & Lamb, 2010), a dificuldade de
interpretacdo por parte de neurologistas e cirurgides pouco experientes, é contraindicada em
animais com pacemakers (Robertson & Thrall, 2011) e a presenca de implantes cirdrgicos e
de microchips podem dificultar a visualizacdo da &rea afetada (Saito et al., 2010).

O aumento da velocidade e a facilidade de acesso a técnicas imagiolégicas avancadas pode
resultar no diagndstico de animais com sinais moderados e compressao significativa da ME,
gue podem beneficiar do tratamento cirtrgico descompressivo (Ingram, Kale & Balfour, 2013).
O aumento de casos diagnosticados por RM pode também ser (til no esclarecimento da

prevaléncia de HDIV em cées e da sua patofisiologia (Besalti et al., 2006).
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3.3.9 Analise do Liquido Cefalorraquidiano

A detecdo de marcadores especificos no soro e no LCR pode indicar a presenca de doencas
particulares, permitir a monitorizagdo da doenca e dar indica¢des sobre o prognastico (Nishida
et al., 2014). As caracteristicas do LCR de cées com HDIV eram, tradicionalmente, descritas
como normais ou ligeiramente inflamatérias (Thomson, Kornegay & Stevens, 1989; Sharp &
Wheeler, 2005). No entanto, a presenca de pleocitose e a concentracdo de células nucleadas,
proteinas e glucose no LCR séo superiores em cdes com HDIV (Witsberger et al., 2012).

A proteina de ligacdo ao calcio S100pB, a enolase neuro-especifica, a proteina tau associada
aos microtubulos e a forma fosforilada da subunidade de cadeia pesada dos neurofilamentos
NF-H (pNF-H) tém sido propostas como biomarcadores de lesGes nervosas (Pouw et al., 2009;
Nishida et al., 2014). As proteinas S100f e tau sdo encontradas principalmente em astrécitos,
mas também noutros tipos de células (Pouw et al., 2009). A pNF-H é encontrada unicamente
em neurdnios e é bastante resistente a proteases, logo, quando libertada nas lesGes axonais
permanece no LCR sem ser degradada e os niveis relacionam-se com a gravidade da lesédo
(Shaw et al., 2005; Anderson et al., 2008) e extensdo da perda neuronal (Nishida et al., 2014).
A creatinina quinase € uma enzima associada a atividade mitocondrial do metabolismo
energético do SNC e os niveis podem estar aumentados em cdes com HDIV toracolombar,
estando associados a pior prognostico (Necas & Sedlakova, 1967; Witsberger et al., 2012).

3.4 Tratamento

A recuperacao de leses medulares pode ser alcancada através de diferentes modalidades,
com os objetivos de: manter um grau minimo de les&o, preservar e aumentar a funcdo residual
e promover a regeneracdo neuronal (McDonald & Sadowsky, 2002). O tratamento de
protusdes toracolombares com lesdes medulares crénicas é dificil (Downes et al., 2009).
No tratamento de HDIV aguda ocorre, primeiramente, remog¢&o do material discal e diminuicédo
da pressdo na ME, restaurando a perfusdo medular e a energia necessérias para o
funcionamento neuronal e conducdo nervosa em axénios sobreviventes. Ha alteracdes nos
niveis de neurotransmissores, nas concentragfes de ides e 0s produtos produzidos na
sequéncia da lesdo vao sendo removidos, restabelecendo a fun¢do neuronal. A longo prazo,
ha restabelecimento da vasculatura local e a plasticidade neuronal permite que o tecido
nervoso sobrevivente recupere alguma funcionalidade (Jeffery & Blakemore, 1999).
Manter a perfusdo vascular adequada (Jeffery et al., 2013) e acelerar a descompressao
medular séo dois dos aspetos mais importantes no tratamento de lesées agudas (Kunz et al.,
2015).
Animais com histéria de traumatismos devem ser cuidadosamente avaliados para a presenca
de lesbes concomitantes e a pressao arterial deve ser monitorizada e mantida dentro dos
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limites normais para garantir adequada perfusdo da ME (Jeffery et al., 2013). A drenagem de
LCR foi proposta em casos de presséo intratecal aumentada (Kunz et al., 2015).

Em animais com dor, com défices neuroldgicos ligeiros e de curta duragdo esta, geralmente,
indicado tratamento conservativo, mas se 0s sinais se agravarem, persistirem por mais de 5
dias ou se houver recidivas, ha indicagao para cirurgia (Morales et al., 2012; Taylor, 2014a).
A informacgé&o na literatura veterinaria é, neste momento, insuficiente para fornecer diretrizes
baseadas na evidéncia sobre se e quando a cirurgia é indicada em caes com hérnias discais
com localizagcbes intradural-extramedular e intramedular. O diagndstico imagiologico
avancado permite a distingdo entre hérnias compressivas e ndo compressivas, a estimativa
do grau de compressado e do volume de material discal no espaco subaracnoide ou no

parénquima medular, dados que auxiliam a tomada de decisao terapéutica (De Risio, 2015).

3.4.1 Tratamento Cirurgico

A descompressédo cirargica com remogdo do material discal que sofreu extrusdo € um
tratamento bem aceite em cdes com diferentes graus de gravidade dos sinais clinicos
(Funkquist,1970; Prata, 1981; Sukhiani et al., 1996; Scott, 1997). Caes ndo ambulatérios sédo
comumente sujeitos a descompressao cirurgica (Draper, Schubert, Clemmons, & Miles, 2012)
e o tratamento de eleicdo na regido toracolombar € a hemilaminectomia. Animais sem
compressao, ou quando esta é leve, sdo geralmente recuperados com tratamento médico
conservativo e fisioterapia (Henke et al., 2013b). No entanto, caes ambulatérios com dor e
sem défices neurolégicos podem ter compressdo moderada da ME e melhorar com
hemilaminectomia (Sukhiani et al., 1996; Olby et al., 2004).
O sucesso em caes ambulatérios pode ser superior com tratamento cirdrgico do que médico
(Levine et al., 2007; Ingram et al., 2013) e apresenta como vantagens o rapido alivio da dor,
menor recorréncia de sinais, recuperagao neurolégica completa e mais rapida e oportunidade
de efetuar fenestrag@o preventiva dos espagos adjacentes, com deteorizacdo minima poés-
cirdrgica, que se resolve completa e rapidamente (Ingram et al., 2013). A hemilaminectomia
juntamente com a fenestracdo discal é um método efetivo de tratamento de HDIV
toracolombar em cées com todos os graus de disfuncéo neuroldgica (Scott, 1997).
A proporcao de cées que recupera apos a cirurgia, a estimativa do tempo de recuperacao e
das complica¢gBes pos-cirargicas devem influenciar a tomada de decisao terapéutica (Itoh et
al., 2012). A descompresséo cirurgica melhora a hemodinamica venosa e arterial e 0 aumento
do fluxo sanguineo medular é observado durante a cirurgia (Malik et al., 2009), o que revela
gue a presséo intramedular se encontra aumentada em cdes com extrusdes de DIV e que a
descompressao cirargica diminui a pressao intramedular (Noussitou et al., 2014).
O periodo ideal para a intervencdao cirurgica € controverso (Kazakos et al., 2005), no entanto,
ha evidéncias de que a descompressao rapida reduz a pressao exercida ha ME e beneficia a
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recuperacao funcional (Carlson et al., 2003). Se se realizar a cirurgia duas ou trés semanas
apoés a lesédo, o material de disco endurece e fica aderido a dura-méter, dificultando a sua
remocéo do canal medular (LeCouteur & Grandy, 2000).

A descompressdo medular em protusdes toracolombares € tecnicamente dificil, uma vez que
o material discal que causa a compressao é parte integrante do DIV, é duro devido a sua
estrutura fibrosa, fibrocartilaginosa ou ossificada (Kinzel et al., 2005), est4 localizado
ventralmente e aderente a dura-mater, aos ligamentos longitudinais dorsal e ventral, aos
corpos vertebrais, as placas terminais cartilaginosas e ao plexo venoso vertebral interno (Bray
& Burbridge, 1998a). Adicionalmente, a manipulagdo da ME € muitas vezes necesséaria em
protusdes na linha média ventral e o tecido neural que sofre compressdo crénica é
particularmente sensivel a manipulagéo (Whittle, Johnston & Besser, 1986). A anulectomia
parcial é tecnicamente mais facil aquando de protus@es lateralizadas (McKee & Downes,
2008) e envolve risco de lesdo iatrogénica da ME e de hemorragia do plexo venoso vertebral
interno (Downes et al., 2009), podendo ser realizada por hemilaminectomia (McKee, 2000b)
ou por corpectomia lateral (Moissonnier, Meheust & Carozzo, 2004).

Os achados imagioldgicos permitem ao cirurgido limitar o acesso ao local correto da ME, usar
a abordagem menos invasiva (Kirberger, 1994; Yamada et al., 2001), enquanto a duracado da
anestesia deve ser 0 mais curta possivel, diminuindo o periodo de hipotenséo. De forma a
remover todo o material discal extrudido, a janela éssea deve ser ligeiramente mais larga que
as margens da extrusao discal visiveis na RM. O exame do canal vertebral é dificil porque a
visibilidade é reduzida, devido a hemorragia e acesso limitado ao canal (Naudé et al., 2008).
As hemorragias sdo uma complicacdo possivel das HDIV, com consequente compressao
extradural. Podem ser causadas pela laceracao do seio vertebral e a sua reativacdo é possivel
devido a lesao iatrogénica durante a cirurgia ou ao aumento da pressao sanguinea apos o fim
da anestesia. Animais obesos estéo associados a maior tendéncia para hemorragias e a maior
profundidade da intervencao, o que dificulta a observacgéo cirdrgica (Forterre et al., 2010).

No caso de mudltiplas lesbes, é procedimento de rotina apenas intervencionar o local de
suspeita de maior importancia clinica, mas, sem a exploracdo de todos os locais de HDIV, é
dificil saber realmente qual o local mais afetado e ter a certeza que o0 exame imagiologico
determinou com precisdo o DIV mais adequado para cirurgia (Cooper et al., 2014).

No final da cirurgia, a permanéncia de material discal no local afetado pode ser causa de
compressao continuada da ME, isquémia, mielomalacia e fraca recuperacdo poés-cirurgica,
com possiveis danos medulares irreversiveis (Moissonnier et al., 2004; Forterre et al., 2010),
devido & sua remocdo incompleta, intervencdo num DIV incorreto ou deslocamento
inadvertido do DIV para o outro lado do canal vertebral. O exame imagioldgico pés-cirirgico
permite a visualizacdo da descompressdo medular e da remocgédo discal, mas nao é feito
rotineiramente e a maioria dos cirurgides confia na sua inspecédo e exploracdo do canal para

assegurar a correta remocao do material discal (Hettlich, Kerwin & Levine, 2012).
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3.4.1.1 Teécnicas Cirurgicas

A hemilaminectomia é o tratamento mais usado em cdes com HDIV compressivas
toracolombares (Dewey & da Costa, 2016), por permitir uma boa descompresséo, um facil
acesso a parte ventral do canal vertebral (Shores, 1985) e permitir a remoc¢do do material
discal com menor manipulacdo da ME, comparativamente & laminectomia dorsal (Fig. 11)
(Gage & Hoerlein, 1968; McKee, 1992). Pode ser realizada uma hemilaminectomia extensa,
no espaco intervertebral cranial e caudal ao DIV afetado, para remocdo do material discal
entre o bordo cranial e o caudal do local cirargico (Forterre et al., 2010), ou incluindo todos os
segmentos com compressdo medular para remover inteiramente o disco extrudido e a

hemorragia, em casos de extensa hemorragia epidural (Tartarelli et al., 2005).

Figura 11: llustracdes da vista dorsolateral de hemilaminectomia e laminectomia dorsal e vista lateral
de pediculectomia e corpectomia lateral, respetivamente (adaptado de Dewey & da Costa, 2016).

A laminectomia dorsal (Fig. 11) é utilizada quando o material discal se encontra dorsalmente
a ME e permite 0 acesso aos dois lados do canal vertebral, mas ndo apresenta mais vantagens
em relacdo a hemilaminectomia, implicando uma maior disse¢do muscular (Shores, 1985). A
técnica acarreta um risco de destabilizacdo da coluna vertebral e pode haver necessidade de
estabilizacéo vertebral (Denny & Butterworth, 2000).

A pediculectomia ou mini-hemilaminectomia (Fig. 11) implica uma menor remocao 0ssea e
preserva as articulagfes intervertebrais sinoviais, mas proporciona exposicao limitada do
canal vertebral para visualizagdo e remoc¢éo do material extrudido (Bitetto & Kapatkin, 1989).
A corpectomia lateral (Fig. 11) € um método alternativo de descompressdo medular no
tratamento de HDIV cronicas toracolombares lateralizadas em cées, com menor manipulacao
da ME durante a remocéo do material discal e evita o agravamento pés-cirirgico temporario
do estado neurolégico. Permite o restabelecimento do diametro inicial do canal vertebral, a
descompressao ventral sem destabilizacdo dorsal da coluna vertebral, melhora o acesso
ventral ao canal vertebral e facilita a realizacdo de anulectomia parcial, especialmente, em
protusbes discais mediais (Moissonnier et al., 2004). E, geralmente, utilizada com
hemilaminectomia (Dewey & da Costa, 2016).

A foraminotomia esté indicada em casos de extrusdes laterais (Harari & Marks, 1992).

A durotomia permite a observacdo direta da ME para avaliacdo da contusdo e da
mielomalacia. E utilizada na determinac&o da sua integridade estrutural e pode também ser

um indicador de prognostico (Parker, 1975; Toombs & Waters, 2003). Quando € realizada nas

38



primeiras 2 horas apds extrusdo discal pode ter um efeito terapéutico (Parker & Smith, 1974;
1975). No entanto, ndo leva a melhorias na circulagdo sanguinea medular nem do estado
neuroldgico, 24 horas apos a cirurgia (Malik et al.,, 2009). O seu real valor terapéutico
permanece uma questdo controversa (Kunz et al., 2015), uma vez que ndo foram encontradas
diferencas na recuperagdo motora funcional (Loughin et al., 2005), ndo sendo uma técnica
recomendada em cées com HDIV toracolombar e presenca de sensibilidade profunda (Blaser
et al., 2012).

A durotomia e mielotomia parecem n&o alterar ou interromper a evolugdo de mielomalacia.
Ambas apresentam elevado risco de lesdo medular e de hemorragia e a cicatrizacdo dos
bordos da dura-mater pode levar a aderéncias com a ME e perturbacfes na circulacdo do
LCR (Trevor, Martin, Saunders & Trotter, 1991; Fingeroth, 1995).

O tratamento preventivo mais utilizado em HDIV é a fenestragdo cirargica do disco, um
procedimento muito invasivo com varias complicacdes associadas (Forterre et al., 2008) e
com recidivas a rondar os 19% (Mayhew et al., 2004; Brisson et al., 2004). A técnica baseia-
se na criagcdo de uma janela no anel fibroso para remocao do restante nucleo pulposo do DIV
(Flo & Brinker, 1975). A fenestracéo do espaco discal afetado aquando da descompresséo
cirdrgica é recomendada para prevenir a extrusdo continuada de DIV degenerado através do
anel fibroso rupturado, durante o periodo pds-operatério (Funkquist, 1970; Braund, Taylor,
Ghosh & Sherwood, 1976; Scott, 1997; Forterre et al., 2008). Uma vez que a extrusao é
comum nas primeiras 6 semanas apos a cirurgia descompressiva (Forterre et al., 2008), a
recorréncia precoce dos sinais dificulta a recuperacédo neurolégica (Forterre et al., 2010). A
probabilidade de ocorréncia de recidiva € 11 vezes superior em espacos que nao sao sujeitos
a fenestracdo (Brisson, Holmberg, Parent, Sears & Wick, 2011) e a eficiéncia da mesma
depende da quantidade de ndcleo pulposo removido (Shores, Cechner, Cantwell, Wheaton &
Carlton, 1985). Diferentes recomendac@es tém sido feitas sobre a localiza¢do e o nimero de
DIV a fenestrar, sendo que a maioria dos estudos ndo recomenda a fenestracdo dos DIV
lombares caudais (Forterre et al., 2008), porque pode resultar em lesfes iatrogénicas das
estruturas anatomicas proximas (Yturraspe & Lumb, 1973; Bartels, Creed & Yturraspe, 1983).
Devido a sua elevada dificuldade, esta técnica deve ser realizada apenas por cirurgides
experientes (Sharp & Wheeler, 2005).

Ainda se desconhece até que ponto a fenestracéo realmente evita a extrusdo de mais material
discal (Brisson et al., 2011; Hettlich et al., 2012) e diferentes abordagens e técnicas de
fenestracdo discal tém sido avaliadas para a obtencdo da remogdo completa do material
nuclear (Morelius et al., 2007).

A ablacdo percutanea do disco com LASER (Light Amplification by Stimulated Emission of
Radiation) é uma técnica alternativa na prevenc¢éo de HDIV (Bartels et al., 2003) e consiste
na passagem de uma fibra ética através de uma agulha colocada percutaneamente no centro

do DIV, introduzindo energia LASER. O tratamento fototérmico provoca a ablacdo do material

39



discal e do tecido fibrético, prevenindo que ocorram hérnias no futuro e lesdo da ME (Bartels
et al., 2003). Normalmente, o procedimento é feito nos locais mais frequentes de HDIV, a nivel
toracolombar, com as mesmas caracteristicas de LASER em cada disco, mas a adaptagéo do
LASER consoante a mineralizacdo discal traz vantagens por minimizar a caréncia ou excesso
de ablacéo (Piao et al., 2014). Este procedimento j& foi realizado de forma guiada com recurso
a TAC ou RM, no entanto, 0 seu custo torna esta técnica muito menos comum do que
recorrendo a fluoroscopia (Piao et al., 2014). As complica¢des possiveis sdo queimaduras em
placas terminais, pneumonia, dor e espasmos musculares (Bartels et al., 2003).

A hemilaminectomia e a fenestracdo discal demonstraram reducédo da estabilidade da coluna
vertebral lombar em cées (Hill, Lubbe & Guthrie, 2000). A estabilizacdo vertebral pode ser
importante no tratamento de protusdes discais toracolombares, na prevencdo de uma futura
protusao discal, impedindo qualquer componente dindmica de compressdao medular e
promovendo a atrofia discal a longo prazo (McKee, Lavelle, Richardson & Mason,1990; McKee
& Downes, 2008). A hemilaminectomia seguida da estabilizacdo vertebral é eficaz no
tratamento de protusbes toracolombares, sendo o agravamento pés-cirargico do estado
neuroldgico pouco frequente, e apresentando como possiveis complicagées a hemorragia do
plexo venoso e a colocacgéo inadequada dos parafusos nos corpos vertebrais (Downes et al.,
2009).

A estabilizacdo dos corpos vertebrais com placas 6sseas convencionais na coluna lombar
mostrou-se uma técnica eficaz de fixacao interna quando os animais sdo submetidos a flexdo
(Walter, Smith & Newton, 1986), mas a sua aplicacédo em trés corpos vertebrais € dificil devido
a curvatura da coluna toracolombar (Downes et al., 2009). O uso de parafusos e de cimento
0sseo é considerado um procedimento de mais facil execucao e, apesar de nao ser téo forte
guando sujeitos a flexdo, proporciona maior estabilidade aquando de rotacdo (Waldron,
Shires, McCain, Hedlund & Blass, 1991), assegurando que os parafusos ndo perfuram o canal
vertebral ou os DIV (Watine, Cabassu, Catheland, Brochier & lvanoff, 2006). A fixag&o bilateral
para estabilizacdo vertebral é preferivel a unilateral, especialmente em animais com varias
protusfes discais, uma vez que o0 aumento da resisténcia e da rigidez pode reduzir a
possibilidade da falha do implante (Walter et al., 1986; McKee & Downes, 2008).

A corpectomia parcial, através do desbridamento das facetas articulares, e 0s enxertos 6sseos
também podem promover a estabilizacdo vertebral, através da fusdo dos corpos vertebrais.
Os efeitos a longo prazo da estabilizacdo ou fusdo de mudltiplas vértebras toracicas séo
desconhecidos (Downes et al., 2009).

A investigacdo tem caminhado para o desenvolvimento de técnicas cirdrgicas mais proximas
da fisiologia normal vertebral, como a substituicdo de DIV (Mayer, 2005), e para técnicas
minimamente invasivas de neurocirurgia, que permitem uma recuperagao mais rapida, menos
infecbes e menor fibrose perineural. A discectomia parcial percutdnea € uma técnica

minimamente invasiva que se baseia na diminuicdo da presséao intradiscal, uma alternativa
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viavel a fenestracdo para prevencao ou tratamento de HDIV toracolombar, de mais facil
execugdo, com muito poucas complicacbes e que permite o inicio imediato da fisioterapia
apos a cirurgia (Kinzel et al., 2005).

A utilizacdo de aspiradores cirurgicos ultrassénicos € um método seguro e eficiente para a
remocdo seletiva de material discal nuclear através de microfenestragdo, com abertura

minima do anel fibroso (Forterre, Dickomeit, Senn, Gorgas & Spreng, 2011).

3.4.2 Tratamento Médico

O tratamento das lesbes secundarias da ME é uma é&rea ativa de investigacdo clinica e
experimental em medicina humana e veterinaria; onde as elevadas doses de glucocorticoides
sdo as mais amplamente usadas, investigadas e debatidas (Levine et al., 2008a).

O tratamento conservativo tem sido aplicado em cées com sinais ligeiros, com suspeita de
HDIV e em cées ambulatérios com sinais neurolégicos moderados, através do confinamento
e da administragcdo de anti-inflamatorios e/ou acupuntura. Apresenta taxas de sucesso entre
50 e 100 % nos primeiros 3 anos (Davies & Sharp, 1983; Olby et al., 2004; Hayashi, Matera
& Fonseca Pinto, 2007a; Levine et al., 2007; Morales et al., 2012). Historicamente, a principal
razdo para a opgdo pelo tratamento conservativo € o risco de agravamento do estado
neurolégico poés-cirurgicamente, no entanto, na maioria dos casos, este é rapido e
completamente resolvido (Ingram et al.,, 2013), para além de limitacBes financeiras. Em
geriatricos, com doengas concomitantes e/ou compressdes multiplas, a cirurgia nao esta,
normalmente, indicada e o tratamento passa por repouso, anti-inflamatérios e analgésicos,
numa fase inicial, e, mais tarde, exercicio fisico moderado e frequente (Lorenz et al., 2011).
O tratamento das hérnias discais agudas ndo compressivas € conservativo e inclui,
geralmente, uma recomendacdo de restricdo da atividade fisica entre 4 a 6 semanas,
reabilitacao fisica, anti-inflamatérios e analgésicos nos animais com sinais de dor (De Risio et
al., 2009; McKee et al., 2010; De Risio, 2015). As imagens de RM, dois ou mais meses apés
0 inicio dos sinais, revelam o desaparecimento completo do nicleo pulposo que sofreu
extrusdo em cédes sujeitos a tratamento meédico conservativo (Manunta et al., 2015).

Em todos os animais que se antecipe um periodo de recuperacdo longo, deve ser
aconselhada a realizagéo de reabilitagdo fisica, devido as complica¢cdes que surgem com o
estado ndo ambulatorio e decubito durante semanas (Morales et al., 2012; Coates, 2013a).
Em humanos, o prolongamento do periodo de tratamento conservativo reduz a necessidade

de tratamento cirdrgico apo6s extrusao discal (Nakagawa et al., 2007).
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3.4.2.1 Terapéutica Farmacologica

A inflamagé&o tem grande importancia nos animais com HDIV e, por isso, € comum a utiliza¢éo
de anti-inflamatoérios corticosteroides ou néo-esteroides. O uso combinado destes esta
absolutamente contraindicado e acarreta graves riscos. Se ndo forem utilizados corticos,
podem utilizar-se anti-inflamatérios ndo esteroides (AINE), preferencialmente os que inibem
seletivamente a COX-2, porque causam menos problemas gastricos (Papich, 2004).
Os corticosteroides sdo os mais utilizados, no entanto, o seu uso é polémico (Neves, Tudury
& da Costa, 2010) e os seus efeitos secundarios, especialmente em altas doses e com
duracdo prolongada sao: imunossupressdo, hiperacidez, alteracbes na mucosa gastrica,
diarreia, uUlceras gastrointestinais, infe¢cdes do trato urinario (ITU), hepatopatias e miopatias
(Toombs, Caywood, Lipowitz & Stevens, 1980; Moore & Withrow, 1982; Culbert, Marino, Baule
& Knox 3rd, 1998; Boag, Otto & Drobatz, 2001; Chrisman et al., 2003; Levine et al., 2008a).
Adicionalmente, diminuem a dor e o desconforto dos animais, encorajando-os a atividade
fisica, que pode ser prejudicial (Platt, Abramson & Garosi, 2005), e aumentam 0 risco de
complicacdes pos-cirargicas (Culbert et al., 1998; Boag et al., 2001).
Devido aos efeitos secundarios referidos, a utilizacdo de glucocorticoides deve ser
acompanhada de farmacos protetores gastrointestinais (Fossum et al., 2013).
As doses elevadas de corticosteroides contribuem para uma protecdo neuronal,
principalmente, através da inibicdo da peroxidacéo lipidica, que pode melhorar o metabolismo
mitocondrial, preservar a perfusdo sanguinea medular, beneficiar o balango eletrolitico e
reduzir a libertagdo do glutamato que é responsavel por excitotoxicidade (Hall & Springer,
2004). Os seus efeitos benéficos incluem ainda a modulacdo da inflamacao, reduzindo o
edema, a necrose, a desmielinizacdo secundaria, prote¢cdo contra radicais livres e
manutencdo da integridade vascular (Platt et al.,, 2005). No entanto, podem levar a
agravamento da lesdo oxidativa (Hall & Springer, 2004) e acumulagcdo de lactato no
parénquima medular (Braughler & Hall, 1983).
A dexametasona, a prednisona e o succinato sodico de metilprednisolona tém sido utilizados
frequentemente em doses anti-inflamatorias nos casos de extrusfes discais (Neves et al.,
2010). A dexametasona é utilizada desde os anos 60 no tratamento de lesdes agudas
medulares devido a HDIV em cées, mas conduz a complicagdes gastrointestinais mais graves
do que outros corticoides (Levine et al., 2008a), logo, o seu uso deve ser reconsiderado.
A dor em doentes neuroldgicos traz consequéncias metabdlicas e fisioldgicas indesejaveis e,
por isso, € necessario o0 uso de analgésicos, sendo os analgésicos opioides os mais utilizados
e eficazes no controlo da dor em animais (Neves et al., 2010). Podem ser utilizados a morfina,
a hidromorfona, a oximorfona, a codeina, o fentanilo em infusdo continua ou adesivo de
libertacéo até 72 horas, o butorfanol ou a buprenorfina (Bagley, 2005). Podem ser necessarios
relaxantes musculares, como o diazepam ou o metacarbamol (Sharp & Wheeler, 2005).
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A naloxona em altas doses pode melhorar o fluxo sanguineo apés traumatismo medular e a
recuperacao da funcéo neuroldgica, podendo ser administrada apds o episédio trauméatico
para proteger o animal durante o transporte (Braund, 2003).

Os antioxidantes, como o alopurinol, o mesilato de deferoxamina e o dimetil sulféxido (DMSQO)
podem ser usados no tratamento de traumatismos medulares agudos (Dewey, 2003). Este
ultimo é capaz de reduzir a necrose tecidual apos a leséo medular, protegendo a ME da
peroxidagdo dos radicais livres, se administrado uma hora apés a lesdo, protege a bainha de
mielina e os axonios, com redugcdo do edema e acelera a recuperagédo da funcdo motora
(Bergman, Lanz & Shell, 2000).

Geralmente, as vitaminas utilizadas no tratamento de doencgas neurolégicas sdo a tiamina
(B1), a piridoxina (B6), a cobalamina (B12), o tocoferol (E) e o acido ascorbico (C) (Nishioka
& Arias, 2005).

Sd0 necessarios mais estudos que investiguem os fatores neurotréficos envolvidos na
estimulag@o neuronal (Hayashi et al., 2013).

As vias neuromoduladoras com origem no tronco cerebral e que se projetam na ME podem
ser estimuladas pelo neuromodulador 4-aminopiridina, que bloqueia os canais de potassio,
aumentando a condutividade de axénios desmielinizados e melhorando a neurotransmisséo
sinaptica (Blight, Toombs, Bauer & Widmer, 1991).

3.4.2.2 Restricao da Mobilidade

A atividade fisica sem controlo restrito ap6s a cirurgia pode resultar em maior pressao no DIV
afetado e levar a extrusado de ndcleo pulposo através do anel fibroso comprometido. Por esta
razéo, o confinamento em jaula durante duas a quatro (Morales et al., 2012) ou seis (Taylor,
2014a) semanas é, geralmente, recomendado apés a descompressao cirtrgica, permitindo o
desenvolvimento de tecido cicatricial e a fibrose do anel rupturado (Hettlich et al., 2012). Apds
este periodo deverd haver um aumento gradual do exercicio, comeg¢ando por pequenos

exercicios a trela e, se necessario, dar inicio a reducao de peso (Nelson & Couto, 2003).

3.4.2.3 Maneio do Animal Paraplégico

Poucos animais recuperam a capacidade ambulatéria durante a primeira semana apés a
cirurgia depois de uma lesdo medular grave. A maioria permanece parésica ou plégica e
necessita de cuidados de assisténcia e de fisioterapia durante um periodo de reabilitacao. Os
animais devem mostrar melhorias nas primeiras duas a trés semanas e progressos
significativos ao fim de um més. A principal razdo para que isto ndo aconteca é a presenca de
lesBes medulares permanentes, no entanto, existem alguns animais que recuperam a funcao
dos MP, mesmo quando nao existia esperanca inicialmente (Lorenz et al., 2011).
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Os cuidados necessarios por parte dos donos com animais ndo ambulatérios sdo dificeis e
desafiantes e podem influenciar o tempo de recuperacdo do estado ambulatério (Davis &
Brown, 2002). Apresentam com frequéncia véarias complicagdes, como, ITU, paraparésia
residual, incontinéncia urinéria e/ou fecal, deteorizagdo neuroldgica pés-cirurgica, Ulceras de
decubito e/ou automutilagéo (Olby et al., 2003; Stiffler et al., 2006; Aikawa et al., 2012).
Possiveis causas para degradacgao do estado neuroldgico incluem a realizagao de mielografia,
diminuicdo da perfusdo medular, lesédo medular persistente apds extrusdo, lesées no decorrer
da recuperacdo da perfusdo medular, lesbes na ME durante a sua manipulacdo ou no
manuseamento do animal, outras lesfes iatrogénicas que levem a lesdo medular ou
instabilidade vertebral, descompressao medular insuficiente, extrusdo de material discal no
DIV adjacente, complicagbes devido a fenestracdo ou presenca de outras doencas
concomitantes, como, infecdo, inflamac&o, hemorragia, neoplasia ou mielopatia degenerativa
(Levine & Caywood, 1984; Coates et al., 2007; Arthurs, 2009; Schwartz, Boettcher, Kramer &
Tipold, 2009; Forterre et al., 2010; Coates & Wininger, 2010).

E importante minimizar os periodos de decubito, podendo ser feito através de fisioterapia com
mobilizac&o precoce, estagdo e marcha curta com suporte do peso, com uma toalha ou arnés,
sendo normalmente, possivel 24 a 48 horas apGs a cirurgia (Sharp & Wheeler, 2005).

O decubito por longos periodos leva a ocorréncia de afe¢des na pele e tecidos moles, como
dermatites por contacto com urina e fezes ou a lesdes trauméticas devido a tentativas de
movimentacao, principalmente nas protuberéncias ésseas. As feridas de decubito podem ser
prevenidas ou minimizadas com mudancas frequentes de posicionamento, com a imposi¢ao
da posicdo de estacédo varias vezes por dia, com camas secas e suaves (por exemplo, camas
de agua), com tricotomia, limpeza e desinfecbes perineais frequentes, com massagens nos
pontos de pressédo, com uso de colar isabelino e as feridas devem ser limpas e desinfetadas
com clorhexidina diluida, de seguida, secas e aplicada pomada cicatrizante e pensos. Pode
também ser utilizada laserterapia de classe IV para cicatrizacao, enquanto o tecido necrosado
deve ser desbridado (Challande-Kathman & Jaggy, 2010; Olby, 2010b).

As alteracdes na propriocepcdo que levam ao arrastamento da face dorsal dos digitos,
comuns em HDIV, podem levar a lesdes graves, como infe¢fes cutaneas. Por isso, os digitos
afetados devem ser protegidos com meias, ligaduras ou sapatos proprios, e as unhas cortadas
regularmente para promover que os digitos assentem corretamente no solo. Pode surgir
sensacgao de comich&o ou de formigueiro (paraestesia) durante a regeneracdo dos nervos
sensitivos que pode levar a automutilacdo (Challande-Kathman & Jaggy, 2010), assim como,
em animais sem sensibilidade, entediados ou sob stress como um comportamento
estereotipado, podendo ser muito prejudicial (Aikawa et al., 2012; Sherman et al., 2013).

A recuperacdo da capacidade ambulatoria é muito importante na reabilitagdo, tanto para o
cdo, como para o0 proprietario. Caes ambulatérios apresentam menor incidéncia de

incontinéncia, de ITU, pneumonia, atrofia muscular e Glceras de decubito (Draper et al., 2012).
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3.4.2.4 Maneio das Funcdes Urinaria e Fecal

A disfuncéo na micgdo é uma desordem neuroldgica bem conhecida em cées paraplégicos
com lesbes medulares, especialmente com perda da sensibilidade profunda, e uma maior
gravidade da disfuncdo neurolégica pré-cirurgicamente esta associada a maior risco de
incontinéncia urinaria ou fecal apds a cirurgia (Aikawa et al., 2012).
A incontinéncia urinaria e fecal € uma grande preocupacao diaria, mesmo gquando o animal
apresenta uma boa recuperacao neuroldgica, e pode também ser a principal razéo pela qual
se dirigem ao veterinario (Cerda-Gonzalez & Olby, 2006). Caes com auséncia da sensibilidade
profunda podem recuperar a capacidade de urinar voluntariamente, no entanto, mantém,
guase sempre, algum grau de incontinéncia, que pode ser gerida com sucesso levando
frequentemente o cdo ao exterior (Duval et al., 1996; Olby et al., 2003; Aikawa et al., 2012).
A defecacéo e o esvaziamento vesical sdo o resultado do relaxamento de musculos estriados
e da contragdo de musculos lisos, simultaneamente. O processo de defecacdo envolve o
relaxamento do esfincter anal externo e a contragdo do célon, recto e de masculos abdominais
e é modulado de forma consciente pelas vias corticais. A defecacdo deve ser planeada de
forma rotineira no maneio da incontinéncia fecal (Aikawa et al., 2012).
A miccdo envolve duas fases, a de armazenamento e a de esvaziamento da bexiga urinaria,
e trés musculos: o musculo detrusor vesical, o esfincter interno da uretra (musculos lisos) e o
esfincter externo da uretra (masculo esquelético), que sao inervados pelos nervos espinhais
hipogastrico, pélvico e pudendo (Bher & Green, 2012; Coates, 2013b).
O esvaziamento vesical € mediado por reflexos viscerais e somaticos na ME lombar e sacral,
controlados pelo centro da mic¢do na formacéo reticular pontina no tronco cerebral (Dewey &
da Costa, 2016), juntamente com o impulso voluntario do cortex cerebral, dos nucleos da
base, do talamo e do cerebelo (O’Brien, 1988; Coates, 2013b). Estas vias podem ser afetadas
devido a lesbes medulares e resultam na faléncia da unidade vesicouretral, levando ao
esvaziamento incompleto ou a obstrucdo do escoamento da urina (Aikawa et al., 2012),
paralisia vesical, retencao urinaria, dissinergia vesico-esfincteriana e/ou incontinéncia urinéria
por regurgitacéo, devido ao enchimento excessivo vesical (O’'Brien, 1988).
E importante distinguir as desordens de mic¢do que ocorrem devido a lesées nos segmentos
medulares sacrais, nas suas raizes nervosas e/ou nervos espinhais (pudendo e/ou pélvico) e
que originam bexiga urindria do NMI, das que ocorrem em segmentos mais craniais e que
originam bexiga urinaria do NMS; em qualquer dos casos, é importante a avaliagdo vesical
frequente e a expressdo manual 3 a 4 vezes/dia (Bher & Green, 2012; Garosi & Lowrie, 2013).
Com a perda de impulso do NMS, nado ha inibicdo dos nervos pudendo e hipogastrico e a
contracdo do esfincter uretral externo é preservada. A inervacao do musculo detrusor é
mantida pelo nervo pélvico e, consequentemente, o tonus da parede vesical € conservado e
o dos esfincteres esta aumentado. Estas alteracdes resultam numa bexiga tlrgida, repleta de
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urina, de dificil esvaziamento manual e a sua distenséo pode levar a contracdo do detrusor
vesical e inibicdo do SN somatico e simpatico, com perda de urina e manutencdo de um
volume vesical residual ou a ruptura da bexiga (Thomson & Hahn, 2012; Olby, 2012).

A bexiga urinéria do NMI leva a perda da atividade reflexa e da inervacdo parassimpética do
musculo detrusor vesical, logo, este ultimo e o esfincter uretral externo encontram-se
hipotdnicos, resultando na diminui¢cdo do tonus da parede vesical, que se apresenta dilatada,
flacida, de facil expressdo manual e incontinente, uma vez que atos simples que provoquem
a minima pressado abdominal podem resultar em perda de urina (Thomson & Hahn, 2012).
Concluindo, cédes com lesdes medulares podem apresentar problemas no enchimento ou
armazenamento prolongado da urina (Aikawa et al., 2012), sendo possivel o tratamento
farmacologico, de forma a diminuir o tonus dos esfincteres uretrais e a estimulagcdo da
contracao do detrusor vesical (Bher & Green, 2012; Morales, 2012; Olby, 2012). A diminui¢do
do ténus do esfincter uretral interno pode ser conseguida com a prazosina, antagonista a-
adrenérgico, na dose de 0,25-0,5 mg/kg PO, 30 minutos antes da presséao vesical manual e
os seus efeitos secundarios incluem hipotenséo, taquicardia e alteracdes gastrointestinais,
gue devem ser monitorizados. Para diminuigdo do ténus do esfincter externo séo utilizados
relaxantes musculares, administrados PO e TID, como o diazepam, 0,2-0,5 mg/kg, cerca de
20 minutos antes da pressdao manual, dantroleno (1-5 mg/kg), metacarbamol (20-40 mg/kg)
ou baclofeno (5-10 mg/kg) (Morales, 2012; Olby, 2012; Coates, 2013b). A contracdo do
musculo detrusor vesical pode ser estimulada com betanecol (2,5-25 mg/cédo, PO), em
conjunto com farmacos que diminuam o ténus dos esfincteres, e apresenta muitos efeitos
secundarios. Outra opc¢éao é o cisapride (0,5 mg/kg, PO TID) (Bher & Green, 2012; Morales,
2012; Coates, 2013b). Em casos de hiperreflexia do masculo detrusor em doencas medulares
cronicas podem ser utilizados o brometo de propantelina (0,25-0,5 mg/kg, PO, TID) ou o
cloridrato de oxibutinina (2-5 mg, PO, BID ou TID) (Coates, 2013b).

A infecdo do trato urinario (ITU) é comum em cées com HDIV e alteracbes na mic¢do, estes
apresentam risco de ITU persistente e de reinfecbes frequentes. A prevaléncia estimada de
ITU na primeira semana apoés lesdo medular é de 21 a 27%. Os fatores de risco para o seu
desenvolvimento incluem a administracdo de antibioticos, a temperatura inferior a 35°C
durante a cirurgia, a duracdo prolongada de disfuncéo vesical e a algaliagdo por mais de 3
dias, com aumento do risco por cada dia adicional e de maior gravidade em fémeas. O método
de esvaziamento vesical em caes ndo é considerado um fator de risco (Smarick et al., 2004;
Stiffler et al., 2006; Bubenik & Hosgood, 2008).

A ocorréncia de HDIV predisp8e para a presenca de ITU mesmo apds a recuperacdo da
funcdo motora e da miccdo voluntéria (Seguin et al., 2003; Lorenz et al., 2011). E importante
realizar rotineiramente uroculturas, independentemente dos sinais clinicos e dos resultados
da urianalise. A maioria das infecBes ocorre nas primeiras 6 semanas apos a cirurgia e 15%

dos caes apresentam ITU ao fim de 3 meses (Olby et al., 2010).
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3.5 Prevencao

Moderar a morfologia de ragas condrodistréficas pode reduzir o risco de HDIV, reproduzindo
apenas animais com fenotipos moderados, selecionando animais sem sinais de patologia
discal (Jensen et al., 2008; Rohdin et al., 2010) ou sem predisposi¢do genética (Mogensen et
al., 2011). Em algumas ragas pode ser necessério fazer cruzamentos com individuos de
outras racas, para atingir uma conformacado corporal mais moderada. De forma a prevenir
HDIV e a aumentar o bem-estar dos animais foi proposto pelo Conselho Europeu, em 1995,
que devem ser fixados valores para o racio entre o comprimento e a altura de céaes
condrodistréficos; as alteracfes feitas pelos Clubes de Canicultura do Reino Unido e da
Suécia e pela Federagéo Internacional de Cinologia no estaldo da raga Dachshund sé&o
exemplos do progresso ja feito na prevencéo de HDIV (Packer et al., 2013).

E importante a sensibilizacdo dos criadores e dos juizes de exposi¢bes caninas para a
prevencdo, de forma a que apenas cdes com morfologias saudaveis sejam compensados
pelas suas caracteristicas, uma vez que 0s juizes tendencialmente valorizam cées
condrodistroficos com uma conformacd@o longa retangular tipica (Packer et al., 2013). A
educacao dos juizes ja se iniciou na Suécia com instrugdes especificas sobre a morfologia de
racas em risco. E também importante a educagéo dos donos de racgas condrodistréficas sobre
a doenga e sobre como diminuir o seu risco (Packer et al., 2013).

CalcificacOes dos discos visiveis nas radiografias sdo um indicador importante sobre o futuro
desenvolvimento de hérnias discais (Jensen & Christensen, 2000) e, por isso, ja varios paises
nérdicos, nomeadamente, a Dinamarca, a Finlandia e a Noruega (Lappalainen et al., 2014),
iniciaram programas de rastreio radiograficos em Dachshunds (Rohdin et al., 2010; Mogensen
et al., 2011; Lappalainen et al., 2014), sendo a idade 6tima para este rastreio entre 0s 24 e 0s
48 meses (Jensen & Arnbjerg, 2001; Lappalainen et al., 2014), podendo este nao ser um fator
muito importante (Lappalainen et al., 2015). O protocolo inclui radiografias no plano
laterolateral da coluna cervical, toracica e lombar e 1 a 2 calcificagcdes sdo classificadas de
grau leve, 3 a 4 de grau moderado e mais de 5 calcificacdes de grau grave. O rastreio €
voluntério e alguns criadores ja o fazem. Animais com 5 ou mais calcificacdes ndo devem
reproduzir-se e, apesar de se continuarem a reproduzir animais com muitos discos
calcificados e muitos animais ainda n&do serem submetidos ao rastreio (Lappalainen et al.,
2015), j& tem sido visivel o melhoramento genético na Dinamarca (Andersen & Marx, 2014).
E recomendado que a avaliacdo das radiografias seja feita por veterinarios com experiéncia

em interpretacao radiografica (Rosenblatt et al., 2015).
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3.6 Prognostico

A capacidade de prever a recuperacdo apos lesdo medular é muito importante para os
proprietarios dos animais e para os veterinarios (Muguet-Chanoit et al., 2011). A definicdo de
recuperacao bem-sucedida varia e na maioria dos estudos a avaliacdo € feita através de
telefonemas com os proprietérios (Penning et al., 2006). Uma recuperacao de sucesso refere-
se, geralmente, ao restabelecimento parcial ou completo da funcéo neuroldgica, que permite
a atividade diaria normal do animal, a pratica das atividades de levantar e andar sem ajuda,
comer, beber, passear, brincar e o controlo da micgéo e defecacéo, sem cuidados redobrados
dos donos (De Risio, 2015). Pode também ser definida como a melhoria completa ou
substancial da funcdo sem evidéncia da recorréncia de sinais (Levine et al., 2007) ou controlo
da dor e melhoria da propriocepc¢éo consciente e da ataxia (Hayashi et al., 2007a).
Nos casos mais graves, a HDIV resulta na perda permanente da funcdo motora, com 0s
proprietarios a optarem pela eutanasia ou pelo maneio diario do animal paraplégico (Packer
et al., 2013), por vezes, com recurso a auxiliares de locomocéo (Fossum et al., 2013).
A recuperacdo é geralmente de sucesso em cdes que preservam alguma fungdo motora,
independentemente do estado ambulatério, e com paraplegia e presenga de sensibilidade
profunda nos MP ou na cauda, recuperando a capacidade ambulatéria e podendo persistir a
incontinéncia urinaria e/ou fecal (Aikawa et al., 2012; De Risio, 2015).
Nem sempre a recuperagdo ocorre como era esperado e a recorréncia ou auséncia da
melhoria da dor, dos défices motores ou ambos, ou mesmo a deteorizacdo do estado clinico,
podem acontecer nos primeiros dias apds a cirurgia, tendo como causas mais comuns a
presenca de material discal residual, a reherniacdo e a mielomalacia progressiva (Levine &
Caywood, 1984; Dhupa, Glickman & Waters, 1999). Enquanto que a deteorizacdo do estado
clinico é visivel e facil de avaliar, a evolugéo lenta durante a recuperacao é subjetiva (Forterre
et al., 2010) e vérios fatores, como o estado neuroldgico, a idade e o peso, podem influenciar
o periodo de tempo de recuperacéo (Olby et al., 2003).
Os indicadores de prognéstico da recuperacdo funcional de cdes com HDIV incluem a
gravidade e a evolucao clinica dos sinais neurologicos pré-cirirgicos (Gambardella, 1980;
Scott, 1997; Cudia & Duval, 1997; Scott & McKee, 1999; Ferreira et al., 2002; Macias et al.,
2002; Ruddle et al., 2006), os achados de exames imagiolégicos (Duval et al., 1996; Ito et al.,
2005; De Risio et al., 2008; De Risio et al., 2009; Levine et al., 2009; Cooper et al., 2014), os
biomarcadores no LCR (Levine et al., 2006c; Levine et al., 2010; Witsberger et al., 2012) e a
avaliacdo neurologica pos-cirargica (Scott & McKee, 1999; Olby et al., 2003). Permanecem
davidas se a evolugéo dos sinais clinicos € um indicador de prognéstico em cées paraplégicos
(Aikawa et al., 2012).
A presenca ou auséncia de sensibilidade profunda é considerada o sinal mais importante para
determinar o progndstico de caes com HDIV (Gambardella, 1980; Scott, 1997; Scott & McKee,
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1999; Aikawa et al., 2012). Caes sem sensibilidade profunda apresentam uma probabilidade
entre 33 e 76% de recuperagdo funcional e um risco de, aproximadamente, 10% de
desenvolverem mielomalacia ascendente progressiva (Butterworth & Denny, 1991; Duval et
al., 1996; Cudia & Duval, 1997; Scott & McKee, 1999; Olby et al., 2003; Ito et al., 2005; Laitinen
& Puerto, 2005; Nishida, 2014), que resulta na eutandsia destes animais (Scott & McKee,
1999; Olby et al., 2003). O valor de progndstico de cdes com perda de sensibilidade profunda
incompleta, unilateral ou bilateral nos MP com presenca na cauda, ainda nao foi determinado
(Aikawa et al., 2012).

A grande variabilidade na recuperacdo apos o tratamento cirirgico de caes com perda da
funcdo motora voluntaria e da nocicepcdo sugere que os sinais neurolégicos nem sempre
refletem o grau de leséo estrutural da ME (Duval et al., 1996; Necas, 1999; Scott & McKee,
1999; Olby et al., 2003; Olby et al., 2004; Laitinen & Puerto, 2005; Ruddle et al., 2006). Pode
ainda dever-se ao pequeno numero de animais em muitos estudos, a diferengas no
diagnaostico imagiolégico, no procedimento cirargico, na duragédo da auséncia de nocicepgao
e da precis@o da avaliacdo da sensibilidade profunda (Loughin et al., 2005).

A duragéo da auséncia de dor profunda tem sido usada como indicador de progndstico, apesar
da dificuldade em estimar a duragdo da mesma, e a descompressao da ME nas primeiras 12
a 48 horas tem sido defendida (Duval et al., 1996; Scott & McKee, 1999). No entanto, caes
com auséncia de sensibilidade profunda ha mais de 72 horas podem atingir uma boa
recuperacao funcional (Anderson et al., 1991; Scott & McKee, 1999). Cdes com auséncia
permanente de sensibilidade profunda podem tornar-se ambulatérios, sendo a sua
recuperacao mais demorada, podendo levar até 18 meses (Olby et al., 2003). A reabilitacdo
fisica tem um efeito benéfico (Aikawa et al., 2012). Isto pode dever-se a axdnios funcionais no
local da lesédo ou ao desenvolvimento de marcha reflexa espinhal (spinal walking) que tem
origem nos circuitos locais espinhais e desenvolve-se em cées, gatos e roedores, apos leséo
transversal da ME (Handa, Naito, Watanabe & Shimizu, 1986; Barbeau & Rossignol, 1987;
Roy et al., 1992; Bregman et al., 1993; Belanger, Drew, Provencher & Rossignol, 1996;
McClellan, 1998; Olby et al., 2003). Pequenos grupos de axdnios sobreviventes da lesdo
podem promover a estimulagdo de centros superiores sem que ocorra a recuperacao da
sensibilidade profunda e este facto pode explicar a marcha reflexa espinhal e os movimentos
voluntérios de cauda nestes animais (Sharp & Wheeler, 2005).

A marcha reflexa espinhal baseia-se na presenca de vias reflexas intactas associadas a acao
dos geradores de padrdo central. Estes sé@o redes de interneurdnios na substancia cinzenta
das intumescéncias medulares que modulam a atividade dos neurdnios motores responsaveis
pela locomocao (DeLahunta et al., 2015). Esta dependente do desenvolvimento de geradores
de padrdo de locomocdo medulares, de estimulagdo aferente (através dos recetores

cutaneos), de alteracées neuroquimicas na ME e da atividade da ME lombar (Lorenz et al.,
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2011), podendo ocorrer espontaneamente ou através de estimulacdo mecéanica,
farmacologica ou elétrica (Frigon, 2012).

As escalas clinicas da gravidade da lesdo medular sdo Uteis em cdes sem sensibilidade
profunda, no entanto, permanecem limita¢cdes na estimativa do prognostico destes animais
(Nishida et al., 2014). A determinac¢&o do grau de disfun¢éo neurolégica pode ser usada como
indicador de prognéstico da recuperacdo, do tempo necessario para voltar ao estado
ambulatorio e do risco de incontinéncia (Aikawa et al., 2012).

A avaliacdo do reflexo cutdneo do tronco apdés a cirurgia relaciona-se com o prognaéstico;
animais com movimento cranial do limite caudal do reflexo tém maior probabilidade de
desenvolvimento de mielomaléacia ascendente e o movimento caudal e restauro do reflexo
esta associado a melhor recuperacdo clinica, logo, a avaliacdo diaria do mesmo €
recomendada em cées paraplégicos sem nocicep¢ao (Muguet-Chanoit et al., 2011).

A evolucao da sensibilidade profunda um més apds a cirurgia € um potencial indicador de
prognostico (Olby et al., 2003), enquanto a recuperacao nas primeiras duas semanas €
considerada um fator importante de prognostico positivo para a recuperacdo do estado
ambulatorio (Scott & McKee, 1999; Laitinen & Puerto, 2005). Movimentos voluntéarios da cauda
sugerem alguma funcéo dos axonios localizados perifericamente na ME e sdo um bom sinal
(Olby et al., 2003).

O prognostico de caes com presencga de sensibilidade profunda € bom com tratamento médico
ou cirargico (Redding, 1951; Prata, 1981; Davies & Sharp, 1984; Black, 1988; McKee, 1992;
Cudia & Duval, 1997; Macias et al., 2002; Davis & Brown, 2002). Cédes com avaliag&o clinica
de grau 4 tém uma recuperagéo funcional boa a excelente, com resultados entre 86 e 100%
de recuperacdo do estatuto ambulatério (Gambardella, 1980; Muir, Johnson, Manley &
Dueland, 1995; Duval et al., 1996; Necas, 1999; Davis & Brown, 2002; Ferreira et al., 2002;
Ruddle et al., 2006; Nishida, 2014), mas o tempo necessario é diferente entre animais (Olby
et al., 2004; Draper et al., 2012).

As variaveis imagiologicas avaliadas para estimativa do progndstico incluem a gravidade da
compressao medular (Penning et al., 2006), a extensdo de hiperintensidade de sinal em
imagens T2 de RM (Ito et al., 2005) e a extenséo do defeito de preenchimento na mielografia
(Duval et al., 1996). No entanto, a compresséo observada pode ndo ser (til na previsao de
resultados (Muguet-Chanoit et al., 2011) e a extensao da lesdo, maior nUmero de segmentos
afetados, relaciona-se diretamente com um pior progndstico (Duval et al., 1996; Ito et al.,
2005).

A presenca de hiperintensidade do parénquima medular nas imagens T2 de RM é um
indicador de progndstico da recuperacao motora em animais com HDIV compressivas e ndo
compressivas (Ito et al., 2005; De Risio et al., 2008; De Risio et al., 2009; Levine et al., 2009;
Cooper et al., 2014) e pode ser um fator de prognostico mais fiavel do que a presenca de dor

profunda. Areas de hiperintensidade do parénquima medular com extensio trés vezes
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superior ao comprimento de L2 estdo associadas a mau prognoéstico (Ito et al., 2005). As
mudancas de sinal sugestivas de hemorragia do parénquima da ME podem ser, ainda, um
melhor indicador de prognéstico (Ito et al., 2005).

O prognéstico em cdes com protusdes discais é pior do que com extrusdes, principalmente,
com multiplas protusfes (Macias et al., 2002). Provavelmente devido a mecanismos de atrofia
medular (McKee, 2000a), a degradacdo neuroldgica pés-cirdrgica é mais comum nestes
casos (LeCouteur & Grandy, 2000) e o tratamento médico ndo produz grandes resultados
(Macias et al., 2002).

As HDIV em L4-L5 ou em L5-L6 apresentam um progndstico pior (Prata, 1981; Braund, 1993;
Davis & Brown, 2002), devido aos sinais do NMI e ao maior risco de lesdo das raizes nervosas
na intumescéncia lombar durante o procedimento cirdrgico (Brisson et al., 2011). Cdes com
extrusdes discais e aumento da presséo intratecal ou diminuigdo da pressao arterial podem
também estar associados a pior progndstico, assim como, cdes com postura de Schiff-
Sherrington (Henke et al., 2013a).

As concentragdes de glutamato (Olby et al., 1999b), da proteina basica de mielina (Levine et
al., 2010), da enzima creatinina quinase (Witsberger et al., 2012) e da proteina pNF-H (Nishida
et al., 2014) no LCR estdo associadas a recuperacgdo funcional de animais com HDIV e podem
melhorar a precisao do prognéstico (Witsberger et al., 2012). Caes com HDIV toracolombar e
com concentracdes de proteina basica de mielina superiores a 3 ng/ml no LCR revelam pior
prognostico (Levine et al., 2010). A pleocitose e a alta concentragdo proteica no LCR estdo
associadas a sinais clinicos mais graves de lesdo medular (Thomson et al., 1989). A andlise
rotineira do LCR em caes ndo ambulatérios, com a contagem total de células nucleadas, a
percentagem de macréfagos e o racio entre macréfagos e monécitos, pode ser Util para prever
a sua recuperacao e a op¢ao por modalidades terapéuticas como a fisioterapia (Srugo et al.,
2011).

Ainda se desconhece a real influéncia da duragédo da anestesia, que leva a diminuicdo da
pressao sanguinea sistémica e medular, da obesidade e da idade avancada na recuperacéo
dos animais, podendo esta Ultima ter um efeito negativo devido a provavel diminuicdo das
capacidades musculoesqueléticas e de recuperacdo (Ruddle et al., 2006; Forterre et al.,
2010). A administragéo pré-cirargica de glucocorticoides (Boag et al., 2001; Levine et al.,
2008a) ou de AINE e as concentracdes plasmaticas de biomarcadores parecem nado estar
diretamente associadas ao grau de recuperacéo funcional de cdes com HDIV (Ferreira et al.,
2002; Olby et al., 2003; Ito et al., 2005).
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3.7 Recidivas

A principal causa de declinio neurologico em cées sujeitos anteriormente a descompressao
medular é a ocorréncia de HDIV noutro local (Dhupa et al., 1999; Brisson et al., 2004; Mayhew
et al., 2004), com uma incidéncia entre 2,6 e 26,5% (Mayhew et al., 2004).

Recidivas precoces ocorrem nas primeiras 4 a 6 semanas ap0s a cirurgia, sendo, geralmente,
devidas a extrusdo de nucleo pulposo no local inicial de HDIV (Forterre et al., 2008; Dhupa et
al., 1999; Brisson et al., 2004) e estéo descritas em 1 a 7,7% dos casos (Black, 1988; Dhupa
et al., 1999; Forterre et al., 2010). Devem ser realizados exames de diagndstico imagioldgico
avancados a estes animais, que apresentam, normalmente, uma boa recuperacéo funcional
(Arthurs, 2009; Hettlich et al., 2012).

As recidivas mais tardias ocorrem, em média, 8 a 14 meses apds a cirurgia e nos primeiros
36 meses apos o inicio dos sinais (Funkquist, 1978; Dhupa et al., 1999; Brisson et al., 2004).
88 a 100 % das recidivas acontecem num novo espacgo intervertebral, diferente do
intervencionado primeiramente (Dhupa et al., 1999; Necas, 1999; Brisson et al., 2004), muitas
vezes, num DIV adjacente ou a um espaco intervertebral de distancia (Dhupa et al., 1999;
Brisson et al., 2004; Mayhew et al., 2004; Brisson et al., 2011), provavelmente devido aos
efeitos biomecéanicos das HDIV e do procedimento cirdrgico na coluna vertebral (Shires,
Waldron et al., 1991; Hill et al., 2000).

As recidivas, normalmente numa localizagéo diferente da inicial, sdo mais frequentes em cées
com calcificagfes visiveis nas radiografias aquando da primeira cirurgia (Mayhew et al., 2004;
Rohdin et al., 2010; Brisson et al., 2011), sendo recomendada a fenestracdo dos DIV
mineralizados adjacentes ao local inicial de HDIV (Brisson et al., 2011).

Muitos casos de recidivas sdo diagnosticados unicamente com base nos sinais clinicos
(Levine & Caywood, 1984; Necas, 1999; Brisson et al., 2004; Mayhew et al., 2004) e a
proporcéo de animais com recidivas é dificil de conhecer, uma vez que as reavalia¢des, a
repeticdo dos exames imagioldgicos e o tratamento cirdrgico de animais com recorréncia de
sinais nem sempre ocorrem devido ao esfor¢o financeiro necessério (Brisson et al., 2011) e a
eutandsia € comum nestes animais (Forterre et al., 2008).

Cées sujeitos a uma nova cirurgia devido a recidiva de HDIV ndo apresentam pior prognostico
de recuperar a capacidade ambulatoria (Dhupa et al., 1999; Ruddle et al., 2006; Brisson et al.,
2011), podendo até apresentar uma melhor e mais rapida recuperacdo apds a segunda
cirurgia e responder bem apenas com tratamento conservativo (Forterre et al., 2010). Nao se
sabe se a reabilitacao fisica pés-operatdria tem influéncia na recorréncia de extrusdes discais
(Hettlich et al., 2012).
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4 FISIOTERAPIA

4.1 Consideracdes Gerais

A reabilitacdo fisica animal € uma area cientifica em crescimento e reconhecida como uma
formacdo académica para o médico veterinario, cada vez mais importante na prética clinica
diaria (Sherman et al., 2013). Nos ultimos anos, o0s veterinarios tém apresentado um maior
interesse pela especialidade de fisioterapia, a medida que séo divulgados novos relatos de
reabilitacdes bem-sucedidas (Levine, Millis, Marcellin-Little & Taylor, 2008b).
A reabilitacdo é o processo apoOs lesdo que visa atingir o melhor nivel de funcéo,
independéncia e qualidade de vida, recuperando a fungdo motora e o movimento normal
(Sharp, 2010). Um programa de fisioterapia bem definido € um pré-requisito para uma
reabilitacdo de sucesso e parte importante na recuperacao neurolégica (Challande-Kathman
& Jaggy, 2010).
A fisioterapia consiste na aplicacdo de estimulos fisicos a varios tecidos para que ocorra
recuperacao de doencas e lesbes (Challande-Kathman & Jaggy, 2010). As principais metas
sdo otimizar o desempenho e a qualidade de vida dos animais, através da recuperagcado dos
tecidos lesionados e da estabilizacdo dos sistemas cardiorrespiratorio, neuroldgico e
musculoesquelético (Prydie & Hewitt, 2015). Em caes com défices neuroldgicos, os objetivos
sdo minimizar a atrofia muscular, melhorar a fun¢cdo de membros parésicos/plégicos, prevenir
contraturas e fibrose nos tecidos moles, com a obtencdo de uma postura normal e de um
andamento voluntério, que requerem estimulagé@o sensorial, planificagdo e coordenacdo dos
centros motores, da memoria e funcionamento dos NMS e NMI (Thomson & Hahn, 2012).
A fisioterapia é importante para a recuperagdo de afe¢des ortopédicas, como a displasia da
anca e do cotovelo, amputagfes, fraturas, osteoartrite, lesdbes musculares, tendinosas ou
articulares; alteracdes neuroldgicas, no tratamento conservativo ou cirdrgico de HDIV,
embolismo fibrocartilaginoso, problemas vestibulares ou mielopatia degenerativa; e outros,
como dor, obesidade, alteracdes na amplitude articular, na forca muscular ou na marcha. A
reabilitacao € mais dificil em animais com idade avangada, uma vez que, os musculos tendem
a atrofiar, os ossos perdem densidade e ha degenerescéncia da cartilagem, muitas vezes com
artrite, para além de disfun¢des cognitivas que afetam a participagdo na fisioterapia (Sharp,
2010).
Algumas modalidades da fisioterapia sao relativamente simples de serem realizadas em casa
pelos proprietarios, outras requerem técnicas mais apuradas e equipamentos especificos,
devendo ser realizadas por profissionais habilitados (Millis & Levine, 2014). O
aconselhamento e implementacdo de um programa para ser executado em casa permite a
envolvéncia do proprietario e a esquematizacdo de um exercicio diario e completo (Prydie &
Hewitt, 2015).
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Existem protocolos especificos para varias doencas no periodo pos-cirdrgico, mas cada
animal responde e recupera da lesdo e da cirurgia de maneira diferente, logo, as decisbes
terapéuticas devem ser adaptadas a cada caso (Sharp, 2010).

Um programa de reabilitacdo apropriado e especifico as necessidades do animal é
fundamental para uma reabilitacdo de sucesso. Para que tal aconteca, deve ter-se em atengéo
a origem do problema, a gravidade, as causas dos sinais, a sua progressao, a colaboracdo
do animal e, muito importante, o envolvimento do proprietario (Ramalho, Formenton, Isola &
Joaquim, 2015).

4.2 Exame de Reabilitacao

O tratamento de fisioterapia ndo se baseia apenas no diagndstico feito anteriormente pelo
clinico, tem também em atencdo os sinais apresentados e as alteracdes mecéanicas
observadas; a avaliagédo conjunta do veterinario clinico e do terapeuta € muito importante para
uma recuperacdo de sucesso (Goff & Crook, 2007). Em cdes com lesbes na ME deve
observar-se o grau de dor presente, a amplitude articular, a massa muscular, a propriocepcao,
a integridade dos reflexos espinhais, a coordenagédo neuromuscular e a presenca de afecfes
ortopédicas e de Ulceras de decubito (Sherman et al., 2013).

O exame deve identificar os problemas presentes, com base na histéria clinica e no exame
fisico, definir os objetivos do tratamento a curto e a longo prazo, o prognéstico e os parametros
a avaliar para monitorizar 0 sucesso do protocolo implementado. O plano terapéutico e os
parametros de resultados a verificar vdo-se alterando a medida que o animal progride na
recuperacao e sao necessarias reavaliacdes frequentes (Sharp, 2010; Prydie & Hewitt, 2015).
O exame de reabilitacdo inclui a avaliacdo da condicdo corporal; perguntas relativas a
alimentacdo e medicagdo, ao exercicio fisico e & ocupagdo do animal, como o tempo de
passeio diario; conhecimento do temperamento e do ambiente em que vive, por exemplo, o
pavimento, a cama e presenca de escadas; a historia clinica, como, a duracdo e a progressao
da doenca, radiografias, TAC, hemograma e procedimentos cirurgicos realizados; andlise da
marcha; avaliagdo da amplitude articular (ROM) e da massa muscular; palpacdo dos membros
e da coluna vertebral; e exames ortopédico e neurolégico completos (Sharp, 2010; Prydie &
Hewitt, 2015).

Esta avaliacdo envolve a integracdo de varias competéncias, nomeadamente, conhecimentos
de anatomia e de biomecénica; capacidades de observacdo e de andlise dos padrdes de
movimento do sistema musculoesquelético; de maneio e de cuidados de assisténcia animal;
de raciocinio clinico baseado nas mais recentes evidéncias cientificas; e de comunicacao
eficiente com os clinicos, cirurgides e proprietarios (Goff & Crook, 2007).

A amplitude do movimento articular é avaliada quantitativamente com recurso a um
goniébmetro, que mede o movimento osteocinemético, ou seja, o movimento entre dois
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segmentos 6sseos em torno de um eixo articular. O centro do gonibmetro é colocado sob a
articulacéo e os seus bragos sdo alinhados sobre os segmentos 6sseos (Fig. 12). Em seguida,
a articulacdo é fletida e estendida passivamente até ao seu ponto maximo, em que o animal
mostra sinais de desconforto, e os &angulos sédo registados (Bockstahler, Lorinson &
Groeblinger, 2004a; Millis & Levine, 2014). A ROM também é avaliada qualitativamente
através da analise dos movimentos subtis das superficies articulares, designados de
artrocinematicos (Millis & Levine, 2014).

Uma ROM diminuida pode dever-se a dor, adesdes e fibrose tecidulares, hipertonicidade,
contraturas e espasmos musculares, artrites e outras alteragdes articulares. Pode tornar-se
permanente em 2 semanas, dificulta a recuperacao motora funcional e conduz a problemas
articulares e musculares, devido a posturas e andamentos compensatoérios (Sharp, 2010).

A avaliacdo da massa muscular informa-nos acerca do uso dos membros e da forga muscular.
E medida a circunferéncia dos grupos musculares com uma fita métrica, através de um
método chamado girthometria e os resultados séo fidedignos quando é executado de forma
padronizada. E um método indireto, simples, rapido e pouco dispendioso, no entanto, é
influenciado por varios fatores, nomeadamente, o erro humano, a posi¢do do membro, a
tricotomia da area e a sedagéo do animal. A massa muscular pode ser também avaliada com
recurso a ultrassonografia, TAC e RM (Bockstahler et al., 2004a; Millis & Levine, 2014).

Figura 12: Avaliacdo da ROM em diferentes articulagfes do MP e avaliagdo da massa muscular no
MP (adaptado de Prydie & Hewitt, 2015).

O)

4.3 Modalidades da Fisioterapia

4.3.1 Termoterapia Superficial

A termoterapia superficial pelo calor consiste na sua aplicacdo por via cutanea, possuindo um
poder de penetracdo de um centimetro nos tecidos, através de lampadas, de imersao ou de
placas ou sacos de agua, elétricos, de sementes ou de gel de aquecimento (Bockstahler,
Millis, Levine & Muller, 2004b; Dragone, Heinrichs, Levine, Tucker & Millis, 2014).

O aumento da temperatura leva a vasodilatacao local, aumentando a circulacdo sanguinea, o
metabolismo, a nutricdo, a oxigenacdo, a hidratacéo e a elasticidade tecidulares, eliminando

toxinas e 4cido latico, acelerando o processo de cicatrizacdo e reduzindo a viscosidade do
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liquido sinovial, os pontos de tensdo, o ténus, os espasmos musculares e a dor. Ha melhoria
da mobilidade articular e, para além disto, libertagdo de bradiquinina, que promove o
relaxamento e a diminuicdo da contracdo muscular (Bockstahler et al., 2004b; Challande-
Kathman & Jaggy, 2010; Dragone et al., 2014). A termoterapia por calor aumenta a eficacia
da massagem, da electro e da cinesioterapia e ndo deve ser aplicada em areas de inflamacao
aguda, descontinuidades cutaneas, tumores, hemorragias, pirexia e diminuicdo da funcéo
cardiaca (Fossum et al., 2013; Niebaum, 2013; Dragone et al., 2014).

A termoterapia pelo frio consiste na aplicacdo de placas ou sacos de gelo, aparelhos de
crioterapia por compressao ou massagens diretamente com gelo, durante 5 a 15 minutos,
nunca por mais de 30 minutos, 2 a 3 vezes por dia. A pele deve ser observada de forma a
evitar sinais de isquémia, e devera ter um poder de penetracdo de cerca de 2 a 4 centimetros
(Bockstahler et al., 2004b; Challande-Kathman & Jaggy, 2010; Dragone et al., 2014).

A crioterapia deve ser aplicada na fase aguda da inflamag&o, nos primeiros 2 a 3 dias apos a
lesdo ou cirurgia, e reduz a inflamagédo, hemorragias, tonus e espasmos musculares, 0
metabolismo celular, a velocidade de condugdo nervosa, a atividade das terminacdes
nervosas e a dor. Esta contraindicada em casos de doencga cardiovascular avancada, zonas
de compromisso vascular ou descontinuidade cutanea, em hipotermia ou hipersensibilidade
ao frio (Bockstahler et al., 2004b; Sharp, 2010; Dragone et al., 2014).

4.3.2 Massagem

A massagem consiste na aplicagdo manual ou mecéanica de pressao ou tracéo na pele, tecido
subcutaneo e musculatura. Os principais objetivos sao o transporte de oxigénio e de nutrientes
para os tecidos, a remocdo de metabolitos e um potente efeito analgésico (Challande-
Kathman & Jaggy, 2010). Massagens nos membros durante 15 minutos, uma a duas vezes
por dia sdo muito bem toleradas, especialmente, por animais nao ambulatérios, e devem ser
feitas na diregdo distal-proximal para promover o retorno venoso (Sharp & Wheeler, 2005).
Existem vérias técnicas de massagem, entre elas, relaxamento, friccdo ou percusséo que
podem ser executadas por terapeutas ou proprietarios, segundo as caracteristicas e as
necessidades do animal. Ndo devem ser aplicadas em descontinuidades cuténeas,
dermatites, inflamacéo, trombose ou hematomas agudos, coagulopatias, choque, neoplasias
ou fraturas ndo estabilizadas (Challande-Kathman & Jaggy, 2010; Sutton & Whitlock, 2014).
As massagens alteram o ténus muscular, diminuem o ténus em casos de hipertonia e
aumentam nos casos de hipotonia. Aumentam o fluxo sanguineo e linfatico, a libertacao de
endorfinas, a estimulacéo sensitiva do SN, a mobilidade dos tecidos, diminuem as adesfes
devido a formacgdo de tecido fibrotico e os espasmos musculares, causam relaxamento,
sensacao de prazer, reduzem a ansiedade e aumentam o vinculo entre o animal e o dono ou
o terapeuta (Challande-Kathman & Jaggy, 2010; Sharp, 2010; Sutton & Whitlock, 2014).
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4.3.3 Electroestimulacéo

A electroestimulacao é a aplicacdo de uma corrente elétrica, de frequéncia inferior a 250 Hz,
para estimular nervos sensoriais e/ou motores e divide-se em estimulagdo elétrica nervosa
transcutanea (TENS) e neuromuscular (NMES) ou muscular (EMS) (Prydie & Hewitt, 2015).
Os musculos paréticos reagem a impulsos elétricos com intensidade inferior aos musculos
sdos, consequentemente, podem ser estimulados seletivamente. Por outro lado, a atrofia
muscular pode ser prevenida, reduzida ou, ho minimo, mantida, a fibrose muscular minorada
e a capacidade de regeneracao muscular preservada (Challande-Kathman & Jaggy, 2010).
A TENS atua a nivel sensorial, ativando os sistemas de controlo neuronal da dor e libertando
opioides endogenos. Conduz & analgesia de musculos e articulagbes, havendo redugéo do
ténus muscular e aumento da circulagdo sanguinea (Niebaum, 2013; Levine & Bockstahler,
2014). A NMES atua a nivel motor, com aumento da contragdo e da forca musculares,
prevenindo a atrofia muscular por desuso, reeducando e melhorando o controlo dos musculos.
Adicionalmente, melhora a sensibilidade, diminui a espasticidade e os espasmos musculares
e é utilizada em animais com a funcdo motora voluntaria ausente ou diminuida, podendo
estimular demasiado e levar a fadiga muscular (Sharp, 2010; Niebaum, 2013; Levine &
Bockstahler, 2014).

Os elétrodos podem ser aplicados diretamente na pele ou com um gel que melhore o contacto,
através de varias técnicas (Fig. 13), como, a sua colocacdo ao nivel das raizes nervosas;
sobre a lesd@o ou area dolorosa; ao longo dos nervos periféricos; sobre pontos de acupuntura;
ou um elétrodo ser colocado na saida da raiz nervosa responsavel por determinado grupo
muscular e o outro na unidade motora (Sharp, 2010; Levine & Bockstahler, 2014).

E contraindicada em dermatites, hemorragias, neoplasias, infe¢cbes, animais com
pacemakers, gestantes ou paralisia devido a inflamacao (Sharp, 2010; Challande-Kathman &
Jaggy, 2010).

Figura 13: Aplicacdo de TENS nos MP (a esquerda), TENS na coluna toracolombar e MP (ao centro)
e aplicagcdo de NMES no MP (a direita) (fotografias da autora no decorrer do estagio curricular).

4.3.4 Laserterapia

A terapia com LASER de baixa intensidade baseia-se na fotobiomodulacéo. H& aplicacdo nos
tecidos de um feixe de radiagdo eletromagnética, com comprimento de onda e densidade de

energia especificos (Draper et al., 2012). Existe LASER de classe | a classe IV, sendo esta
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Gltima muito utilizada na reabilitacéo, pois apresenta uma intensidade elevada, superior a 500
mW, comprimento de onda de 980 nm e um elevado poder de penetracdo (Niebaum, 2013;
Millis & Saunders, 2014).

A nivel molecular ha reducéo dos mediadores pro-inflamatérios e uma maior preservacdo da
substancia branca (Brambilla et al., 2005), levando a possivel resisténcia axonal a lesdo e a
algum crescimento axonal apds lesdo (Brambilla et al., 2009). Simultaneamente, ocorre
alteracdo do metabolismo oxidativo mitocondrial através da estimulag@o da enzima citocromo
oxidase (Eells et al., 2003).

A laserterapia melhora o metabolismo celular neuronal e a fungcdo motora, promove a
analgesia, a cicatrizacdo, a circulagcdo sanguinea e linfatica, a regeneracdo nervosa, o
potencial de ag&o de células nervosas, a imunorregulagéo e a amplitude articular e diminui a
inflamacdo, o edema, a fibrose e as prostaglandinas pré-inflamatorias (Millis & Saunders,
2014). Em conjunto com a cirurgia descompressiva, diminui o tempo necessario para o retorno
ao estado ambulatério e pode desempenhar um papel importante no tratamento da lesdo

aguda medular, em cades com HDIV (Draper et al., 2012).

4.3.5 Ultrassons

A modalidade de ultrassons consiste em termoterapia profunda, com aplicacdo de ondas
sonoras de frequéncia superior a 20.000 Hz, que séo absorvidas pelos tecidos e convertidas
em energia cinética. As frequéncias mais utilizadas encontram-se entre 1 MHz (equivalente a
1.000.000 Hz), com poder de penetracado de 2 a 5 centimetros, e 3 MHz, com penetracao de
1 a 2 centimetros e utilizada no tratamento de lesdes em proeminéncias 6sseas. Os ultrassons
levam ao aumento da elasticidade dos tecidos, da mobilidade articular e da condutividade
nervosa e diminuem a tensdo muscular, as contracturas articulares, o tecido cicatricial e a dor
(Sharp, 2010; Niebaum, 2013; Levine & Watson, 2014).
Os tecidos que absorvem melhor os ultrassons sdo os ricos em colagénio, como: ligamentos,
tenddes, fascia muscular, cdpsula articular e tecido fibroso. Devem ser aplicados durante as
fases de inflamacéao, proliferacdo e recuperacéo tecidulares, porque estimulam e melhoram a
cicatrizacao, orientando corretamente as fibras de colagénio (Sharp, 2010). Estdo contra-
indicados em carcinomas, hemorragia, isquémia e trombose (Baxter & McDonough, 2007).
A aplicacdo da sonda é feita sobre a pele sem pelo e com um meio de difusdo apropriado,
nomeadamente, gel de ecografia ou, quando a zona € pequena, através da imersdo em agua.
A intensidade frequentemente utilizada é de 0,25 a 3 Watts/cm? e pode ser feita de modo
continuo, em que o fluxo de energia é constante, ou de modo pulsado, em que o fluxo é
intermitente e diminui o risco de queimaduras (Niebaum, 2013; Levine & Watson, 2014). O
modo pulsado é utilizado quando se pretendem efeitos diferentes dos térmicos,
particularmente nas les6es em tenddes (Prydie & Hewitt, 2015).
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4.3.6 Cinesioterapia

Os objetivos dos exercicios terapéuticos séo a prevencgéo de disfungcbes motoras, a melhoria,
a restauracao e a manutencéo da for¢ca muscular, mobilidade, flexibilidade e da coordenacéao.
Os exercicios terapéuticos vao sendo incrementados de acordo com a evolucdo do quadro
clinico do animal e a estabilizagdo da coluna vertebral. O mais importante é incentivar o
movimento autbnomo (Challande-Kathman & Jaggy, 2010).

A cinesioterapia inclui exercicios passivos, realizados inteiramente pelo terapeuta quando ndo
existe movimento articular nem contragdo muscular voluntarios, exercicios ativos assistidos,
guando o animal ainda ndo possui forca muscular e/ou coordenacao suficientes e é necessario
auxilio para superar as dificuldades, e exercicios ativos, realizados inteiramente pelo animal
(Sharp, 2010; Millis & Levine, 2014).

4.3.6.1 Exercicios Passivos

A imobilizacéo de articulag@es € prejudicial para a satde da capsula articular, dos ligamentos,
0ss0s e musculos a elas associados. Na mobilizagdo da articulagéo sao efetuados todos os
movimentos fisioldgicos de forma passiva e sem provocar dor. Os objetivos sdo a manutencéo
da integridade da articulacdo e da ROM, minimizar contraturas e les6es da capsula articular,
ao promover a circulacdo do liquido sinovial, melhorar a nutricdo da cartilagem, a circulacéo
sanguinea e aumentar a sensibilidade (Fossum et al.,, 2013). Ha estimulacdo dos
proprioceptores dos fusos musculares e dos 6rgdos tendinosos de Golgi e,
consequentemente, dos NMI a (Challande-Kathman & Jaggy, 2010).

O movimento de bicicleta é um exercicio passivo que envolve a extenséao e flexdo de todas
as articulagbes do membro simulando o padrédo normal de locomocéao, e é especialmente (til
em casos neurologicos ndo ambulatérios, assim como, a estimulagdo do reflexo flexor. Os
exercicios devem ser realizados 0 mais cedo possivel apds les@o para minimizar a diminuigéo
da ROM, com o animal relaxado, em decubito lateral, e em séries de 15 a 20 mobilizac¢bes,
vérias vezes por dia (Bockstahler et al., 2004b; Sharp, 2010; Coates, 2013a; Sherman et al.,
2013).

Existem movimentos acessoérios que ocorrem como parte do movimento articular normal e
gue ndo podem ser executados isoladamente ou voluntariamente pelo animal. Por exemplo,
a rotacdo, a compressao ou o deslize sdo muito curtos, mas essenciais para a normal ROM,
logo, a sua perda resulta na restrigdo de movimento articular (Prydie & Hewitt, 2015).

Os movimentos passivos estédo contraindicados em inflamacdes ou outros processos agudos

das articulagdes, ligamentos ou ossos a mobilizar (Challande-Kathman & Jaggy, 2010).
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4.3.6.1.1 Alongamentos

Os alongamentos musculares sdo indicados quando a amplitude dos movimentos esta
limitada, comprometendo o desempenho motor funcional. S&o normalmente realizados em
conjunto com os exercicios passivos para melhorar a flexibilidade das articulacdes e a
extensibilidade dos tecidos periarticulares (Millis & Levine, 2014).

O animal deve estar relaxado e os musculos previamente aquecidos. Estes sédo alongados
em plano reto até ao ponto em que oferecem resisténcia, sendo em seguida, mantidos nessa
posicao durante 30 segundos, varias vezes ao dia. Este exercicio leva a diminuicéo da dor e
da hipertonicidade muscular, aumentando a amplitude e a nutricdo articulares, a flexibilidade
muscular e a circulagdo sanguinea e linfatica (Sharp, 2010; Millis & Levine, 2014).

Sao contraindicados em lesdes agudas nos ligamentos, musculos, tenddes e articulages e

em fraturas ndo estabilizadas (Sharp, 2010).

4.3.6.2 Exercicios Ativos Assistidos

Os exercicios terapéuticos sdo a base da fisioterapia e a componente mais importante do
programa de reabilitacdo. Devem ter intensidade, duragdo e frequéncia adequadas,
permitindo alguma sobrecarga que leve a alteragcbes musculares, mas que néo ultrapasse a
capacidade fisica do animal (Prydie & Hewitt, 2015).

Os exercicios assistidos sdo desempenhados ativamente pelo animal que apresenta alguma
contracdo e forga musculares e algum controlo sobre 0s membros, com a ajuda do técnico.
Permitem o desenvolvimento da locomogéao e da propriocepcao e incluem posi¢éo de estacéo,
agachamentos, exercicios com bolas de fisioterapia, alteracdes rapidas nas superficies de
suporte com almofadas de estimulacdo central, com trampolins e com pranchas de equilibrio
e marcha com suporte assistido de peso, com mudangas de dire¢cdo, em circulos e oitos, entre
outros (Sharp, 2010; Coates, 2013a; Millis & Levine, 2014).

Animais que n&o conseguem levantar-se sozinhos, devem ser postos na posicéo de estagcéo
todos os dias com auxilio no suporte de peso. Os membros devem ser colocados na sua
posi¢cdo correta e devem ser executados exercicios de estimulacdo da propriocepgéo e de
flexdo e extensédo, por exemplo, ao exercer pressdo sobre o sacro ha aumento da resisténcia
dos musculos extensores (Challande-Kathman & Jaggy, 2010).

Existem ainda exercicios que permitem a flexdo toracica e lombar, como por exemplo: com o
animal em estacdo colocam-se os autopodios no abdémen, encorajando-o a que o levante,
ou colocando um biscoito ao nivel do abdémen e obrigando-o a flexao da coluna para o atingir
(Prydie & Hewitt, 2015).
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4.3.6.3 Exercicios Ativos

Os exercicios ativos sdo praticados autonomamente pelo animal, capaz de suportar o seu
peso e com alguma coordenacdo motora. Podem aplicar-se exercicios de deitar, sentar e
levantar, alternancia de peso (weight shifting), percursos em 8, obstaculos e circulos, rampas,
cavalettis, marcha em diferentes pisos e passadeira terrestre (Millis & Levine, 2014). Devem
ser feitos todos os dias e sdo a ultima etapa da reabilitacdo (Challande-Kathman & Jaggy,
2010).

Melhoram a capacidade fisica, a resisténcia aerébia e neuromuscular, a agilidade, a
coordenacdo, a propriocepcdo, o equilibrio, a locomoc¢édo, os padrbes de movimento, a
postura, a ROM e a forga. Adicionalmente, previnem as disfuncdes fisicas a longo prazo,
reduzem o risco de lesBes e melhoram o estado geral e a condigao fisica. A dificuldade deve
ser crescente, havendo uma adaptacdo gradual, com o aumento da carga, do tempo, do
namero de repeticdes, do suporte de peso por parte do animal e da instabilidade do piso
(Sharp, 2010).

No treino da propriocepcao é importante a estimulacdo multipla sensorial, que vai progredindo
com o aumento da velocidade, a mudanca de pavimento, a reducéo da base de suporte e a
presenca de obstaculos. Pode iniciar-se com a simples posicao de estacao, passando para
apoio em trés ou dois membros, na almofada de estimulagdo central, na prancha de
desequilibrios, em cima da bola de fisioterapia, percursos em circulos e com obstaculos. Ao
segurar com firmeza a base da cauda, a dura-mater e a ME podem ser estimuladas e podem
colocar-se objetos espalhados no chdo ou em linha para que o animal tenha de se mover
entre eles. Para melhor estimulagéo sensorial o animal deve caminhar sobre diferentes pisos,
como soalho, tapetes, relva, cascalho ou areia (Sharp, 2010; Prydie & Hewitt, 2015).

Um exercicio de fortalecimento muscular dos MP consiste em colocar os membros anteriores
e o térax sobre a bola de fisioterapia e roda-la levemente (Prydie & Hewitt, 2015).

A passadeira terrestre € muito importante na estimulagdo dos movimentos voluntarios ativos,
da propriocepcéo, da coordenacéo e do equilibrio. Deve colocar-se um técnico atrds do animal
que V4 corrigindo o posicionamento dos membros e a marcha e outro a frente que o motive a
andar. Pode ser necessaria a utilizacdo de peitoral e/ou arnés para favorecer uma correta
postura e um adequado suporte do peso (Hamilton, Millis, Taylor & Levine, 2004). E também
muito boa no ganho de forga e resisténcia e no treino cardiovascular, com as vantagens de
permitir o controlo da inclinacdo e velocidade (Prydie & Hewitt, 2015). Numa fase avancada
podem ser colocados pesos ou bandas elasticas nos membros afetados, de forma a aumentar

0 seu trabalho muscular e a resisténcia do animal (Challande-Kathman & Jaggy, 2010).
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4.3.7 Hidroterapia

A hidroterapia é de extrema importancia na reabilitacdo, possibilitando condi¢cdes 6timas para
a recuperacdo do movimento normal, devido as caracteristicas especificas da agua: a
flutuabilidade, a presséo hidrostatica, a viscosidade, a temperatura, entre 26 e 28°C, entre
outras (Monk, 2007; Challande-Kathman & Jaggy, 2010; Flocker, Levine, Millis & MacGuire,
2014).
Os beneficios implicam aumento da circulacao sanguinea, da flexibilidade muscular, da ROM,
da funcdo motora, do equilibrio e dos movimentos voluntarios e diminuicdo da dor. O animal
deve ser sempre acompanhado, com avaliacdo das frequéncias cardiaca e respiratoria, cor
das mucosas, tempo de replecdo capilar e expressao facial (Bockstahler et al., 2004b; Monk,
2007). Devido as propriedades da agua, os impulsos ténicos aferentes da pele séo inibidos e
h& relaxamento muscular, os musculos trabalham com gravidade reduzida e h& reducdo das
concentracdes sanguineas de catecolaminas, de renina, angiotensina e vasopressina. Bons
movimentos séo alcancados com relativamente pouco dispéndio de forga muscular devido a
flutuabilidade do corpo e a reducdo do peso sobre as articulagdes, de modo que, até os
animais enfraquecidos, sao incentivados a realizar movimentos ativos (Challande-Kathman &
Jaggy, 2010).
A pressdao hidrostatica ajuda na reducéo do edema nos membros, devido a compressao dos
vasos, beneficiando o retorno venoso e linfatico, e a libertacdo do péptido natriurético atrial,
gue melhora a filtracao glomerular. Se o animal néo é capaz de nadar ou andar, em estacao,
com agua ao nivel do cotovelo ou da axila, ja beneficia deste efeito. A viscosidade da agua,
superior a do ar, melhora a for¢ca muscular, a resisténcia cardiovascular e o equilibrio. A agua
morna aumenta a elasticidade muscular, a circulacdo sanguinea, o relaxamento, o alivio da
dor e a funcdo e desempenho motores (Lindley & Smith, 2010).
Animais com paraparésia sdo, normalmente, capazes de executar movimentos na agua, apos
o terapeuta auxiliar na correta posicéo e funcdo dos membros, fazendo presséo nos digitos
ou executando o movimento semelhante a marcha, encorajando o animal (Lindley & Smith,
2010).
Existem duas modalidades de hidroterapia, natagdo em piscina (Fig. 14) e passadeira
subaquatica. A piscina traz maiores beneficios cardiovasculares, na perda de peso e aumento
da resisténcia e a passadeira oferece melhor ganho muscular, propriocep¢cdo e maior
variedade e controlo dos tratamentos, através de alteragdes nos niveis da agua e velocidade
(Prydie & Hewitt, 2015).
As sessfes na piscina incluem um ciclo de natacdo e um ciclo de repouso e, a medida que o
treino se intensifica, aumenta o ciclo de natagdo e diminui o de repouso (Bockstahler et al.,
2004b; Monk, 2007). A primeira sessdo de hidroterapia, seja na piscina ou na passadeira
subaquatica, pode durar apenas 2 minutos e a dura¢dao vai aumentando gradualmente ao
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longo das sessdes, até cerca de 20 a 30 minutos. Nas sessfes de natacao 1 minuto equivale
a 5 minutos de passeio. E, geralmente, necessario o suporte de peso, com auxiliares de
flutuac&o e/ou segurando a cauda, e as sessdes devem ser interrompidas quando o animal
demonstra cansago (Challande-Kathman & Jaggy, 2010; Prydie & Hewitt, 2015).

Figura 14:; Casos de HDIV em sess@es de hidroterapia na piscina
(fotografias da autora no decorrer do estagio curricular).

b1

Na passadeira subaquatica a amplitude de movimentos € superior, 0 ganho de massa
muscular € mais rapido, os exercicios podem ser executados a diferentes velocidades, com
diferentes resisténcias e com treino da propriocepcado, devido ao contacto com o tapete. As
sessdes devem ser diarias, durante, pelo menos, um més, em doentes neuroldgicos
(Bockstahler et al., 2004b; Monk, 2007).

Alguns animais podem néao reagir bem a agua e isto deve ser tido em consideracdo no plano
de tratamento para evitar efeitos negativos, como o stress e a falta de cooperagdo do animal.
A hidroterapia esté contraindicada em animais com insuficiéncia cardiaca ou respiratoria, com
lesbes cutaneas infetadas, com muita dor (por exemplo, em casos de alodinia), atépicos e
com hidrofobia (Challande-Kathman & Jaggy, 2010; Sharp, 2010).

Pode ser feita também no mar, rios, piscinas de plastico e, até mesmo, em banheiras, com
custos reduzidos e pode ser melhor tolerado por alguns cées. Algumas desvantagens sédo as
possiveis correntes nos rios, ndo acompanhamento do terapeuta, movimentos executados de

forma incorreta e a ndo implementacéo de um protocolo consistente (Lindley & Smith, 2010).
4.4 Protocolo de Fisioterapia para a Reabilitacdo de Hérnias Discais

Ao delinear um protocolo de reabilitacdo, ha varias consideracdes que tém de ser feitas e os
objetivos a alcancar devem ser definidos com o proprietario. As modalidades e os exercicios
implementados dependem do tipo, duracao e evolucao da lesdo, do tratamento cirargico ou
conservativo, da capacidade fisica do animal, do envolvimento do proprietario e do
prognostico (Prydie & Hewitt, 2015). Sdo também importantes na escolha do protocolo: o
equipamento disponivel, a experiéncia do terapeuta e a resposta do animal em cada sessao,
avaliando a dor e o cansago apos o periodo de descanso (Lindley & Smith, 2010).

A avaliagdo ao longo do protocolo é feita a partir da opinido do dono, da analise da marcha,

da ROM, da massa muscular, de testes neuroldgicos, como a propriocepc¢do e os reflexos
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espinhais, da palpacdo da coluna e membros, da observacdo da atividade funcional e da
avaliacdo da dor. Esta ultima pode impedir um progresso satisfatorio e é dificil de avaliar. Os
exercicios vao progredindo e véo sendo alterados e os objetivos devem ser reajustados
(Sharp, 2010).

A restricdo de movimentos é necessaria no inicio do tratamento de HDIV, mas traz muitos
efeitos negativos para as estruturas musculoesqueléticas, logo, uma parte muito importante
do programa de reabilitacdo é contrariar os efeitos do desuso. Tem de haver um equilibrio
entre o exercicio fisico e o repouso e contengdo necessarios para que nao exista agravamento
das lesbes. E possivel o inicio prematuro da fisioterapia, € muito importante logo apés a
cirurgia, influenciando o sucesso da mesma, homeadamente, massagens, exercicios de
mobilizacéo articular, electroestimulagéo, crioterapia e exercicios simples que melhorem a
propriocepcédo, o suporte de peso e o equilibrio, como a posi¢do de estacdo; evitando-se
assim, os efeitos indesejaveis do repouso prolongado, como a atrofia muscular, a diminui¢cao
da ROM, as contraturas ou o agravamento da perda de fung¢éo (Sharp, 2010; Fossum et al.,
2013).

Nos primeiros 10 dias os objetivos sdo diminuir a dor, promover a cicatriza¢do tecidular e
manter as fungdes urinaria e fecal, devem ser sujeitos a restricdo de mobilidade, gelo no local
da cirurgia duas vezes ao dia nos primeiros 3 a 5 dias, laserterapia na ME duas vezes por
semana, NMES no caso de paralisia flacida, colocados na posicdo de estacdo durante 2
minutos varias vezes por dia, massagens e movimentos passivos articulares nos membros,
em seguida, gelo nos musculos hiperténicos (Prydie & Hewitt, 2015).

Ha varios protocolos que podem ser implementados. Alguns baseiam-se na dor (Tabela 6) e
défices neuroldgicos apresentados (Tabela 7); outros no estado da musculatura, isto é, na
presenca de flacidez, espasticidade e/ou atrofia musculares; e outros descrevem as
modalidades e exercicios a aplicar no decorrer do tempo de reabilitacdo (Tabela 8)
(Bockstahler, Levine & Millis, 2004c).

Tabela 6: Protocolo simples baseado na dor para a reabilitacdo de HDIV
(adaptado de Bockstahler et al., 2004c).

Modalidade Frequéncia
Crioterapia 2-3 x/dia

©
©
>
< TENS 2-3 x/dia

Crioterapia 2-3 x/dia

Termoterapia 2-3 x/dia

DOR

Massagem 2-3 x/dia

Croénica

TENS 2-3 x/dia

Ultrassons  2-3 x/semana
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Tabela 7: Protocolo de fisioterapia com base nos  Tabela 8: Exemplo de protocolo de fisioterapia

défices neuroldgicos para HDIV para HDIV
(adaptado de Bockstahler et al., 2004c). (adaptado de Bockstahler et al., 2004c).
Modalidade Frequéncia Modalidade Frequéncia
Exercicios . ' '
L) : 2.3 x/dia o C,rlgterapla. .
@ S Passivos < | EXxercicios Passivos 2-3 x/dia
S o ~ - L . — Massagem
8 & Estacdo assistida varias x/dia :
g 8 TENS 1-2 x/dia
=Y T2 1 s = Estacao assistida 2-3 x/dia
3 S 'a Termoterapia
Exercicios 2.3 x/di Crioterapia 2-3 x/dia
8 Passivos -3 x/dia Exercicios Passivos
g Exercicios Massagem .
8 o Assistidos < Ultrassons 1-2 x/dia
IR 2-3 x/dia g TENS
8 = (Sentar g _Ievantgr, S Exercicios
i bola de fisioterapia) 2 Assistidos
% 8 NMES 1 x/dia a (Estacgéo assistida,
© ] bola de fisioterapia) B .
=3 Passadeira 1 x/dia Exercicios Ativos 2-3 x/dia
8 © subaquética (alternancia de peso,
O Exercicios _ marcha curta com
= e Passivos 2-3 x/dia Uit
S E o Termoterapia
o| § SEEneE Crioterapia
g Assistidos TENS 2.3 w/dia
Wl @£  (Marchacom 2-3 x/dia @ Exercicios Passivos
nl &3 suporte T Massagem
5 S g Bola de fisioterapia) g Ultrassons
L | S g Exercicios Ativos 5 3 y/ia 2 NMES 1 x/ dia
3 Sentar e levantar ® | Exercicios Ativos
S NMES 1 x/dia o (Passeios atrelacurta  2-3 x/dia
o i cavalettis, rampas)
© Passadeira 1 x/dia . _ 2.3 x/
a subaquatica Hidroterapia semana
E;:Sr;'\i')‘f 2.3 y/dia TENS 1-2 x/dia
. S Massagem 1-3 x/dia
Exercicios g )
Assistidos — 3 NMES 1 x/dia
ko) a g Exercicios Ativos
= (Bola de g
‘% fisioterapia) p (Movimentos continuos uniformes,
g © passeios, corridas; sem escadas,
£  Exercicios Ativos _ '% saltos ou curvas acentuadas)
< (Sentar e levantar 2-3 x/dia o _ _ 2-3 x/
Cavalettis) < Hidroterapia semana
Passadeira 1 x/dia
subaquética

O aquecimento no inicio das sessGes prepara 0 corpo para 0 exercicio, melhora o
desempenho e previne lesdes e o arrefecimento no final alivia as dores musculares e a tensao
nos tecidos (Prydie & Hewitt, 2015).
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5 ACUPUNTURA
5.1 Consideracdes Gerais

A acupuntura é praticada em medicina humana e veterinaria ha milhares de anos na Asia
oriental. A acupuntura veterinaria sofreu um desenvolvimento impar nos ultimos 40 anos, com
as associacfes que representam 0s veterinarios acupuntores a ganharem peso nos paises
ocidentais e nas escolas, que incluiram aulas de acupuntura nos seus curriculos (Jaggar &
Robinson, 2001). O numero de veterinarios acupuntores certificados e de interessados nesta
matéria tem crescido de forma marcada na Ultima década, apesar da dificuldade de aplicacédo
préatica e de compreenséo da complexidade da medicina oriental (Jeong et al., 2013).
Em 1997, o National Institute of Health, nos Estados Unidos da América, reconheceu que a
acupuntura é eficaz, ou, pelo menos util, no controlo da dor lombar, nduseas, vomitos, asma,
reabilitacdo de enfartes, cefaleias, vicios, dor de dentes, colicas menstruais, epicondilite
lateral, fibromialgia, osteoartrite, sindromes dolorosa miofascial e do tunel do carpo (Morey,
1998).
O objetivo principal da acupuntura e da medicina tradicional chinesa € restabelecer a
homeostasia através dos mecanismos fisiologicos do individuo (Hayashi et al., 2007a). Os
meridianos sdo vias onde circula o Qi (energia) e que fazem a ligacdo entre a superficie do
corpo e os Orgédos internos (meridianos Yin) ou a cabeca (meridianos Yang) (Jeong et al.,
2013). A medicina oriental acredita que as doencas ocorrem quando o fluxo de Qi é
interrompido num ou mais meridianos, 0 que pode ser tratado através da estimulacdo de
pontos nos meridianos afetados; para identificar os meridianos afetados é usada a teoria 3
Yang-3 Yin, o fundamento mais importante no diagndstico e no tratamento em acupuntura
(Yin, Kang, Lee & Koh, 2002). O Yin e o0 Yang representam o interior e o exterior do corpo,
respetivamente, e séo divididos em 3 sub-Yins, Taiyin (6rgdos mais ventrais, como, pulmdes
e bago), Jueyin (6rgdos intermédios: pericardio, figado) e Shaoyin (6rgdos dorsais: coracao,
rim) e 3 sub-Yangs, Yangming (superficie ventral), Shaoyang (superficies laterais) e Taiyang
(dorsal) (Jeong et al., 2013).
Existem cerca de 360 pontos de acupuntura (acupontos) e 14 meridianos principais. Nem
todos sdo utilizados comumente, sendo classificados de acordo com as suas propriedades
terapéuticas (Jeong et al., 2013). Ha acupontos que sao rotineiramente usados no tratamento
das diferentes doencas, 0 que é muito Gtil para acupuntores no inicio da pratica clinica e que
pode levar a grandes resultados nuns animais e nao resultar noutros, por essa razao, €
importante o diagnéstico em medicina oriental e a implementagédo de um protocolo especifico
em cada caso. Este diagnostico e o conhecimento das propriedades, funcdes e interacbes
dos meridianos e acupontos € dificil, especialmente para profissionais pouco experientes. A
escolha dos pontos é crucial para o sucesso terapéutico e varios métodos podem ser
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utilizados na sua selecdo, baseados na acupuntura bilateral, combinacdo de acupontos nos
varios membros, pontos dorsais e ventrais e pontos locais e distantes (Jeong et al., 2013).
De acordo com o diagnostico baseado na medicina oriental, séo escolhidos dois conjuntos de
pontos: 0s principais ou essenciais e 0s auxiliares. A combina¢do destes acupontos produz
um efeito sinérgico que melhora a eficacia clinica da acupuntura, mas alguns acupontos
podem contrariar os efeitos benéficos de outros (Jeong et al., 2013).

A selecdo dos acupontos pode ser feita por etapas, de acordo com a localizacdo da doenca
(interior ou exterior); elementos do corpo afetados; detecdo de pontos shu das costas e shu
do abdémen sensiveis a palpacdo, em que o animal apresenta prensa abdominal, retracao da
pele, vocalizacbes ou muda de posicdo quando palpado nestes pontos; principais sinais
apresentados e escolha de pontos locais ou empiricos em cada caso (Jeong et al., 2013).

A eletroacupuntura € uma técnica de acupuntura especifica com estimulagdo elétrica das
agulhas e é recomendada para o tratamento da dor, alteragbes neuroldgicas, fraqueza e
espasmos musculares (Ulett, Han & Han, 1998; Hsieh et al., 2000). E possivel a estimulacéo
de acupontos com LASER ou presséao digital. A acupuntura é um ato médico veterinario que
s6 pode ser praticada por veterinarios qualificados, sendo contraindicado em infegdes,
neoplasias, descontinuidades cutdneas e no espaco articular (Lindley, 2010; Prydie & Heuwiitt,
2015).

5.2 Neurofisiologia

Os objetivos da acupuntura sdo corrigir os danos na transmisséo elétrica nervosa, reduzir a
resisténcia e melhorar a atividade elétrica dos tecidos lesionados (Joseph, 1992). Promove a
recuperacdo e o crescimento axonais (Stefanatos, 1984) e, apesar dos mecanismos de
regeneragdo neuronal ndo serem inteiramente conhecidos (Jeong et al., 2013), existe uma
relacé@o entre a estimulagdo de acupontos periféricos e as vias neuronais centrais (Chiu et al.,
2001).

Todos 0s acupontos apresentam estruturas semelhantes, encontradas aqui em maior nimero
do que noutros locais da pele, nomeadamente, feixes neurovasculares, recetores sensoriais,
fibras do SN autonémico, tecido glandular e vasos linfaticos (Glardon, 2010).

A colocacgéo das agulhas produz efeitos locais anti-inflamatorios, analgésicos e antipiréticos,
promovendo a vasodilatacdo, o fluxo sanguineo local, a libertagdo de neuromoduladores
(Steiss, 2001) e de opioides enddgenos, como B-endorfinas, encefalinas, dinorfinas,
endomorfina (Han, 2004), orfaninas, serotonina e noradrenalina, e ativa 0s sistemas
antinociceptivo endégeno e descendente de inibicdo da dor (Irnich & Beyer, 2002; Fukazawa
et al., 2005). A estimulacdo sensorial causada pela acupuntura promove a libertacdo de
neuropéptidos locais e distantes, importantes na cicatrizacao da lesdo isquémica inicial e no
processo regenerativo (Dawidson, Angmar-Manson, Bloom, Theodorsson & Lundeberg, 1998;
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1999), ocorrendo modulacdo neuroenddécrina através da libertacdo de hormonas (Pullan,
Finch, Yuen & Watson, 1983; Meihong, Xiaohua, Ye, LU & Cai, 1999), como da hormona
libertadora de tireotrofina que influencia a plasticidade neuronal e beneficia a recuperacéo de
neurénios motores (Olby, 1999). Pode ainda sinalizar neurénios sobreviventes e levar a
producdo de fatores de crescimento neuronal, que mantém e reabilitam vias neuronais
normais (Chan, Chen, Liu, Wu & Lin, 2001).

A acupuntura € muito Gtil no tratamento de pontos gatilho miofasciais, que sao locais de
hipersensibilidade em determinada zona do musculo esquelético ou fascia, firmes a palpacéo
e que exibem uma reacdo quando pressionados. Ocorrem normalmente nos musculos
paraespinhais e a colocac¢do da agulha leva ao alivio efetivo da dor (Prydie & Hewitt, 2015).
Os efeitos da eletroacupuntura sdo mediados pelos recetores |, Kk, 6 e orl-1 (Fukazawa et al.,
2005). Existem farmacos, como o fentanilo que se liga fortemente aos recetores u (Flecknell,
Waterman-Pearson & Nolan, 2000), ou a buprenorfina que mostra elevada afinidade para
recetores U (Adams, Branson & Gross, 2001) e antagonista dos recetores k (Kajiwara et al.,
1986), que desconhecemos em que medida o seu uso influencia a eletroacupuntura (Laim et
al., 2009).

A eletroacupuntura pode ter a capacidade de ativar os geradores de padréo central (Dawidson
et al., 1999), ou acelerar a reativacdo dos mesmos (Hayashi et al., 2013), o que promove as
respostas de contracdo muscular em varios pontos motores, que correspondem a acupontos
(Steiss, 2001). A eletroacupuntura pode, ainda, modular a proliferacdo endégena de células
nervosas e a recuperacado tardia de células da glia, devendo ser usada para recuperar a
funcdo em animais com concusséo da ME e hematoma, através da estimulagéo de células no
local da lesdo e na area circulante, que se torna reativa e despoleta a plasticidade neuronal,
apesar de ndo ter sido confirmado experimentalmente (Hayashi et al., 2013). Para que ocorra
a regeneracao celular, a estimulacao elétrica tem de ser estabelecida ou mantida a partir de

células recém-formadas ou que permanecam apés a lesao (McDonald & Sadowsky, 2002).

5.3 Acupuntura e Eletroacupuntura na Reabilitacdo de Hérnias Discais

As HDIV séo consideradas uma doenca do exterior do corpo e da superficie dorsal, por isso,
sdo utilizados meridianos Taiyang (Jeong et al., 2013). A fraqueza dos MP apds a hérnia discal
parece estar ligada principalmente ao meridiano da bexiga (BL), enquanto os meridianos da
vesicula biliar (GB) e estdmago (ST) estdo secundariamente envolvidos, sendo o objetivo
principal restabelecer o fluxo normal de Qi ao longo do meridiano da bexiga até ao membro
(Wynn & Marsden, 2003).

A acupuntura € uma técnica de reabilitacao eficaz e potente, especialmente quando iniciada

no periodo pés-cirtrgico. S&o colocadas agulhas finas metalicas e estéreis nos pontos, que
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podem ser continuamente manipuladas com movimentos de rotagdo durante os tratamentos
de, aproximadamente, 20 minutos e intervalados de 3 a 7 dias (Glardon, 2010).

O tratamento de HDIV toracolombar pode envolver muitos pontos (Fig. 15), mas deve incluir
um ponto local ao longo do meridiano da bexiga, de BL17 a BL28, pontos distantes que
estimulam as fibras nervosas aferentes ao nivel do SNC e dos segmentos medulares
afetados, como os pontos BL40, BL60, ST36 ou GB34. Podem ainda ser usados 0s pontos
K13 (rim), KI6 ou GB30 (Still, 1988; Hwang & Limehouse, 2001; Wynn & Marsden, 2003; Yang,
Jeong, Seo & Nam, 2003; Hayashi et al.,, 2007a). Estdo também descritos pontos nos
meridianos do intestino delgado (Sl) e do vaso governador (GV), pontos Shu, Bai Hui, Ashi,

entre muitos outros (Hayashi et al., 2013; Jeong et al., 2013).

Figura 15: Exemplos de acupontos utilizados no tratamento de HDIV
(adaptado de Hayashi et al., 2013).

A acupuntura é util nos casos de dor lombar e no diagnostico de HDIV e os seus resultados
sdo favoraveis e, em determinadas situacdes, comparaveis aos do tratamento cirdrgico
(Buchli, 1975; Janssens & Rogers, 1989; Scavelli & Schoen, 1989; Lubbe, 1990; Still, 1990;
Janssens, 1992; Jeong & Park, 2004; Hayashi, Matera, Silva, Fonseca Pinto & Cortopassi,
2007b; Joaquim et al., 2010). Véarios sdo os mecanismos que podem estar envolvidos no
sucesso da acupuntura em HDIV, como a modulacao da resposta inflamatéria e imunol6gica
da ME, uma vez que a inflamacdo pode ser mais importante que a compressdo no
desenvolvimento dos sinais (Joaquim et al., 2010).

O protocolo inicial implica uma sessdo por semana, ou 2 a 3 sessfes se 0s sinais forem
graves, uma vez que o aumento da frequéncia acelera a recuperacdo. Os animais podem
mostrar grande sedag&o ou sonoléncia durante o tratamento e 4 sessfes sdo, geralmente,
suficientes para saber se esta a resultar. A primeira melhoria visivel é a alteragdo no
comportamento, com o animal, aparentemente, mais bem-disposto e com menos dor, e a
medida que o tratamento avanca a duragdo dos resultados aumenta, podendo a frequéncia
ser diminuida (Lindley, 2010).

Os efeitos da acupuntura estdo inversamente relacionados com a gravidade dos sinais
(Joaquim et al., 2010); cdes de grau 1 e 2 apresentam melhorias com o uso de acupuntura

em 90 a 100% dos casos (Janssens, 1983; Still, 1988; 1989; Janssens, 2001; Hayashi et al.,
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2007a), sendo a avaliacdo baseada no controlo da dor e melhoria da propriocepcdo e da
ataxia. A eletroacupuntura esté indicada em animais com grau 3 ou superior (Janssens, 1983;
2001).

O efeito da eletroacupuntura na doenca discal € um fenébmeno dependente da frequéncia (Lai
et al., 2008). A estimulacao elétrica de baixa frequéncia é, geralmente, indicada em animais
com compressdo medular (Ulett et al., 1998; Lai et al., 2008), com historia cronica e paralisia
e pode diminuir a degenerescéncia discal. As altas frequéncias podem ser usadas quando
existe muita dor e inicio agudo dos sinais (Hwang & Limehouse, 2001).

Antes da cirurgia, quando néo € possivel a sua realizacdo nas primeiras 48 horas apés perda
da dor profunda ou quando nédo é bem-sucedida (Jerram & Dewey, 1999), a eletroacupuntura
pode ser uma boa opg¢éo no tratamento conservativo de cédes de grau 4 ou 5 (Joaquim et al.,
2010). Caes com sinais crénicos gue nao responderam ao tratamento farmacolégico mostram
melhor recuperacdo do controlo urinario, da propriocep¢do consciente e do estado
ambulatério com o uso conjunto da eletroacupuntura (Yang et al., 2003).

A acupuntura associada a medicina ocidental no tratamento de cdes com HDIV toracolombar
(Fig. 16) resulta no restabelecimento mais rapido da sensibilidade profunda, do estado
ambulatério e da propriocepgdo, quando comparada apenas com o tratamento usado na
medicina ocidental (Hayashi et al., 2007a), apresentando melhores resultados isoladamente
ou associada a cirurgia descompressiva do que quando é feita unicamente a cirurgia (Joaquim
et al., 2010). Esta traz ainda beneficios no alivio da dor pés-cirdrgica em cédes submetidos a
hemilaminectomia devido a HDIV aguda toracolombar (Laim et al.,, 2009), promove 0s
movimentos musculares, a correta postura corporal e dos membros, melhora a condicéo geral
e a qualidade de vida e contribui para a prevencdo de recidivas de problemas
neuromusculares (Glardon, 2010).

Figura 16: Acupuntura (a esquerda) e eletroacupuntura (a direita) em casos de HDIV toracolombar e

O sucesso da acupuntura e o periodo de recuperacdo de cdes com HDIV parece variar de
acordo com a gravidade da lesdo. Em casos de maior gravidade, o tempo de recuperacéo e
0 numero de sessdes necessarias aumenta (Jeong et al., 2013).

Por fim, é necessaria mais informacé&o sobre os pontos de acupuntura indicados no tratamento
de HDIV, sendo que a acupuntura pode ter um efeito negativo em animais que mostram
desconforto na manipulacdo durante o tratamento ou com a colocacgéo das agulhas (Laim et

al., 2009).
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6 CAsos CLiNICOS

6.1 Material e Métodos

6.1.1 Critérios de Inclusao

Foram incluidos caes diagnosticados com hérnias discais toracolombares e um caso de HDIV
lombar, com recurso a exame neurolégico e exames complementares de diagndstico,
nomeadamente, TAC e mielografia. A amostra obtida foi de 5 doentes.

Os casos clinicos incluidos nesta dissertacao foram examinados no Hospital Veterinario do
Restelo e no Hospital Escolar Veterinario da Faculdade de Medicina Veterinaria (FMV-
ULisboa), e, posteriormente, acompanhados no centro de reabilitacdo Pet Restelo Fisio & Spa
para realizacao de fisioterapia e, em trés casos, de acupuntura. Todos os casos clinicos foram

acompanhados no decorrer do estagio curricular.

6.1.2 Critérios de Excluséo

Foram excluidos todos os animais diagnosticados com hérnias discais fora do periodo de
estagio, com HDIV de localizagdo cervical, sujeitos a eutanésia no inicio do protocolo de
reabilitacdo, sem implementag&do de um protocolo de reabilitagdo completo e frequente e os

animais sem diagndstico definitivo de HDIV.

6.1.3 Apresentacao dos Doentes

Tabela 9: Apresentagéo das principais caracteristicas dos casos clinicos.

Casos Clinicos 1 2 3 4 5
Sexo Macho Macho Macho Fémea Fémea
Idade (anos) 6 13 7 7 4
Raca Dachshund Dachshund Serra D’Aires Cruzada de~ Bouledogue

Pastor Aleméo Francés
Raga sim sim N&o N&o sim
condrodistrofica
Peso (kg) 13 12,5 17 42 16

. . . . N&o . .

Tipo de hé Tipo | Tipo Il . Tipo | Tipo |
ipo de hérnia ipo ipo compressiva ipo ipo

L Varias, aguda

Localizacdo T13-L1 em T13-L1 T12-T13 T13-L1 L4-L5

Grau de 3 4 3 2 5

disfuncéo

Recidiva Nao Nao Nao Sim Sim

Tratamento Cirdrgico Cirargico Conservativo Cirdrgico Cirargico

Acupuntura N&o Sim Sim N&o Sim

Fisioterapia em Sim Nao Sim Sim Sim

casa

Prognéstico Bom Reservado Bom Bom ALl

reservado
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6.2 Caso Clinico | Figura 17: Fotografia do Mercy.

Identificacdo “Mercy” (Fig. 17)
Canideo, macho inteiro, 6 anos, raca Dachshund de pelo cerdoso, 13 kg.

Historia Clinica
No dia 26 de agosto de 2015 apresentou paraparésia subita, ndo ambulatério, défices
proprioceptivos com presencga de sensibilidade profunda nos MP e auséncia do reflexo
cutaneo do tronco a nivel toracolombar, com o0s sinais mais pronunciados no lado direito. Sem
outras alteracBes no exame fisico geral. Foi feita radiografia & coluna vertebral, a nivel
toracolombar, que evidenciou diminuicdo de espacos intervertebrais e que levou a suspeita
de HDIV em T10-T11. O animal foi medicado com succinato sodico de metilprednisolona,
vitaminas B1, B6 e B12 (Neurobion®) e condroprotetores e aconselhado um repouso absoluto
durante 24 horas.

Quatro dias depois, mantinha-se ndo ambulatério, paraparésico, com défices proprioceptivos,
aumento do ténus muscular e hiperreflexia dos MP. Manteve a terapéutica anterior,
juntamente com enrofloxacina.

No dia 2 de setembro, apresentou-se no Hospital Veterinario do Restelo para realizar exames
complementares que confirmaram o diagnéstico mais provavel, localizaram e avaliaram da
gravidade da hérnia discal. Com o exame neurolégico concluiu-se que mantinha os sinais

clinicos apresentados anteriormente.

Diagnéstico

Foi realizada TAC da coluna vertebral simples e com contraste injetavel de iohexol, que
revelou hérnia discal de Hansen tipo | no espaco intervertebral entre T13 e L1, com material
discal disperso desde o terco cranial da vértebra T13 a L2, do lado direito.

O hemograma e as bioquimicas séricas de rotina, realizados para despistar outras causas de
doenca ou doengas concomitantes e para determinar o risco anestésico na TAC, mielografia

e cirurgia, apresentaram-se sem alteracdes (Anexo 3).

Tratamento Cirdrgico

Pré-cirurgicamente, o animal iniciou fluidoterapia endovenosa com lactato de ringer na taxa
de 65 ml/h. A pré-medicacao foi feita com morfina a 1% via IM e diazepam via IV, e a inducéo
anestésica com propofol, via IV.

O procedimento foi realizado no mesmo dia e consistiu em hemilaminectomia entre T13 e L1
do lado direito, estendendo-se caudalmente até ao espacgo intervertebral L1-L2, no
seguimento do observado na TAC. Foi removido o material discal disperso, observou-se

hematoma local e moderada compressao da ME.
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Ao longo da cirurgia, a manutencao da anestesia foi feita com isoflurano e foram administradas
cefalexina e ranitidina, via SC, e cefazolina e succinato sédico de metilprednisolona na dose
de 2mg/kg, via IV. O controlo da dor foi feito com lidocaina e quetamina a 19 ml/h. As
frequéncias cardiaca e respiratéria, a pressdao de CO, e a pressdo arterial sistémica
mantiveram-se estaveis e no final das duas horas e meia de anestesia, o animal apresentava

37,6°C de temperatura rectal e 112 mg/dl de glicémia.

Tratamento Médico

Pdés-cirurgicamente, ficou em repouso absoluto em jaula durante cinco dias, algaliado. O
esvaziamento da bexiga por compressao vesical era feito de quatro em quatro horas e foi
realizada fluidoterapia com lactato de ringer na taxa de 19 mil/h, juntamente com lidocaina e
guetamina para controlo da dor na taxa de 19 ml/h. No segundo dia de internamento
apresentou urina castanha e de cheiro fétido; manteve a fluidoterapia, lidocaina e quetamina,
na taxa de 38 mil/h, morfina a 1% de 6 em 6 horas, succinato sédico de metilprednisolona na
dose de 1 mg/kg, cefalexina, ranitidina e omeprazol, juntamente com enrofloxacina. No dia
seguinte a morfina foi substituida por tramadol via SC, de 8 em 8 horas.

O animal teve alta clinica a 7 de setembro com a seguinte medicacdo: omeprazol, cefalexina,

enrofloxacina, prednisolona durante 3 dias, gabapentina e vitaminas B1, B6 e B12.

Avaliacéo e Protocolo de Reabilitagdo Fisica

O exame de reabilitacdo realizou-se seis dias apdés a cirurgia, 0 Mercy encontrava-se
paraparésico, ndo ambulatorio, postura em cifose marcada e sinais de dor a palpacao da
coluna vertebral a nivel toracolombar, com controlo da mic¢do, mantinha estacao durante
alguns segundos, normorreflexia, défices proprioceptivos, aumento do ténus e ligeira atrofia
musculares nos MP e 0s sinais apresentavam-se mais pronunciados do lado direito.

Iniciou a fisioterapia sete dias ap0s a cirurgia, que tinha como principais objetivos restaurar a
mobilidade, promover o suporte de peso nos MP, combater a atrofia e espasticidade
musculares e o controlo da dor.

O protocolo (representado na Tabela 10) consistiu em dez sessfes de frequéncia diéria, a
excepc¢do do domingo, e, de seguida, passou a ser realizado trés e, posteriormente, dois dias
por semana, num total de 20 sessdes de fisioterapia (Calendario de reabilitacdo no Anexo 4).
Nos dias em que o animal ndo se dirigia a clinica, alguns exercicios eram realizados em casa
pelos donos, nomeadamente, termoterapia, massagem, estacdo assistida e, numa fase mais

avancada da reabilitacdo, passeios a trela curta, em 8 e em diferentes pisos.
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Tabela 10: Protocolo de Reabilitagédo Fisica do Mercy.

Termoterapia Coluna toracolombar e MP 5 minutos
Massagem Coluna toracolombar e MP 5 minutos
Flexdo e extensao 20 x / articulagdo MP

Mobilizag&o articular passiva Movimento de bicicleta 20 x I MP
Estimulacéo do reflexo flexor 10 x/ MP

Electroestimulacdo TENS Coluna toracolombar e MP 5-10 minutos
Electroestimulacdo NMES Membros pélvicos 10 minutos
Estacao assistida, agachamentos, estimulo da propriocepcao e 10 minutos,

equilibrio com prancha (Fig. 18) aproximadamente

5 minutos, aumento gradual
do periodo de tempo
Percursos em 8, alternancia de Aproximadamente 15
peso, cavalettis, sentar e levantar minutos
5 minutos, aumento gradual
do periodo de tempo
7 minutos, aumento gradual
do periodo de tempo
Crioterapia Coluna toracolombar e MP 5 minutos, em casa

Passadeira Assistida A partir da 52 sesséo

A partir da 122 sesséo

Hidroterapia na piscina 15 dias apos a cirurgia

Passadeira A partir da 152 sesséo

Evolucéo Clinica

O Mercy apresentou melhorias diarias, conseguiu levantar-se da posicao de sentado na 22
sessao e na 52 sesséo iniciou passadeira assistida (Fig. 19), com arnés de forma a suportar
0 peso, com aumento da propriocep¢do no MP esquerdo e boa amplitude nos movimentos

voluntarios.

Figura 18: Realizacdo de exercicios para o aumento da proprioce¢do (a esquerda) e do equilibrio

(ao centro) e aplicacdo de TENS no MP e coluna toracolombar (a direita).
|

Quinze dias ap0s a cirurgia, apresenta paraparésia ndo ambulatéria, défices proprioceptivos
nos MP, normorreflexia, cifose menos pronunciada, sem sinais de dor na coluna toracolombar,
mantendo a posicao de estacdo durante mais tempo e maior equilibrio, acabando sempre por
cair para o lado direito. Nesta sessao iniciou a hidroterapia na piscina (Fig. 19), com boa
amplitude de movimentos dentro de agua, durante 5 minutos.

Na 152 sessdo, um més apoés a cirurgia, entra na clinica a caminhar sem o auxilio do arnés,
encontrando-se ambulatorio. Os testes de propriocepgdo evidenciam atrasos na recolocacao
dos MP e a ataxia é bastante marcada. Nesta sessdo, realizou ativamente 7 minutos de
passadeira com banda elastica de latex (Fig. 20), de forma a aumentar o trabalho muscular,
exercicios de sentar e levantar, de alternancia de peso, cavalettis (Fig. 20) e 10 minutos de
hidroterapia na piscina.
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Figura 19: Mercy durante a realizacédo da passadeira assistida e hidroterapia na piscina.

O Mercy realizou mais 5 sessodes, ao longo das quais melhorou o equilibrio e a propriocepc¢ao,
apresentando-se cada vez menos ataxico e com a postura moderadamente menos cifética.
Ao longo das sess@es foi visivel 0 aumento da tensdo muscular nos MP e, por este motivo, a
massagem foi prolongada e houve aplicacdo de ultrassons no modo continuo durante 3

minutos, com frequéncia de 1 MHz e intensidade de 0,7 w/cm? (Fig. 20).

Figura 20: Mercy a realizar passadeira terrestre com banda eléstica, cavalettis e ultrassons no MP.
Bt , & I o |
> &

Na reavaliacdo feita na 202 sessdo, foi evidente a necessidade de realizar mais sessoes,
principalmente para melhorar a ataxia e o equilibrio, a propriocep¢do no MP direito, a forca
muscular, diminuir a tensdo muscular na coluna toracolombar e nos MP e a cifose.
Infelizmente, por indisponibilidade dos proprietarios, ndo foi possivel continuar a reabilitacao
na clinica, tendo sido aconselhado que continuassem os exercicios em casa, nomeadamente,
a termoterapia e a massagem antes da realizacdo de exercicio fisico, que deve consistir em
passeios a trela curta com aumento gradual do periodo de tempo e em diferentes pisos, em

circulos, em oitos, obstaculos e exercicios de alternancia de peso.

6.3 Caso Clinico Il Figura 21: Fotografia do JB.
i A

Identificacédo “JB” (Fig. 21)
Canideo, macho inteiro, 13 anos, raga Dachshund de pelo cerdoso,12,5 kg.

Histéria Clinica

No dia 1 de setembro de 2015 mostrou paraplegia subita e apresentou-se no Hospital
Veterinario do Restelo cerca de uma hora apos o episédio, ndo ambulatério, com auséncia de
propriocepcao, hiperreflexia e presenca de sensibilidade profunda nos MP, com os sinais mais
pronunciados no lado direito. Demonstrava dor, reagindo com agressividade a palpacao da
coluna vertebral ao nivel de T11-L2, sem mais alterac6es no exame neuroldgico. No exame
do estado geral foi possivel verificar a presenca de um ligeiro sopro holossistélico esquerdo,

com frequéncia cardiaca normal, e sem nada mais a referir de anormal.
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Diagnostico

Foi realizada radiografia simples que revelou presenca de espondilose em varias vértebras
toracicas e lombares e ligeiro estreitamento entre L1 e L2, que pode ser um achado normal
nesta regido.

A TAC revelou muitas protusdes discais, hérnias de Hansen tipo Il e, por esta razéo, foi
realizada mieloTAC que revelou maior compressao medular em T13-L1.

O hemograma e as bioquimicas séricas de rotina apresentaram-se sem alteragdes (Anexo 5).

Tratamento Cirurgico

Pré-cirurgicamente, iniciou fluidoterapia IV com lactato de ringer na taxa de 60 mi/h e a pré-
medicacgédo consistiu em metadona IM e diazepam IV. A indug&o anestésica foi realizada com
propofol, IV.

A hemilaminectomia foi realizada em T13-L1 do lado direito. Observou-se a formagéo de um
hematoma marcado e o material herniado consistia apenas em anel fibroso, com aparente
traumatismo medular grave; foi feita lavagem com soro fisiolégico frio e encerramento com
pontos externos.

A manutencgdo da anestesia foi realizada com isoflurano e foram administradas cefalexina e
ranitidina, SC, e cefazolina e succinato sodico de metilprednisolona na dose de 2mg/kg, via
IV. O controlo da dor foi feito com lidocaina e quetamina em infus@o continua, na taxa de 19
mi/h, e com morfina a 1%, de 4 em 4 horas. As frequéncias cardiaca e respiratéria, a pressao
de CO; e a presséao arterial sistémica mantiveram-se estaveis e no final das 4 horas de

anestesia, o animal apresentava 37,6°C de temperatura rectal e 101 mg/dl de glicémia.

Tratamento Médico

Pés-cirurgicamente, ficou em repouso absoluto em jaula durante 6 dias, algaliado e o
esvaziamento da bexiga por compressao vesical era realizado de 4 em 4 horas. No primeiro
dia de internamento, foi administrada fluidoterapia com lactato de ringer na taxa de 19 mi/h,
juntamente com lidocaina e quetamina para controlo da dor, a uma taxa de 19 ml/h, morfina
a 1% de 4 em 4 horas, succinato sédico de metilprednisolona na dose de 2 mg/kg, cefalexina,
metadona e ranitidina. No terceiro dia, a morfina foi substituida por tramadol via SC, TID, e
comecou medicagdo com meloxicam. N&o foram administrados metilprednisolona nem a
infus&o de lidocaina e quetamina e a fluidoterapia consistiu em lactato de ringer a 36 mi/h.
Teve alta clinica a 7 de setembro com a seguinte medicacdo: omeprazol, cefalexina,
meloxicam durante 3 dias, gabapentina, vitaminas B1, B6 e B12 e 6mega-3, vitaminas A, C e

E, zinco e metil-sulfonil-metano (Omnicutis®).
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Avaliacdo e Protocolo de Reabilitagdo Fisica

O exame de reabilitacdo realizou-se 3 dias ap0s a cirurgia; o JB manteve-se paraplégico, ndo
ambulatorio, sem capacidade de estagdo, com cifose, incontinente e com hiperreflexia (Fig.
22), mostrando auséncia de propriocepc¢éao e espasticidade muscular nos MP, sendo os sinais
mais pronunciados do lado direito. Apresentava reflexo perineal, sensibilidade superficial e
profunda (Fig. 22), com ligeira diminuicdo no MP direito e reflexo cutédneo do tronco ao longo
de toda a sutura. Revelou um temperamento agressivo e pouco cooperante.

Figura 22:Avaliacao do reflexo patela

r (a esquerda), do flexor (ao centro) e da dor profunda (a direita).
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Iniciou a fisioterapia 4 dias ap0s a cirurgia, que tinha como principais objetivos restaurar a
mobilidade, promover o suporte de peso nos MP, combater a atrofia e espasticidade
musculares e o controlo da dor. O protocolo (na Tabela 11) consistiu em sessfes de
frequéncia diaria, a excecao de domingo, durante, aproximadamente, um més e, de seguida,
passou a ser realizado 3 dias por semana, durante cerca de 8 semanas. Por indisponibilidade
dos proprietarios, o JB esteve 1 més sem realizar fisioterapia e, no més seguinte, realizou
sessfes semanais, completando mais de 55 sessdes. Regressou passadas 7 semanas para
reavaliacdo e treinou na passadeira subaquatica, terminando, desta forma, o seu
acompanhamento para este estudo (Calendario de reabilitacdo no Anexo 6). Nos dias em que
nao se dirigia a clinica, os proprietarios néo realizavam fisioterapia em casa, devido ao carater
agressivo do animal.

Tabela 11: Protocolo de Reabilitacédo Fisica do JB.

Termoterapia Coluna toracolombar e MP 5 minutos
Massagem Coluna toracolombar e MP 5 minutos
Flex&o e extensdo 20 x / articulagdo MP

Mobilizag&o articular passiva Movimento de bicicleta 20 x / MP
Estimulag&o do reflexo flexor 10 x/ MP

Electroestimulacdo TENS Coluna toracolombar e MP 5-10 minutos
Electroestimulagdo NMES Membros pélvicos 10 minutos
Estacao assistida, agachamentos, estimulo da propriocepc¢ao, 10 minutos,

equilibrio com prancha e bola de fisioterapia aproximadamente

2 semanas apoés
cirurgia, durante cerca
de 1 més

5 minutos, aumento gradual

Passadeira Assistida do periodo de tempo

5 minutos, aumento gradual

Hidroterapia na piscina .
P P do periodo de tempo

15 dias ap6s cirurgia

Cavalettis Aproximadamente 5 minutos 5 semanas apos cirurgia

Marcha na escada da piscina 10 minutos 7 semanas apos cirurgia
Crioterapia Coluna toracolombar e MP 5 minutos, em casa

Acupuntura 5 sessfes, em 5 semanas 6 semanas apds cirurgia
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Evolucéo Clinica

O JB apresentou uma evolucao lenta, mas sempre com melhorias subtis ao longo do tempo.
Recuperou o controlo da mic¢do passados 8 dias e a capacidade de estagdo 11 dias apos a
cirurgia. Os primeiros movimentos voluntarios dos MP apareceram na primeira sessédo de
hidroterapia, muito ligeiros, e fora de agua foram visiveis movimentos voluntarios do MP
esquerdo 3 semanas apdés a cirurgia e do MP direito uma semana depois.

Na natac&o, o JB apresentou movimentos subtis dos MP, sendo necessaria estimula¢do do
reflexo flexor por parte do terapeuta, para que apresentasse maior amplitude de movimentos.
Um més apods a cirurgia apresenta propriocepcao no MP esquerdo e défices proprioceptivos
no MP direito. A medicacéao prescrita foram vitaminas B1, B6 e B12, 6mega-3, vitaminas A, C
e E, zinco e metil-sulfonil-metano e propentofilina, para combater os sinais decorrentes da
idade avancada do animal.

Realizou 5 sessBes de acupuntura, ao longo de 5 semanas, as quais reagiu positivamente,
aparentemente mais calmo, menos agressivo e sem dor. As sessbes de acupuntura eram
feitas no mesmo dia e antes das sessdes de fisioterapia, devido a disponibilidade dos donos.
O JB comecou a apresentar polidria, urina com cheiro fétido e muito concentrada, por esse
motivo, iniciou amoxicilina com acido clavulanico durante 7 dias e realizou urianalise, com o
exame de urina tipo Il (resultados no Anexo 5), e urocultura para pesquisa de aerobios, que
se revelou negativa. A ecografia abdominal permitiu o diagnostico de prostatomegélia e
multiplos quistos.

Seis semanas depois da cirurgia, deixou de realizar a passadeira terrestre assistida, mantendo
o tempo de treino que realizava, 10 minutos, a andar nas escadas da piscina, com os membros
submersos, de forma auténoma (Fig. 23). Nesta altura, aguentou mais tempo em estagao e
levantava-se da posicdo de sentado, deu os primeiros passos 4 semanas depois, acabando
sempre por cair do lado direito apos 3 a 4 passos. Durante este tempo, 0 JB manteve 0s sinais
do NMS, nomeadamente, hiperreflexia e aumento do tébnus muscular dos MP e atraso na

recolocacdo do MP direito no teste de propriocepgao.

Figura 23: Realizacdo de movimentos passivos no MP (a esquerda), exercicio na bola de fisioterapia
(ao centro) e estacdo nas escadas da piscina (a direita).
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Dezanove semanas apos a cirurgia, apresenta-se com normorreflexia e sem tensdo muscular
nos MP, sem cifose, capacidade ambulatéria muito reduzida, caminhando 10 a 15 passos,
mas caindo sempre para o lado direito. Apresenta maior forga muscular no MP esquerdo.

Manteve suplementagdo com Omega-3 e vitamina E (Omnidbmega®) e a toma de
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propentofilina. Nas ultimas 4 sessbes, realizou laserterapia classe IV na coluna toracolombar
durante 4 minutos e com poténcia de 8W; a opinido dos proprietarios foi muito positiva,
afirmando que o animal se mostrou mais ativo apds as sessdes, capaz de dar mais passos e
menos agressivo.

Devido a indisponibilidade dos proprietarios, voltou cerca de 6 meses e 3 semanas apos a
cirurgia para reavaliacao e reinicio da fisioterapia, com recurso a passadeira subaquética (Fig.
24), que a clinica adquiriu recentemente. A passadeira foi realizada com auxilio, em que o
terapeuta executou os movimentos dos MP, devido a falta de equilibrio. O JB permanece ndo
ambulatorio, sem capacidade de suporte de peso, com défices proprioceptivos e pouca forca

muscular no MP direito.

Figura 24: JB durante a execu¢do de um percurso com obstaculos com suporte da cauda, apoiado

sobre os MP 5 meses ap0és a cirurgia e na passadeira subaquatica assistida.
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6.4 Caso Clinico lll Figura 25: Fotografia do Kiko.

Identificacdo “Kiko”
Canideo, macho inteiro, 7 anos, raca Serra d’Aires, 17 kg (Fig. 25).

Histdria Clinica
No dia 20 de setembro de 2015 apresentou paraparésia subita, ndo ambulatério, na sequéncia
de exercicio fisico intenso no campo e embateu com o tronco contra uma arvore. Foi assistido
no Hospital Escolar Veterinario, da FMV-ULisboa, sem alteragdes no exame do estado geral
e no exame ortopédico. No exame neurologico apresentava sensibilidade profunda nos quatro

membros e défices proprioceptivos nos MP, especialmente no MP direito.

Diagnostico

Devido a ocorréncia de trauma, foram realizados, no dia de chegada do animal, varios exames
complementares, nomeadamente, ecografia abdominal, radiografias ao térax, a coluna
vertebral cervical, toracica, lombar e sacral (Fig. 26) e a regido pélvica, mielografia (Fig. 27),

hemograma e painel de bioquimicas (resultados das analises sanguineas no Anexo 7).
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Todos estes exames ndo apresentaram alteracdes, a excecao da radiografia e da mielografia
da coluna toracolombar, que levaram a suspeita da diminuicdo do espaco intervertebral e
compressao medular em T12-T13.

Figura 26: Radiografia simples no plano lateral da coluna toracolombar e lombar do Kiko.
Seta a assinalar T12-T13, com suspeita de diminuicdo do espaco intervertebral.

Figura 27: Mielografia no plano lateral da coluna torécica e toracolombar do Kiko.
Evidéncia de falha na coluna ventral de contraste no espago intervertebral T12-T13.

No dia seguinte, efetuou TAC e mieloTAC que revelaram presenca de sinal de vacuo, ou seja,
gas no interior do nucleo pulposo devido a pressdo negativa que se originou com a saida
subita de material nuclear, no espaco intervertebral T12-T13, com leve compressdo medular

e ligeira lateralizag&o a direita, compativeis com HDIV aguda ndo compressiva.

Tratamento Médico

O Kiko iniciou repouso, analgesia, fluidoterapia com lactato de ringer, com uma taxa de infuséo
de 25 ml/h, corticoterapia, com succinato soédico de metilprednisolona, e omeprazol, em
regime de internamento durante 72 horas e foi algaliado. As 48 horas de internamento reduziu-
se para metade a dose de metilprednisolona. O exame do estado geral ndo revelava qualquer
situacao anormal e o exame neuroldgico era semelhante ao apresentado no dia do episédio
traumatico.

Teve alta clinica no dia seguinte, a 23 de setembro, com adesivo de libertacdo continua de

fentanilo, prednisolona, omeprazol e vitaminas do complexo B.
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Avaliacdo e Protocolo de Reabilitagéo Fisica

O exame de reabilitacdo foi realizado no dia de alta clinica, com o Kiko a apresentar-se
paraparésico (Fig. 28), ndo ambulatério, com fraqueza muscular e défices proprioceptivos nos
MP, mais evidentes no MP direito, sempre de cabeca baixa e sem capacidade de estacao.
Positivamente, possuia controlo da micgdo, sensibilidade superficial e profunda,
normorreflexia, sem outras alterac6es no exame neuroldgico.

O inicio da reabilitacao fisica deu-se nesse mesmo dia (consoante o protocolo da Tabela 12)
e consistiu em 10 sessOes de base diéria e 6 sessdes distribuidas ao longo de 3 semanas
(Calendario das sessfes no Anexo 8). Nos dias em que ndo se dirigia a clinica, a proprietaria
efetuava exercicios em casa, nomeadamente, termoterapia e massagem na coluna
toracolombar e MP, exercicios passivos nos MP, passeios a trela curta e, no final, crioterapia.

Estavam contraindicadas corridas, saltos e o uso de escadas.

Tabela 12: Protocolo de Reabilitacdo Fisica do Kiko.

Termoterapia (Fig. 28) Coluna toracolombar e MP 5 minutos
Massagem (Fig. 28) Coluna toracolombar e MP 5 minutos
Flexdo e extensao 20 x / articulagédo MP
Mobilizag&o articular passiva Movimento de bicicleta 20 x / MP
Estimulag&o do reflexo flexor 10 x/ MP
Electroestlmulagao TENS Coluna toracolombar e MP 15 minutos
(Fig. 28)
Estacado assistida, agachamentos, estimulo da propriocepc¢éo e 10 minutos,
equilibrio com prancha aproximadamente
Passadeira Assistida 3 minutos, aumento gradual do periodo de tempo

3 minutos, aumento gradual

Hi rapia na piscin .
idroterapia na piscina do perfodo de tempo

A partir da 32 sesséo

Cavalettis Aproximadamente 5 minutos A partir da 52 sesséo \
Passadeira 10 minutos A partir da 152 sessdo |
Crioterapia Coluna toracolombar e MP 5 minutos, em casa
Acupuntura 5 sessbes

Figura 28: Postura do Kiko no dia do exame de reabilitacédo e realizacdo de termoterapia e massagem
nos MP e de TENS nos MP e coluna toracolombar.
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Evolucéo Clinica

O Kiko apresentou sempre muitas melhorias ao longo das sessdes; no final da primeira sessao
saiu da clinica a andar, com algum auxilio no suporte de peso, colocando sempre
corretamente o MP esquerdo no chéo.

Passados 7 dias, o Kiko apresentou capacidade de estacdo, estado ambulatério (Fig. 29),
défices proprioceptivos no MP direito, colocava corretamente os MP no solo durante a marcha,
apesar de ataxico e com falta de equilibrio. Na hidroterapia apresentava boa amplitude de
movimentos.

Duas semanas apos o episoédio de HDIV, na 122 sessao, realizou 10 minutos de passadeira
terrestre e 10 minutos de natacdo. Apresentava boa propriocepcédo nos MP, alguma ataxia e
falta de equilibrio, e na passadeira terrestre ainda foi necessaria intervengéo na colocacao
correta do MP direito no tapete, através de maior auxilio no suporte de peso. Foi essencial o
ganho de forga muscular nos MP, especialmente no do lado direito e, por esta razdo, a
hidroterapia passou a ser feita com um peso no MP direito e a passadeira com uma banda
elastica de latex nos MP.

A Ultima sesséo aconteceu passadas duas semanas, apés 5 semanas de fisioterapia, por
decisdo dos proprietarios. O animal apresentava propriocepgdo, maior coordenacdo e
equilibrio, no entanto, ndo executava movimentos de amplitude dos MP completos, com
passadas curtas e algum arrastamento do MP direito. Permanece com ataxia ligeira, visivel

com esporadicos “saltos de coelho” e afastamento dos MP durante a estagao e marcha.

Figura 29: Kiko no estado ambulatério na execucao de exercicios ativos no ginasio de fisioterapia.

O animal beneficiou de 5 sessdes de acupuntura distribuidas ao longo de 5 semanas, mas
ndo de forma uniforme, devido a incompatibilidades de horério. Reagiu bem a esta técnica,
ficava aparentemente mais descontraido. A evolugcdo do Kiko foi rapida, com melhorias
significativas de sessdo para sessdo, ndo se sabendo se se ter4 devido a fisioterapia ou a

acupuntura, pois esta era sempre realizada apds as sessoées de fisioterapia.
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6.5 Caso Clinico IV

Figura 30: Fotografia da Bonnie.

Identificacao “Bonnie”

Canideo, fémea, 7 anos, cruzada de Pastor Alemao, 42 kg (Fig. 30).

Histéria Clinica <

Em dezembro de 2013 foi diagnosticada uma mielopatia progressiva, com extruséo discal em
T12-13 e estenose lombossagrada. Apresentava-se ambulatoria, ataxica, com défices
proprioceptivos e atrofia muscular nos MP. Foi submetida a descompressao cirdrgica, através
de uma hemilaminectomia extensa, em T12-13, tendo recuperado favoravel e rapidamente,
sem fisioterapia. A Bonnie tem epilepsia ha varios anos e toma diariamente fenobarbital.

A 16 de outubro de 2015 foi referenciada para o Hospital Veterinario do Restelo para
diagnostico imagiologico avancado, apresentava-se ambulatéria, com quedas ocasionais
(paraparésia) e claudicagdo do MP esquerdo, sem alteragBes ortopédicas apreciaveis.

Previamente foram administrados anti-inflamatérios, mas as melhorias foram muito ligeiras.

Diagndstico

Foram realizados hemograma e painel bioquimico que se revelaram sem alteracdes, e TAC a
coluna vertebral (Fig. 31) sem contraste e com contraste endovenoso.

Na localizacéo da extrus@o anteriormente detetada, em T12-13, observou-se um defeito 6sseo
do acesso cirargico do lado esquerdo da coluna vertebral, e uma descompressao aceitavel do
canal vertebral. A ME tinha aparéncia e calibre regulares, identificando-se apenas um foco de
mineralizagao do ligamento dorsal no soalho do canal vertebral, sem significado patoldgico.
Em T13-L1 observa-se um foco de material mineralizado no soalho do canal vertebral, ao
centro e ligeiramente a esquerda, ocludindo cerca de 50% do calibre do canal e comprimindo
moderadamente a ME, lesdo compativel com extrusdo discal (hérnia de Hansen tipo ).

Em L3-4 observou-se outro foco de mineralizagéo no ligamento dorsal, sem efeito na ME. Na
regido lombossagrada observou-se espondilose, osteofitose e protrusdo discal moderada,
alteracdes degenerativas estendticas. O grau do colapso do canal vertebral e dos foramenes

neurais era semelhante, com compressao moderada da cauda equina.

Figura 31: Imagens de TAC da Bonnie. A esquerda, imagem longitudinal das &areas toracolombar,
lombar e lombossagrada, com setas a assinalar compressdes medulares em T13-L1 e L7-S1.
A direita, imagem transversal de T13-L1, é visivel material discal a comprimir a ME, no canal vertebral.
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Tratamento Cirdrgico
A 23 de outubro, cerca de uma semana apdés inicio dos sinais, foi realizada uma
hemilaminectomia esquerda no espago intervertebral T13-L1, sendo que o material discal se

encontrava muito aderente a ME.

Tratamento Médico

A Bonnie permaneceu internada 3 dias, com administragéo de fluidoterapia, anti-inflamatorios
ndo esteroides, omeprazol e acidos gordos com 6mega-3.

No final do tempo de internamento, apresenta-se ambulatéria, ataxica, com défices
proprioceptivos e perda de forca muscular nos MP. Manteve a medicacdo durante 3 semanas

e foi recomendado repouso, sem executar passeios, durante uma semana apoés a alta clinica.

Avaliacdo e Protocolo de Reabilitagdo Fisica

O exame de reabilitacdo realizou-se a 9 de novembro, cerca de duas semanas apos a cirurgia.
Evidenciou postura de cifose, com constante ventroflexdo do pescogo, atrasos na reagdo
proprioceptiva, fraqueza e espasticidade musculares dos MP, especialmente na regido
muscular femoral cranial. O animal apresentava paraparésia ambulatéria, ataxia, falta de
equilibrio, movimentos de amplitude dos MP muito curtos, descoordenacgéo entre os membros
toracicos e pélvicos, MP muito afastados durante a postura e a marcha, sem dor a palpacao
da coluna vertebral e sem outras altera¢gdes neurolégicas.

O inicio da fisioterapia deu-se nesse mesmo dia e consistiu em 12 sessdes (protocolo na
Tabela 13), com a frequéncia de 2 sessdes por semana, aproximadamente (Calendario das
sessdes no Anexo 9). Nos dias em que nédo se dirigia a clinica, os proprietarios efetuavam
exercicios em casa, nomeadamente, termoterapia e massagem na coluna toracolombar e MP,
exercicios passivos nos MP, passeios longos a trela curta e, no final, crioterapia. A Bonnie
lidava diariamente com escadas, em que 0s proprietarios auxiliavam no suporte de peso ao
nivel dos MP, e fazia varios saltos por dia, que ndo conseguiam evitar.

Tabela 13: Protocolo de Fisioterapia da Bonnie.

Termoterapia Coluna toracolombar e MP 5 minutos
Massagem Coluna toracolombar e MP 5 minutos
Flexao e extenséo 20 x [/ articulagédo MP
Mobilizag&o articular passiva Movimento de bicicleta 20 x I MP
Estimulag&o do reflexo flexor 10 x/ MP
Electroestimulagdo TENS Coluna toracolombar e MP 10 minutos
Laserterapia Coluna toracolombar e lombar 6 minutos
Agachamentos, estimulo de propriocepcao e do equilibrio Cerca de 10 minutos
Passadeira Assistida 5 minutos, aumento gradual do periodo de tempo
Cavalettis, exercicios em 8 10-15 minutos
Crioterapia Coluna toracolombar e MP 5 minutos
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A laserterapia (Fig. 32) aplicada tinha as seguintes caracteristicas: LASER de classe |V,

frequéncia de 292 Hz, intensidade de 4,06 J/cm? e incidéncia por pontos.

Figura 32: Laserterapia na regido lombar.

e

Evolucéo Clinica

Na segunda sessdo, passados trés dias, a Bonnie mantinha apenas a suplementagdo com
6mega-3, para além do barbitdrico para a epilepsia. Os proprietarios revelaram que o animal
ja sentia vontade de correr, que caia menos vezes e que se encontrava menos ataxica.

Ao longo das sessfes, a Bonnie melhorou a sua postura de cifose e a ventroflexdo cervical
(Fig. 33), recuperou rapidamente a propriocepcao (com 4 sessdes), ndo se encontrando
paraparésica, tendo diminuido o afastamento dos MP, com aumento visivel da resisténcia, da
forca muscular, da coordenacgéo e do equilibrio.

No final das 12 sessdes, permaneciam alguns défices no equilibrio, mais evidentes na
execuc¢do dos percursos em 8, com marcha cambaleante e cruzamento pouco frequente dos
membros toracicos e pélvicos; o MP esquerdo apresentava uma posicdo afastada
lateralmente durante a marcha, principalmente visivel na passadeira terrestre; os MP
mantinham-se com aumento da tensdo muscular, rigidos e com pouca amplitude de
movimentos, com melhor desempenho na execuc¢éo dos cavalettis (Fig. 33), mas continuando

a derrubar alguns.

Figura 33: Bonnie a realizar passadeira terrestre assistida, com pronunciada ventroflexdo cervical (a
esquerda) e cavalettis (a direita).
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6.6 Caso Clinico vV Figura 34: Fotografia da Amalia.

Identificacao “Amalia”

Canideo, fémea, 4 anos, raca Bouledogue Francés, 16 kg (Fig. 34).

Historia Clinica
No dia 12 de novembro de 2015 apresentou-se no Hospital Veterinario do Restelo com
paraplegia progressiva, ndo ambulatéria e com sinais do NMI nos MP, nomeadamente,
arreflexia e paralisia flacida, e sem sensibilidade profunda ha cerca de 36 horas.

Ha cerca de um ano apresentou uma histéria semelhante, ao saltar do sofa demonstrou muita
dor e ficou ataxica, tendo realizado radiografia simples que néo revelou altera¢des. Foi sujeita

a tratamento médico com corticosteroides e recuperou em, aproximadamente, 3 dias.

Diagnéstico

Para a realizagdo de TAC foi administrada fluidoterapia com lactato de ringer na taxa de
infusdo de 80 ml/h. A pré-medicacdo consistiu na administracdo de metadona, IM, e
midazolam, 1V, enquanto que a indu¢do anestésica foi feita com propofol, IV.

A TAC de coluna vertebral simples e com contraste iohexol revelou colapso do espago
intervertebral L4-L5, com presenca de material disperso heterogéneo, hiperdenso e
hiperatenuante, com focos de mineralizagéao, entre os espacos intervertebrais L3-L4 e L5-L6.
O material presente no canal vertebral estava disperso bilateralmente, envolvendo a ME de
forma semi-circunferencial e, ao nivel de L4-L5, apresentando um maior volume do lado
esquerdo e comprimindo significativamente a ME, que apresentava alteracdes na forma e
aparéncia heterogénea, com um fino halo periférico circunferencial hiperatenuante.

Em L5-L6 e L6-L7, observaram-se dois focos de mineralizacdo do ligamento longitudinal
dorsal e do anel fibroso dos DIV, que ndo comprimiam a ME, sinais de doenca degenerativa
discal.

Concluindo, a TAC permitiu o diagndstico de extrusédo discal em L4-L5, volumosa e dispersa
desde L3-L4 a L5-L6, e de sinais compativeis com hemorragia epidural e subdural,
aparentemente, ligeiras.

O painel bioquimico de rotina revelou-se sem alteracdes, ao contrario do hemograma, que
apresentou neutrofilia, linfocitopénia e eosinopénia, caracteristicos de leucograma de stress

(resultados presentes no Anexo 10).

Tratamento Cirdrgico
Pré-cirurgicamente, o animal iniciou fluidoterapia endovenosa com lactato de ringer na taxa
de 73 ml/h. A pré-medicacdo foi feita com metadona, IM, e diazepam, IV, e a inducdo
anestésica com propofol, IV.
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Foi realizada hemilaminectomia no proprio dia, nos espacos intervertebrais L3-L4 e L4-L5,
gue revelou uma ME muito edemaciada e um grande hematoma subdural. De seguida, foi
realizado o procedimento de durotomia.

Ao longo da cirurgia, a manutencéo da anestesia foi feita com isoflurano e foram administradas
cefalexina, via SC, e cefazolina, via IV. O controlo da dor foi feito com lidocaina e quetamina
em infusdo continua, na taxa de 23 ml/h, e metadona de 4 em 4 horas. As frequéncias cardiaca
e respiratéria, a pressdo de CO- e a pressao arterial sistémica mantiveram-se estaveis e no

final da anestesia, o animal apresentava 37,2°C de temperatura rectal e 176 mg/dl de glicémia.

Tratamento Médico

Pés-cirurgicamente, a Amalia ficou em repouso absoluto, em jaula, durante seis dias, algaliada
e 0 esvaziamento da bexiga foi realizado por compressao vesical. A limpeza da zona perineal
e as mudancas de decubito eram feitas de 4 em 4 horas. No primeiro dia de internamento
apresentou incontinéncia fecal; foi administrada fluidoterapia com lactato de ringer na taxa de
23 ml/h, juntamente com lidocaina e quetamina na taxa de 23 ml/h, metadona de 4 em 4 horas,
succinato sédico de metilprednisolona na dose 2 mg/kg, cefalexina e omeprazol. A urina
apresentava-se com cheiro intenso fétido e acastanhada. No terceiro dia, manteve o quadro
clinico apresentado anteriormente, tendo iniciado massagens e exercicios passivos nos
membros uma vez por dia, e interrompido a administracdo de lidocaina e quetamina. A
metadona passou a ser administrada de 6 em 6 horas, acrescentada acepromazina em toma
Unica, buprenorfina de 6 em 6 horas, metoclopramida BID e furosemida em infusédo continua
na dose de 1 mg/kg.

No dia seguinte, a Amalia apresentava diarreia e diminuicdo do apetite. A urina manteve-se
acastanhada e emagreceu 2 kg desde o dia da cirurgia. A fluidoterapia com lactato de ringer
foi ajustada e a taxa de infusdo de 46 ml/h, o succinato sédico de metilprednisolona
administrado a dose de 1 mg/kg, mantendo-se as administracdes de cefalexina, omeprazol,
buprenorfina, metoclopramida e furosemida, juntamente com metronidazol e enrofloxacina.
No quinto dia, ocorreram melhorias visiveis no exame fisico da urina; as fezes apresentavam
alteracOes e presenca de sangue, mantendo-se a falta de apetite. A fluidoterapia continuou a
ser administrada a taxa de 46 ml/h. A metilprednisolona foi administrada na dose de 1 mg/kg,
passando para metade da dose no dia seguinte, tendo-se mantido a cefalexina, metronidazol,
enrofloxacina, omeprazol, metoclopramida, buprenorfina e furosemida. Neste dia, foi realizada
a primeira sesséo de acupuntura e de fisioterapia.

O animal teve alta clinica a 18 de novembro, com ITU e dermatites devido ao decubito
prolongado. A Unica melhoria visivel ao longo dos dias de internamento foi a presenca de
reflexo perineal do lado direito. A medicacao prescrita foi prednisolona SID durante 3 dias,
seguida de duas tomas em dias alternados; omeprazol, cefalexina; enrofloxacina; vitaminas

B1, B6 e B12; 4 acidos gordos, zinco, vitaminas A, do complexo B, C, D3 e E (WeDerm®) e
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para cuidado das feridas cutaneas, da zona perineal e do local de cirurgia: acido hipocloroso,
agua eletrolizada, cloreto de sodio e fosfato de sddio (Vetericyn®) e valerato de betametasona
e &cido fusidico (Fucicort®), BID.

Avaliacédo e Protocolo de Reabilitacdo Fisica

O exame de reabilitacdo da Amdlia realizou-se a 16 de novembro, 4 dias ap0s a cirurgia, e
revelou paraplegia flacida, arreflexia, atrofia muscular, auséncia de sensibilidade profunda nos
MP, incontinéncia fecal, bexiga urinaria com lesdes do NMI, ou seja, flacida e incontinente,
ITU, presenca de reflexo perineal, aumento da tensdo muscular nos membros torécicos e na
coluna cervical, e sem sensibilidade ou reflexo cutdneo do tronco ao nivel da sutura.

Iniciou fisioterapia e acupuntura no proprio dia, com o objetivo de alcangar marcha reflexa
espinhal, minimizar a atrofia muscular e a perda de ROM nos MP, recuperar algum controlo
dos esfincteres, diminuir a tensao muscular nos membros toracicos e a nivel cervical.

O protocolo de reabilitagdo consistiu em 28 sessdes de frequéncia diéria de fisioterapia, a
excecdo de domingo, de 2 sessdes de acupuntura e de 8 de eletroacupuntura, duas vezes
por semana (protocolo na Tabela 14 e calendario de reabilitagdo da Amalia no Anexo 11). Em
casa, eram varios os cuidados dos proprietarios, nomeadamente, mudancas de decubito,
estacdo assistida, limpeza de feridas e da zona perineal varias vezes ao dia, cama seca e
confortavel, estimulacdo da sensibilidade do tronco e dos MP através de massagens,
escovagem e festas, exercicios passivos nos MP e vigilancia constante. A Amalia terminou a
reabilitacdo no local de estagio da autora e prosseguiu noutro centro de reabilitacdo animal

com regime de internamento e recurso a passadeira subaquatica.

Tabela 14: Protocolo de reabilitagéo fisica da Amalia.
Coluna cervical, toracolombar e

Termoterapia (Fig. 35) lombar € nos 4 membros 5 minutos
Massagem (Fig. 35) Coluna cervical, toracolombar e 5 minutos
lombar e nos 4 membros
Flexado e extenséo 20 x / articulagdo MP
Mobilizag&o articular passiva Movimento de bicicleta 20 x I MP
Estimulacéo do reflexo flexor 10 x/ MP
Electroestimulacdo TENS Coluna cervical, toracolqmbar © 5 minutos
lombar e membros toracicos
Electroestimulacdo NMES Membros pélvicos 10 minutos
Estacao assistida, agachamentos, estimulo da propriocepcao, 10 minutos,
equilibrio com prancha e bola de fisioterapia (Fig. 34 e 35) aproximadamente

5 minutos, aumento gradual do
periodo de tempo
Crioterapia Coluna lombar e MP 5 minutos, em casa

Acupuntura e
Eletroacupuntura

Passadeira Assistida 2 semanas pos cirurgia

2 x/ semana
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Evolucéo Clinica

Uma semana apos alta clinica ndo houve alteragdes no quadro clinico. A Amalia mantinha
incontinéncia urinaria e fecal, sangue nas fezes, apresentava menos 3 kg do que na cirurgia,
atrofia dos musculos lombares, lesées do NMI nos MP e bexiga, e auséncia de sensibilidade
no tronco caudalmente a lesédo e nos MP. Manteve omeprazol, 0os suplementos vitaminicos e
0s produtos cutaneos, e iniciou metronidazol, suplementagdo probidtica e aplicacao retal de
acetonido de fluocinolona.

A 1 de dezembro apresentava melhorias subtis, com aumento da tensdo muscular nos MP,
principalmente do lado direito, movimentos ligeiros da cauda e dificuldade quanto a sua
avaliacdo da sensibilidade profunda, presenca bilateral de reflexo perineal e maior controlo da
mic¢do, uma vez que ja ndo urinava apenas com um pequeno estimulo a nivel abdominal
como anteriormente e mostrando menor frequéncia. Nesta altura, apresentava maior
resisténcia cardiovascular, permanecendo 10 minutos em estagdo (Fig. 35) e cerca de 7
minutos na passadeira terrestre, com suporte de peso e o terapeuta a executar 0s movimentos

de locomocgéo (Fig. 36), sem demonstrar sinais de fadiga.

Figura 35: Amédlia durante a realizagdo de termoterapia cervical e massagem nos MP (a esquerda),
estacao assistida na passadeira terrestre (ao centro) e estimulacao da propriocepc¢éo (a direita).
— = \ 7

A Amadlia reagiu bem a eletroacupuntura, as duas primeiras sessdes foram de acupuntura
simples devido a indisponibilidade do material elétrico, permanecendo muito relaxada durante
as sessoes e cheia de energia depois.

Ao longo do més de dezembro, manteve os sinais neurolégicos, a medicagdo anterior, tendo
sido diagnosticada uma bactéria multirresistente como origem da ITU, através de urocultura e
teste de sensibilidade aos antimicrobianos. A antibioterapia foi iniciada durante 15 dias com
trimetropim e sulfadoxina. Foi ainda diagnosticado um seroma no local de sutura, através de
citologia, e iniciou corticoterapia local.

A meio do més de janeiro a Amalia foi reavaliada. A nivel neurol6gico mantinha a auséncia de
sensibilidade profunda e os sinais do NMI nos MP e bexiga, apresentava movimentos
voluntérios ténues da cauda e reflexo do esfincter anal. A medicac¢éo realizada consistia em
vitaminas B1, B6 e B12, antibioterapia com amoxicilina e acido clavulanico, metronidazol e
rifampicina e suplementagcéo probidtica. Mantinha a ITU, devido a Staphylococcus spp., e

apresentava tosse, por isso, foi ainda administrado cloridrato de bromexina.
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Uma vez que nao recuperou a mobilidade foi recomendada a aquisicdo de um equipamento

auxiliar de locomocdo, nomeadamente, uma cadeira de rodas com pedais (Fig. 36) que

permitem a manutencdo da ROM, devolvendo autonomia e qualidade de vida a Amélia.

eira de rodas.

6.7 Discussao dos Casos Clinicos

Tabela 15: Apresentacao dos principais resultados dos casos clinicos.

Caso 1 Caso 2 Caso 3 Caso 4 Caso 5
Grau de 3 4 3 2 5
Disfuncéo
. . Localizaca Localizaca Localizaca Na .
Radiografia 90a 12aGa0 gca 12acao ocallzagao a(? S€ Nao se realizou
incorreta incorreta correta realizou
lagnostico | neloTAC MieloTAC MieloTAC  MieloTAC MieloTAC
definitivo
Incontinéncia N&o Sim N&o N&o Sim
Controlo da . ~
o - 8 dias - - N&o recuperou
micgao
ITU Sim Sim N&o N&o Sim
Inicio da . . . . :
I. I ~ 6 dias 4 dias 3 dias 17 dias 4 dias
reabilitacdo*
Sensibilidade Sempre Sempre Sempre Sempre N —
profunda* Presente Presente Presente Presente
Capamdiide Sempre 11 dias <7 dias Sempre Ausente
de estagéo* presente presente
Movi .
owm’er_nos Sempre 15 dias Sempre Sempre Ausentes
voluntarios* presentes presentes presentes
Capamd,a (.je 1 més Ausente <8 dias Sempre Ausente
ambulatoria* presente
Propriocepgédo | Esqg.: 1 més Esqg.: 1 més Esq.: <9 dias
nos MP* Dir.: Ausente Dir.: Ausente Dir.:<21 dias 3 semanas Ausente

* Tempo decorrido apds cirurgia ou episodio traumatico (no caso 3).

Dos casos clinicos apresentados a maioria pertence a ragas condrodistroficas,
nomeadamente, dois casos de Dachshunds, a raca mais afetada por HDIV, e um caso de um
Bouledogue francés com um grau 5 de disfuncdo neurolégica, com progndéstico muito
reservado, e graves lesbes medulares tal como descrito na revisdo bibliografica. No caso
clinico de HDIV ndo compressiva, o animal € um macho adulto de meia idade, e, por fim, o
quinto caso clinico diz respeito a um animal de raca cruzada de Pastor Aleméo, uma raca

grande afetada com frequéncia por HDIV.
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Os casos descritos exibem caracteristicas muito distintas (Tabela 9), no tipo de hérnia
presente, nos sinais clinicos e no grau de disfuncao apresentados na avaliacdo neuroldgica.
Nem todos se localizam na transi¢cdo toracolombar, nem todos os animais foram sujeitos a
tratamento cirargico, a acupuntura ou as mesmas modalidades de fisioterapia. No entanto, 0s
casos selecionados permitem a descricdo de diferentes situacdes de HDIV e a discusséo de
varios aspetos.

A localizag&o mais comum foi o espaco intervertebral T13-L1. As hérnias de Hansen tipo | séo
as mais representadas, dois dos casos em racas condrodistroficas, como esperado, e um
deles na raga Pastor Alemao, onde sdo mais comuns as hérnias de Hansen tipo Il. A hérnia
de Hansen tipo Il aguda observou-se hum céo de idade avancada, acompanhada de multiplas
protusdes discais e de espondilose em varias vértebras toracicas e lombares, achados
comuns nestas situacdes e que representam pior prognoéstico, sobretudo devido a lesdes
cronicas medulares, para além da idade avangada, indole agressiva e pouco cooperante.
Em relag&o a historia clinica, o animal do caso 5 ja tinha mostrado, ha cerca de um ano, uma
situacdo semelhante. Apdés um salto revelou dor e ataxia, tendo sido administrados
corticosteroides, que levaram a uma recuperagdo rapida, sem ter existido um diagnéstico
definitivo de HDIV. O caso 4 foi, sem duvida, uma recidiva de HDIV, passados 22 meses € no
espaco intervertebral caudal adjacente ao intervencionado cirurgicamente. Esta localizagéo é
muito comum em situacdes de recidivas e o tempo decorrido desde a primeira descompressao
é ligeiramente superior ao mais frequentemente reportado.

Verificou-se uma grande variedade de sinais no decorrer de HDIV toracolombar, desde
paraparésia ambulatéria e ataxia (no caso 4), a paraplegia com presenca de sensibilidade
profunda (no caso 2). No entanto, houve varias semelhangas entre eles, nomeadamente, 0s
sinais do NMS, como, paraparésia, espasticidade muscular, diminuicao dos reflexos espinhais
e movimentos dos MP rigidos e ataxicos. Os sinais de hérnia discal lombar, em L4-L5, foram
muito diferentes e revelaram lesdo do NMI, com paraplegia flacida, auséncia de reflexos
espinhais, atrofia muscular muito rapida e marcada, e incontinéncia urinaria caracterizada por
bexiga flacida e de muito facil esvaziamento manual: mesmo a mais pequena presséo
abdominal levava a ocorréncia de perdas de urina, tipico de lesdo do NMI.

Todos os animais selecionados foram rapidamente encaminhados para centros de
atendimento veterinarios apos o inicio subito dos sinais. No caso 1 foi imediatamente iniciada
a terapéutica com corticosteroides e tomadas algumas decisfes dificeis de justificar, como, a
prescricdo de condroprotetores, o repouso aconselhado de apenas 24 horas e a espera de 6
dias para realizar exames complementares e cirurgia descompressiva.

A radiologia convencional foi a abordagem diagndstica inicial em trés casos, no entanto, em
apenas um caso localizou corretamente a HDIV, no caso da hérnia discal aguda n&o
compressiva com suspeita de diminuicdo do espaco intervertebral afetado, o que pode ter-se

devido ao posicionamento do animal. Estes resultados estdo de acordo com a literatura, que
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refere que as radiografias da coluna vertebral sdo pouco fiaveis no diagnostico de HDIV. O
diagnostico definitivo foi realizado com recurso a TAC e a mielografia em todos os casos, que
permitiram a localizacdo correta das hérnias discais, confirmada durante o procedimento
cirargico; néo foi realizada RM, devido a indisponibilidade deste equipamento nos hospitais.
Apos a realizacdo da TAC no caso clinico 5, varios aspetos foram discutidos com os
proprietarios, nomeadamente, as graves lesdes compressivas, o prognéstico muito reservado
do animal, a possibilidade futura de n&o recuperar a sensibilidade profunda, a funcdo motora
ou o controlo da miccdo e defecagcdo, o possivel desenvolvimento de mielomaléacia, a
necessidade de fisioterapia durante um periodo muito longo e a existéncia de auxiliares de
locomocdo se estes quisessem manter 0 animal com autonomia e qualidade de vida. Apés
todas estas consideragdes, 0s proprietarios optaram pela realizagdo da cirurgia.

Nos animais ndo ambulatérios, quatro dos casos apresentados, a incontinéncia urinaria foi
comum, tendo ocorrido em dois casos, sendo definitiva num caso. Estes animais, € mesmo
aqueles com capacidade de controlo da micgédo, desenvolvem frequentemente infegbes
urinarias, diagnosticadas em trés casos, situacdes clinicas que podem piorar a qualidade de
vida e levam a maiores cuidados por parte dos proprietarios. Assim sendo, é importante
ensinar e executar palpagbes regulares da bexiga, de modo a esvazia-la sempre que
necessario, bem como a realizagéo de urianalises regulares.

Todos os animais foram submetidos a terapéutica com anti-inflamatérios que, apesar da
controvérsia na sua administracao, € bastante comum em casos de HDIV. Todos os animais
foram sujeitos a corticosteroides, nomeadamente succinato sodico de metilprednisolona 1V,
na dose inicial de 2 mg/kg, durante o internamento, e prednisolona oral apds alta clinica, a
excecdo do caso 4, devido a administracédo diaria de fenobarbital, que diminui a acéo dos
corticos com a alteragdo do metabolismo hepético. O caso 2 comegou a terapéutica anti-
inflamatoria com corticosteroides, mas foram substituidos por meloxicam, provavelmente,
devido a idade avancada do animal e a alteracdes visiveis das fezes.

Todos os animais foram sujeitos a hemilaminectomia e remog¢&o do material discal, excepto o
caso referente a HDIV aguda ndo compressiva, em que ndo estd indicado tratamento
cirurgico. No caso 5 foi também realizada durotomia. Durante as cirurgias foi possivel observar
0 aspeto da ME, a gravidade da compresséo, a quantidade de material extrudido e a presenca
de hematoma local; foram tomadas decisdes relativas a extensdo do procedimento cirtrgico
consoante as observagfes e estas informagBes contribuiram para a formulagdo do
prognostico dos animais. O caso 1 apresentou grande disperséo de material discal numa area
superior a 3 vértebras e foi executada uma hemilaminectomia extensa. O caso 2 apresentou
graves lesbes medulares, enquanto que no caso 4 o material discal se apresentava muito
aderente a ME e foi necessaria a sua manipulagéo. O caso 5 foi 0 que apresentou lesdes mais
graves, com a ME muito edemaciada e hematoma subdural muito expressivo; todas estas

observacdes representam maior gravidade das lesbes e pior prognadstico.
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O caso 4 foi submetido a intervencéao cirargica, apesar de alguns autores defenderem que
esta deve ser aplicada apenas em animais ndo ambulatorios, e pos-cirurgicamente ndo houve
agravamento dos sinais presentes, mesmo com a manipulagdo medular necessaria. A técnica
cirargica, por si sO, ndo € suficiente para contrariar todos os efeitos causados pela
compressao, sendo necessario um plano de fisioterapia que contrarie as lesdes existentes e
que mantenha um sistema musculoesquelético saudavel, preparado para desempenhar as
suas fun¢bes aquando da recuperagdo neuroldgica.

Ap0s a cirurgia ou o episédio traumatico (no caso 3), 0s animais permaneceram alguns dias
em regime de internamento hospitalar em repouso absoluto, algaliados, com esvaziamento
vesical de 4 em 4 horas, com anti-inflamatérios, com analgesia forte (quetamina, lidocaina,
morfina, tramadol, buprenorfina e metadona foram alguns dos farmacos utilizados) e com
antibioterapia de largo espectro; ao longo destes dias as administragdes foram-se alterando,
consoante as alteragbes da urina, as melhorias na dor e o desmame dos glucocorticoides.
Durante o regime de internamento estaria também indicada a realizagdo de crioterapia no
local da sutura nos primeiros dias e de massagens e de movimentos articulares passivos nos
MP duas a trés vezes por dia. A massagem e a mobilizacdo articular foram efetuadas apenas
no caso 5 e com frequéncia diaria, a partir do terceiro dia de internamento.

No final do tempo de internamento, todos os animais continuaram a medicacdo com anti-
inflamatadrios e protetores gastricos, antibidticos nos casos de ITU, analgesia forte, a excecéo
do caso sem dor profunda no local de sutura e caudalmente ao mesmo, e suplementos
vitaminicos indicados para o tratamento adjuvante na recuperagdo da funcdo neurolégica.
Algumas destas administracdes foram por tempo prolongado e com recurso a diferentes
produtos compostos por diferentes vitaminas, acidos gordos e minerais.

Os exames de reabilitagdo foram realizados numa fase precoce da recuperacédo pés-cirdrgica
ou poés-traumatica, entre 3 e 5 dias, a excecdo do caso 4, que foi realizado 17 dias apés a
cirurgia descompressiva. Com a realizacdo deste exame foi possivel detetar alteracfes que,
por vezes, ainda ndo tinham sido observadas, nomeadamente, a alteragao do tonus muscular,
a capacidade de estacdo, a presenca de movimentos voluntérios, a atrofia muscular ou
diferencas entre os membros esquerdo e direito; todas estas informagdes, juntamente com as
restantes obtidas no exame neuroldgico, foram essenciais para a formulagéo do protocolo de
reabilitacdo a implementar em cada caso.

O protocolo implementado n&o foi igual em todos os animais, devido a apresentacdo de
condi¢Bes e evolugdes clinicas diferentes, ao tempo limitado de sesséo, a disponibilidade dos
proprietérios e ao temperamento dos animais. Algumas modalidades foram semelhantes em
todos, nomeadamente, a termoterapia inicial, as massagens, os movimentos passivos, TENS,
a posicdo de estacdo e agachamentos, a estimulagdo da propriocepgdo e equilibrio, a
passadeira terrestre e a crioterapia no final, outras foram apenas executadas em alguns

casos, como a modalidade NMES que foi aplicada quando era visivel atrofia muscular, os
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exercicios ativos, como cavalettis, marcha em circulos e em 8, aplicados apenas nos casos
em que a fungcdo motora permitia o seu desempenho, o LASER de classe IV aplicado nos
casos em que existiam lesdes cronicas na coluna vertebral, e a acupuntura quando os
proprietarios estavam dispostos a este investimento. A crioterapia foi sempre aplicada em
casa pelos proprietarios, com o animal em repouso, a exce¢ao do caso 4 que vivia muito longe
da clinica.

A hidroterapia em piscina foi introduzida em trés casos, ndo tendo sido realizada no caso 4
devido ao temperamento assustado e ansioso do animal e as vérias altera¢des e instabilidade
vertebrais que apresentava. No caso 5 também ndo foi aplicada devido a existéncia
permanente de ITU; por esta mesma razao, foi, por vezes, interrompida nos casos 1 e 2. O
caso 2 deixou de realizar passadeira terrestre assistida e passou a realizar marcha nas
escadas da piscina durante cerca de 10 minutos. Esta situacdo aproxima-se da passadeira
subaquatica, da qual o animal beneficia grandemente e chegou a realizar quando a clinica
adquiriu este equipamento, tendo reagido muito melhor a este exercicio, realizando-o
autonomamente, cooperando e sem reagir com agressividade.

No caso 5 ndo foi realizada a modalidade TENS nos MP, uma vez que esta tem como objetivo
o alivio da dor e o relaxamento muscular e, neste caso, 0 animal ndo possuia sensibilidade
neste local e o tdnus muscular encontrava-se muito diminuido. No entanto, a modalidade
NMES foi essencial para contrariar ou minimizar a rapida atrofia muscular. A nivel cervical e
dos membros anteriores existia grande tensdo muscular e, por essa razao, estas regides
beneficiaram de termoterapia, massagens e TENS.

No caso da HDIV aguda ndo compressiva, a fisioterapia, especialmente a passadeira terrestre
e a hidroterapia, foram efetuadas com cuidados redobrados e durante curtos periodos de
tempo, uma vez que estava sujeito a tratamento conservativo e tinha passado pouco tempo
desde o episddio traumatico; como esperado, esta recuperacéo foi a mais rapida.

Durante a realizacao da fisioterapia, a relagao entre o terapeuta e o animal é constante, muitas
vezes, diaria e enriquecedora, formando-se um elo entre os dois que leva o animal a confiar,
a cooperar cada vez mais no seu processo de reabilitacdo, a desempenhar as fun¢gbes com
vontade e a gostar de ir para o centro de reabilitacdo. Esta relacdo é muito importante para
gue o protocolo seja implementado com rigor e com sucesso e para motivar o animal ao
exercicio fisico aquando das modalidades que, por vezes, ndo gosta de desempenhar, como
a passadeira terrestre ou a hidroterapia.

No processo de recuperacgao e reabilitacao fisica, os proprietarios desempenham também um
papel muito importante, nomeadamente, através do rigor e empenho com que realizam 0s
exercicios propostos e com que seguem as recomendagfes de maneio destes animais. Os
donos acompanham e avaliam a evolucdo do animal e devem comprometer-se a cumprir
todas as etapas do tratamento, conscientes de que a recuperacao dos seus animais depende

deles. Os proprietarios foram ensinados a realizar mudancas de decubito, a elevar a
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alimentacdo do animal para este ndo ter de se dobrar e para permanecer em esta¢édo durante
as refeicdes, a colocar antiderrapantes em casa, a manter as unhas curtas e o pelo entre os
digitos curto para proporcionar melhor aderéncia e apoio correto, a evitar o excesso de peso,
entre outros cuidados necessarios com os animais com HDIV. Todos os animais realizaram
exercicios de fisioterapia em casa com 0s seus proprietarios, nomeadamente, termoterapia,
massagens, movimentos articulares passivos, estacdo assistida, exercicios de sentar e
levantar, passeios a trela curta em diferentes pisos e em diferentes dire¢des, a excecao do
caso 2, devido ao seu temperamento agressivo e falta de colaboragédo nos exercicios.

A acupuntura foi realizada em trés casos, em dois deles ao longo de todo o periodo de
reabilitacdo e, no caso 2, apenas 5 sessdes, uma vez que 0S proprietarios ndo puderam
suportar este investimento. Os pontos utilizados foram semelhantes em todos os casos, ao
longo do meridiano da bexiga, ao longo da coluna vertebral toracica e lombar de ambos os
lados, e, no caso 5, alguns acupontos foram estimulados com corrente elétrica, uma vez que
a electroacupuntura deve ser o método utilizado em casos de disfuncdo neurolégica de grau
5. As melhorias imediatas eram visiveis durante e apds a sessdo, com 0s animais a
mostrarem-se mais calmos, sem sinais de dor, mais cooperantes e ativos nos exercicios apos
as sessoes de acupuntura.

Foi dificil precisar o momento de recuperacgéo das varias fungdes, porgue 0s animais ndo eram
avaliados todos os dias, porque a recuperacdo de varias funcbes era reportada pelos
proprietarios e algumas melhorias s@o subtis e dificilmente reconhecidas, como a
propriocepcdo. Foi avaliada a recuperacdo da percepcdo consciente da sensibilidade
profunda, do movimento voluntario, da capacidade de manter estacdo sem ajuda, do estado
ambulatério, da propriocepcdo e do controlo dos esfincteres responsaveis pela micg¢do e
defecacao (resultados na Tabela 15).

No inicio da reabilitacdo houve melhorias visiveis nas primeiras sessdes, como aguentarem
estacdo sem ajuda, o controlo da mic¢do ou atingirem a capacidade ambulatéria, no entanto,
a medida que o tempo passa e vao sendo executadas mais sessoes, a evolucdo torna-se
mais lenta e as melhorias passam a ser subtis, como a recuperacdo da propriocepcao, a
diminuicdo da ataxia e o aumento do equilibrio, aspetos que, por vezes, 0s proprietarios ndo
valorizam ou desistem da espera prolongada e alegram-se com 0s progressos ja atingidos.
Os animais nao recuperaram totalmente a funcdo neuroldgica, uma vez que: os proprietarios
ficaram contentes com a recuperacgdo alcangada, nos casos 1, 3 e 4; no caso 4 existiam ainda
outras alteragcdes estenoticas, cronicas e debilitantes na regido lombossagrada que
dificultavam uma recuperacgéo neurolégica e funcional completa; a fisioterapia em clinicas é
um tratamento dispendioso a nivel monetario e de tempo, com sessfes de cerca de 1 hora e
meia; representa um esforco emocional para os proprietarios, que ficam desesperados
gquando veem o seu animal sem andar e anseiam diariamente por melhorias, que tém de os

transportar e modificar os seus habitos e as suas casas; nem sempre € possivel aplicar todas
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as modalidades desejadas e indicadas para a situacdo do animal, por indisponibilidade de
equipamento ou devido ao prolongado tempo de sessao; e nos casos 2 e 5 0 seu prognostico
era reservado e muito reservado, devido a multiplas protusdes cronicas com possiveis lesdes
irreversiveis e/ou compressivas medulares e a auséncia de sensibilidade profunda com
graves lesdes medulares, respetivamente.

A recuperacdo dos animais depende maioritariamente do grau de gravidade da compresséo
e das lesbes medulares, do tipo de hérnia presente, do tempo decorrido entre o inicio dos
sinais clinicos e a reabilitacéo fisica, e 0 empenho e rigor com que € realizado o plano de

fisioterapia.

7 CONCLUSOES

A escolha do estagio e a elaboracao desta dissertacdo permitiram-me aprofundar as areas de
conhecimento de neurologia e de medicina da reabilitacdo fisica, com as quais tive muito
pouco contacto durante o curso. A neurologia é uma area de grande importancia na pratica
veterinaria, sendo as HDIV uma das afec6es mais representativas neste campo, e é
necessario que qualquer médico veterinério tenha conhecimentos minimos de neurologia, de
forma a realizar um bom exame neurolégico e a reconhecer, por exemplo, um caso de hérnia
discal e, na impossibilidade de realizar a terapéutica adequada, referenciar o caso para um
especialista e centro de atendimento com essa capacidade.

Em Portugal existem espacos e profissionais qualificados para a realizacdo da reabilitacdo
fisica completa de pequenos animais, mas ainda existem poucos médicos veterinarios a
referenciarem 0s animais para estes servicos e sensibilizados para a importancia da
fisioterapia em animais ndo ambulatérios ou com lesdes neuroldgicas ou ortopédicas; 0 uso
de anti-inflamatérios est4 muito presente na pratica clinica, sem procurar recursos com menos
efeitos secundarios e mais eficazes. Conclui-se que a medicina de reabilitagdo tem sido
negligenciada na prética veterinaria, que é necessario melhorar o periodo pés-operatério,
repensar as estratégias de recuperagdo e, quando os beneficios sdo cada vez mais
reconhecidos, é necessario realizar estudos, comprovar teorias, reportar casos e obter
resultados que levem a maior confianca dos clinicos.

O diagndstico de HDIV é baseado nos sinais clinicos, na realizagdo de um bom exame
neurolégico e em achados imagiologicos. Qualquer que seja o tipo de HDIV, o grau de
disfuncao resultante e, consequentemente, o tratamento (conservativo ou cirargico) realizado,
o animal deve sempre beneficiar de um protocolo de reabilitacédo, sendo que cada modalidade
terapéutica deve ser aplicada no momento mais oportuno, de modo a alcancar os objetivos
pretendidos. E melhor fazer pouco e dentro das possibilidades do que n&o fazer nada, mesmo
um minimo de fisioterapia traz resultados. Muitas das modalidades podem ser ensinadas aos
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proprietarios e implementadas em casa sem grandes custos e com grande melhoria da
qualidade de vida dos animais, s6 € preciso que se saiba ensinar o que € necessario fazer em
cada situagao.

Neste trabalho verificou-se que o quadro clinico dos animais, em geral, evoluiu positivamente
no decorrer das sessfes de reabilitacdo fisica. Para alcancar o sucesso terapéutico €
importante implementar boas técnicas fisioterapicas, estimulando o sistema sensitivo do
animal, as articulacdes e a musculatura, que vao perdendo as suas funcionalidades devido
ao desuso, e incentiva-lo a movimentar-se e a querer voltar a normalidade.

A acupuntura veterindria ainda se encontra pouco divulgada e pouco credivel junto dos
clinicos e a maioria dos proprietarios aceita facilmente o tratamento por indicacdo do
veterinario, especialmente quando eles proprios ja tiveram a experiéncia de serem tratados
com acupuntura. De modo geral, os animais toleram bem a manipulacdo e a introducdo das
agulhas e as sessbes de tratamento decorrem sem problemas e sem necessidade de
contencao, no final sdo visiveis 0 aumento da descontracdo e a sensacdo de bem-estar,
muitos animais chegam mesmo a adormecer. No entanto, em animais mais agressivos,
ansiosos ou com hiperestesia pode ser necessaria a utilizagdo de acaime.

Em medicina da reabilitagdo, 0 médico veterinario precisa de estar dedicado, diariamente ou
varias vezes por semana, a evolucdo e recuperacdo do animal, que pode levar varias
semanas a meses, e conseguir a confianca e dedicacéo dos donos. As HDIV requerem muito
tempo, dedicacdo e investimento financeiro por parte dos donos e quando o caso é bem-
sucedido, como no dia em que o animal recupera a capacidade ambulatéria, todas as pessoas
envolvidas sentem que o esfor¢co valeu a pena e uma grande gratificacdo pessoal.

Este trabalho permite ainda concluir que quando ndo se alcanca a recuperacao funcional
desejada, existem alternativas a eutanasia, como a aquisicdo de aparelhos auxiliares de
locomog&o, que permitem que o animal se torne novamente autonomo, podendo dar passeios,
movimentar-se dentro de casa e melhorando a sua qualidade de vida e independéncia.
Termino com a esperanca de que, num futuro proximo, a fisioterapia veterinaria seja pratica
corrente e esteja creditada e implementada, com a devida importancia que tem para a
mobilidade, agilidade, alivio da dor e bem-estar dos animais, na vida dos médicos e

enfermeiros veterinérios portugueses.
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ANEXOS

ANEXO 1. EXAME NEUROLOGICO

O exame neurolégico deve ser realizado depois do exame do estado geral, num local calmo,
sem o animal se encontrar sob o efeito de sedativos ou tranquilizantes, sendo importante no
diagndstico e na monitorizacao da evolugao clinica. Um exame neurol6gico completo pode
ser realizado em 10 a 15 minutos. Os principais componentes sédo a avaliagdo do estado
mental e do comportamento, da marcha e das reacdes posturais, dos nervos cranianos, dos
reflexos espinhais, a palpacdo do sistema musculoesquelético e a percep¢do da dor. A
observacao geral do estado mental, da postura, atitude e do movimento é realizada durante a
elaboracéo da histéria clinica e a avaliagdo das reagfes a dor deve ser efetuada no final do
exame. O material necessario para a execucdo do exame consiste num pleximetro para o
teste dos reflexos miotaticos, uma pinga hemostatica para o teste da nocicepc¢ao e do reflexo
cutaneo do tronco, uma fonte de luz para testar os reflexos pupilares, um utensilio com ponta
de algodéo para avaliar a sensacao nasal e, por fim, um cotonete ou uma ponta de algodéo

hamido para o teste do reflexo corneal (Dewey, da Costa & Thomas, 2016).

Avaliacéo do Estado Mental

Podemos obter informacdo acerca do nivel de consciéncia e comportamento do animal
observando a sua resposta a estimulos ambientais. O estado mental de um animal pode ser
caracterizado como de alerta; de letargico, s6 reage quando estimulado; de estupor, s6 reage
a estimulos dolorosos; coma, estado de inconsciéncia; ou de deméncia ou de delirio, quando
a resposta ao estimulo é inapropriada. As alteracdes comportamentais podem incluir
agressividade, medo, impulso de retirada, desorientacdo, bocejar constante, bater com a
cabeca contra objetos (Fig. 37), andar compulsivo, em circulos, entre outras. O proprietario
tem um papel muito importante na identificacdo de alteragbes de comportamento do animal

(Lorenz et al., 2011; Dewey et al., 2016).

Figura 37: Cao com tumor talamico que bate com a cabeca contra objetos (head pressing)
(adaptado de Garosi & Lowrie, 2013).

-
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Avaliagcdo da Postura

Um animal saudavel assume uma postura corporal normal em estagéo, contrariando o efeito
da gravidade no seu peso corporal. Os membros encontram-se em extensao e a linha que
atravessa a pélvis e coluna vertebral é paralela ao chdo, enquanto a cabeca é mantida em
equilibrio com o pescoco (Jaggy & Speiss, 2010).

A avaliagdo da postura inicia-se durante a anamnese com a observagdo do animal, as
alteracdes possiveis incluem desvios da cabeca, posi¢ces anormais do tronco, posicoes
inapropriadas dos membros e redu¢ao ou aumento do tonus muscular. Em relacéo a posi¢cédo
dos membros é possivel adotarem uma postura de base larga, membros em &angulos
anormais, posi¢do palmigrada/plantigrada (Fig. 38) ou apoio do dorso dos digitos, indicativo
de alteragBes neurologicas (como a propriocepgao).

Figura 38: Cao com postura plantigrada (adaptado de Dewey et al., 2016).
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As anomalias posturais do tronco séo geralmte classificadas e escoliose (curvatura lateral
da coluna vertebral), lordose (curvatura ventral) ou cifose (curvatura dorsal) (representadas
na Fig. 39), e sdo causadas, frequentemente, por malformacgdes vertebrais, por fraqueza da
musculatura epaxial ou devido a dor na coluna toracolombar ou abdominal, respetivamente.
A diminui¢@o do ténus muscular ocorre, normalmente, em les6es do NMI e a espasticidade,
ou seja, 0 aumento do tonus muscular com auséncia da flexdo normal dos membros em
repouso ou movimento, ocorre em lesbes do NMS. O aumento da rigidez dos membros
anteriores com flacidez dos MP é chamada de postura de Schiff-Sherrington e pode estar
associada a les6es nos segmentos medulares toracicos ou lombares (Jaggy & Speiss, 2010;
Lorenz et al., 2011; Garosi & Lowrie, 2013; Dewey et al., 2016).

Figura 39: Possiveis anomalias posturais: cifose (a); lordose (b); escoliose (c)
(adaptado de Jaggy & Speiss, 2010).
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Avaliagdo do Movimento

O movimento deve ser avaliado num local amplo e com um piso que ofereca alguma tracéo,
de diferentes angulos, em diferentes direcdes e com diferentes andamentos (Fig. 40), ndo
esquecendo que a marcha apresenta variagdes entre racas. As anomalias no movimento séo,
muitas vezes, devidas a alteracbes neuroldgicas e podem ser claudicacdes, défices
proprioceptivos, paresia ou paralisia, andamento em circulos, ataxia e/ou dismetria (Jaggy &
Speiss, 2010; Lorenz et al., 2011; Garosi & Lowrie, 2013; Dewey et al., 2016).

Figura 40: A esquerda, c&o a passo, trés membros est&o apoiados no solo e um MP levantado para
iniciar a marcha. A direita, andamento a trote, 0s membros opostos diagonalmente movimentam-se
juntos (adaptado de Prydie & Hewitt, 2015).

A propriocepcdo, a paresia ou plegia e a ataxia j& foram abordados previamente na
dissertacdo. As claudicacfes apresentam-se como passadas curtas do membro afetado e
passadas longas do membro contralateral, e estdo geralmente associadas a problemas
ortopédicos, mas podem também estar presentes em disfun¢des neurolégicas. No andamento
em circulos a direcdo do deslocamento €, normalmente, para o lado da lesé&o, circulos largos
nao localizam a lesdo, mas circulos apertados ocorrem em lesdes no prosencéfalo ou tronco
cerebral, e, quando associados a alteracdes na posicdo da cabecga, indicam alteragcbes
vestibulares. Dismetria significa estimativa incorreta da distancia durante a atividade
muscular, manifestando-se por alteragdes no comprimento da passada (hiper ou hipometria)
e indica lesé@o no cerebelo ou nos tratos cerebelares (Jaggy & Speiss, 2010; Lorenz et al.,
2011; Garosi & Lowrie, 2013; Dewey et al., 2016).

Podem ser também identificados movimentos involuntarios, visiveis com o animal em
descanso ou em movimento, e que podem ser continuos ou intermitentes. Tremores sao
contracdes ritmicas localizadas ou generalizadas, devidas a disfungcdes neurolégicas ou
musculares, a fadiga, medo, frio ou a administracéo de farmacos. Um ataque epiléptico é a
manifestacdo clinica de atividade elétrica excessiva ou hipersincrona no cortex cerebral.
Mioclonia é a contracao repetitiva ritmica de um grupo muscular, ocorrendo devido a encefalite
ou mielite. Miotonia é o atraso no relaxamento muscular apés contragdo, visivel rigidez
muscular, e ocorre em afecdes musculares. Cataplexia é a perda subita de tébnus muscular,
caracteriza-se por paralisia flacida e estd muitas vezes associada a narcolepsia (Lorenz et al.,
2011; Garosi & Lowrie, 2013; Dewey et al., 2016).
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Reacdes Posturais
Apos a avaliagdo do estado mental, da postura e do movimento, inicia-se o exame fisico. As
reacoes posturais testam respostas complexas que mantém a posi¢cdo normal do animal e
detetam alteracdes subtis que ndo séo visiveis na avaliacdo do movimento (Sharp & Wheeler,
2005; Jaggy & Speiss, 2010; Lorenz et al., 2011; Garosi & Lowrie, 2013; Dewey et al., 2016).
Estas anomalias indicam, geralmente, alteraces neuroldgicas e auxiliam na localizacdo da
leséo.
e Posicionamento proprioceptivo — O dorso do membro é colocado sobre o solo (Fig.
41) e deve ser imediatamente reposicionado, o animal deve encontrar-se equilibrado na
posicdo de estacdo e o peso do membro testado deve ser suportado pelo veterinario. Os
défices no reposicionamento do membro n&o indicam, necessariamente, alteracdes
proprioceptivas, porque esta reagdo também testa a capacidade sensitiva e muscular do
membro.

Figura 41: Teste do posicionamento proprioceptivo e evidéncia de diminui¢cdo da propriocepcao
(fotografia da autora durante o estégio curricular).

e Posicionamento proprioceptivo com folha de papel — E colocada uma folha de papel
sob o0 membro a testar, com suporte de peso, e retirada rapidamente no sentido lateral. O
membro deve imediatamente colocar-se ha sua posi¢do normal e ndo permanecer afastado
do corpo. Este teste € mais especifico para testar a propriocepgéo proximal do membro.

e Salto — O animal apoiado num Gnico membro, ou nos dois membros do mesmo lado, é
empurrado lateralmente e é forcado a saltar para corrigir 0 corpo para 0 novo centro de
gravidade (Fig. 42). A reacdo deve ser idéntica entre os membros e testa todos os
componentes responsaveis pelos movimentos voluntarios. A ndo execuc¢do indica défices

proprioceptivos e dificuldades na execugéo indicam défices motores.

Figura 42: Teste do salto em membro anterior (& esquerda) e posterior (a direita)
(adaptado de Sharp & Wheeler, 2005).

\
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e Carrinho-de-mao — Sao elevados os MP e o peso é transferido para os membros
toracicos (Fig. 43), a cabeca € elevada e o animal caminha em frente com movimentos
coordenados.

Figura 43: Teste do carrinho-de-mé&o (adaptado de Sharp & Wheeler, 2005).

L S

e Teste de Posicionamento - E erguido e levado com os membros toracicos em diregéo
a uma mesa, testa a visdo ou o tato, a propriocepgao e a funcdo motora. A resposta normal
€ que o animal veja a mesa, testando a visdo (Fig. 44), ou a sinta com o dorso da mao,
guando se tapam os olhos, testando as vias sensitivas, e deve posicionar os membros para
0S apoiar.

Figura 44: Teste do posicionamento com avaliagdo da visdo e funcdo motora
(adaptado de Sharp & Wheeler, 2005).
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e Propulséo extensora - Erguido pelo térax e reaproximam-se os MP do solo (Fig. 45),
estes devem movimentar-se imediatamente em sentido caudal, com movimentos de marcha
simétricos (Sharp & Wheeler, 2005; Jaggy & Speiss, 2010; Lorenz et al., 2011; Garosi &
Lowrie, 2013; Dewey et al., 2016).

Figura 45: Execucédo do teste da propulsdo extensora (adaptado de Sharp & Wheeler, 2005).
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Avaliacdo dos Pares Cranianos
A avaliagdo dos nervos cranianos € muito importante, principalmente quando ha suspeita de
lesdo no encéfalo. E simples e rapida de executar. A maioria dos pares cranianos é testada
através de reflexos e a identificacdo de uma alteracao indica a localizacéo da lesédo (Jaggy &
Speiss, 2010; Lorenz et al., 2011; Garosi & Lowrie, 2013; Dewey et al., 2016). Os nervos
cranianos tém origem no tronco cerebral, a excep¢ao dos pares |, Il e Xl, e sdo constituidos
por fibras sensitivas, motoras ou ambas, podendo ainda possuir fibras do SN Auténomo.
¢ | Nervo Olfativo € um nervo sensitivo, testado com pouca frequéncia, através do odor
de alimentos, a resposta normal é cheirar e lamber o focinho.
e Il Nervo Optico é o nervo sensitivo da viséo e responsavel pelos reflexos pupilares. E
avaliado através do reflexo pupilar a luz, em que se incide um foco de luz e se observa o
didmetro e a simetria pupilares (Fig. 47); da reagcdo de ameaca, movendo a mao em dire¢éo
aos olhos do animal e evitando grande movimentacdo de ar (Fig. 46), este deve piscar o
olho em resposta ao gesto ameacgador; e da avaliacdo da viséo, testando se o animal segue

com a cabega e com o olhar um objeto.

Figura 46: Teste da reacdo de ameaca (adaptado de Lorenz et al., 2011).

e lll Nervo Oculomotor é constituido por fibras parassimpaticas motoras da contragéo
pupilar, testadas através do reflexo pupilar a luz (Fig. 47), e por fibras motoras somaticas
dos musculos extraoculares, juntamente com os pares IV e VI. Lesdes levam a estrabismo

ventrolateral.

Figura 47: Teste dos reflexos pupilares, deve observar-se a resposta bilateral
(adaptado de Dewey et al., 2016).
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e |V Nervo Troclear é o nervo motor do masculo extraocular obliquo dorsal, as les6es
causam rotacao do olho, com estrabismo dorsolateral.

e V Nervo Trigémio com inervacdo sensitiva da face e motora dos musculos
mastigadores. Avaliacdo da porcdo motora com abertura da boca e com observagéo e
palpagdo do tamanho, simetria e tbnus muscular; e da fungdo sensitiva através do toque da
pele da face e narinas (Fig. 48), do reflexo corneal, toque com uma ponta de algodéo e o
olho fecha imediatamente, e do reflexo palpebral (Figura 47), toque no canto do olho e
palpebras fecham.

Figura 48: A esquerda, teste do reflexo palpebral no canto medial do olho; a direita, avaliacdo da
funcéo sensitiva nas narinas (adaptado de Lorenz et al., 2011).

V4

e VI Nervo Abducente se lesionado ha estrabismo medial, perda da fixagdo do olhar e
incapacidade de retracdo do globo ocular, pode testar-se o reflexo corneal.

e VIl Nervo Facial responsavel pela inervacdo motora dos musculos da expressao facial,
pelo paladar no palato e dois tercos da lingua e pela inervacao parassimpatica das glandulas
lacrimais. Testado pela observacéo da simetria facial (Fig. 49), pincamento da pele, reflexos

palpebral e corneal e teste de Schirmer.

Figura 49: A avaliac@o do nervo facial envolve observacéo das orelhas, olhos, nariz e Iabios (a
esquerda); a direita, cAo com paralisia facial (adaptado de Dewey et al., 2016).

e VIl Nervo Vestibulococlear é constituido por duas porcées: a vestibular e a coclear.
LesBes na porcao coclear levam a perda de audicdo e da porgéo vestibular levam a ataxia,

alteracdes na posicdo da cabeca, andamento em circulos e/ou nistagmus.
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e IX Nervo Glossofaringeo tem como fungéo a inervacdo motora da faringe, palato mole
e esoOfago, sensitiva do terco caudal da lingua, da faringe e laringe e, ainda, as fibras
parassimpdticas de glandulas salivares. Deve ser avaliado juntamente com o nervo vago.

e X Nervo Vago responsavel pela inervacdo sensitiva e motora do palato, faringe e
laringe, e parassimpatica das visceras toracicas e abdominais. Testado através do reflexo
de degluticdo (Fig. 50) e do oculocardiaco, fazendo pressao sobre os globos oculares surge
bradicardia. Lesdes levam a disfagia, alterac6es da voz, regurgitacdo, sinais cardiacos ou
gastrointestinais.

Figura 50: Reflexo de degluticio estimulado com ligeira presséo na cartilagem tireoide
(adaptado de Garosi & Lowrie, 2013).
‘__ =

e Xl Nervo Acessorio, porcao estrutural e funcional do nervo vago, faz a inervagéo
motora do musculo trapézio e em caso de lesdo ha atrofia da musculatura cervical.

e Xl Nervo Hipoglosso é responsavel pela inervacdo motora da lingua, teste através da
observacdo e da retracdo da lingua. Lesbes levam a atrofia, assimetria e/ou paralisia da
lingua (Fig. 51) (Jaggy & Speiss, 2010; Lorenz et al., 2011; Garosi & Lowrie, 2013; Dewey
et al., 2016).

Figura 51: Paralisia do nervo hipoglosso do lado esquerdo, com desvio e atrofia da lingua
(adaptado de Garosi & Lowrie, 2013).

Avaliacdo dos Reflexos Espinhais

Os reflexos espinhais sdo respostas involuntarias estereotipadas provocadas por estimulos
especificos, devido a existéncia de arcos reflexos. Os componentes nervosos estdo
localizados na ME e independentes do encéfalo. Ha avaliacdo da funcéo sensitiva e motora

do arco reflexo, sendo executada com o animal relaxado em decubito lateral e com recurso a
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um pleximetro ou pinga hemostatica nos reflexos flexor, cutdneo do tronco e perineal. As
respostas possiveis sdo arreflexia, hiporreflexia, hiperreflexia ou clonus (flexao e extenséo
repetidas da articulagdo em reposta a um Unico estimulo). Em lesées do NMS h& aumento
dos reflexos e do NMI h& diminuicdo dos reflexos. Esta avaliagdo permite a localizacdo da
lesdo em determinado segmento medular, nas suas raizes nervosas ou nervos periféricos
(Fig. 52). Deve iniciar-se pelos MP, de seguida os toracicos, e, no final, o reflexo cutaneo do
tronco e o perineal devem ser avaliados (Jaggy & Speiss, 2010; Lorenz et al., 2011; Garosi &
Lowrie, 2013; Dewey et al., 2016).

Figura 52: DivisGes da ME consoante as alteracfes nos reflexos espinhais
(adaptado de Jaggy & Speiss, 2010).

Nos MP os reflexos sdo mais facilmente desencadeados. O reflexo que é executado mais
rotineiramente e que se apresenta mais fiavel é o patelar, juntamente com o reflexo flexor.
¢ Reflexo Patelar — Suportando o joelho em ligeira flexdo, faz-se a percussao do tendao
patelar (Fig. 53) e verifica-se o reflexo de contracdo do musculo quadricipede, com rapida

extensao do joelho. Testa o nervo femoral e os segmentos medulares entre L4 e L6.

Figura 53: Teste do reflexo patelar (adaptado de Dewey et al., 2016).

¥

e Reflexo do Tibial Cranial - O musculo é diretamente percutido, dorsolateralmente e
abaixo da tuberosidade tibial (Fig. 54), observando-se o seu encurtamento e a flexdo do

tarso. Testa os segmentos L6 a S1 da ME e o nervo fibular.
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Figura 54: Teste do reflexo tibial cranial (adaptado de Dewey et al., 2016).

e Reflexo do Gastrocnémio — Com o tarso em ligeira flexdo, o tenddo do musculo
gastrocnémio é diretamente percutido, acima do calcaneo, produzindo-se um encurtamento
do musculo e extenséo do tarso. Testa os segmentos L7 e S1 e o0 nervo ciatico.

e Reflexo Flexor — Através do aperto ou pincamento ligeiro dos dedos, almofadas
plantares ou regido interdigital (Fig. 55), da-se a flexao subita de todo o membro. Testa os

segmentos medulares de L6 a S2 e 0 nervo ciatico.

Figura 55: Teste do reflexo flexor num membro pélvico (adaptado de Sharp & Wheeler, 2005).

e Reflexo Extensor Cruzado — E um reflexo anormal em decubito lateral, que ocorre
gquando se testa o reflexo flexor e 0 membro oposto apresenta um reflexo de extensao
exagerado. Indica lesdo do NMS cranial ao segmento L4.

Teste do Sinal de Babinski — Com o tarso e os digitos ligeiramente fletidos, estimula-se a
zona metacérpica caudolateralmente e em direcao distal com a ponta metalica do pleximetro,
devendo ocorrer uma flexdo ligeira dos dedos. Uma resposta anormal ocorre quando existe
extensao dos digitos, € mais comum em lesdes do NMS e paresia dos membros pélvicos.
Nos membros toracicos avalia-se a integridade dos segmentos da ME cervical e dos nervos
do plexo braquial; o reflexo executado com maior frequéncia e mais fiavel € o extensor radial
do carpo, juntamente com o reflexo flexor.

e Reflexo Extensor Radial do Carpo — Com o cotovelo apoiado e em flexdo e o carpo
flectido, faz-se percusséo do musculo extensor radial do carpo abaixo do cotovelo (Fig. 56),
devendo ocorrer uma ligeira extensdo do carpo. Testa os segmentos C7 a T2 da ME e o

nervo radial.
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Figura 56: Teste do reflexo extensor radial do carpo (adaptado de Garosi & Lowrie, 2013).
y T

¢ Reflexo do Bicipede — Com o cotovelo ligeiramente fletido e o dedo indicador no tendéo
do bicipede, mediocranial no cotovelo, bate-se com o pleximetro no dedo do clinico (Fig. 57)
e o0 cotovelo faz uma ligeira extensdo. Testa os segmentos C6 a T8 e 0 nervo

musculocutaneo.

Figura 57: Teste do reflexo do bicipede (adaptado de Dewey et al., 2016).

e Reflexo do Tricipede - Com o membro ligeiramente puxado para a frente, o ombro
ligeiramente lateral e o cotovelo flectido e com suporte, faz-se a percussdo do tenddo do
tricipede acima do olecraneo (Fig. 58), devendo ocorrer contragcdo do musculo tricipede e
extensdo do cotovelo e do carpo. Testa os segmentos C7 a T2 e o nervo radial.

Figura 58: Teste do reflexo do tricipide (adaptado de Dewey et al., 2016).

o Reflexo Flexor — Executado da mesma forma que no MP, o centro do reflexo encontra-
se entre 0s segmentos C6 e T2 e testa ainda 0s nervos musculocutaneo, axilar, radial e

ulnar.
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e Reflexo Extensor Cruzado — Idéntico ao que ocorre no MP, neste caso, a lesédo do
NMS é cranial ao segmento C6.
Reflexo Perineal - Pingar ou picar ligeiramente a regido perineal bilateralmente, devendo
ocorrer contracdo do esfincter anal (segmentos S1 a S3 e nervo pudendo) e flexdo da cauda
(nervos caudais) (Fig. 59). Este reflexo pode também ser testado através de uma ligeira
pressdo na vulva (Fig. 59) ou na base do pénis, sendo o ténus anal avaliado através de

palpacao retal ou colocando o termémetro.

Figura 59: llustracéo dos reflexos perineal e vulvouretral (adaptado de Jaggy & Speiss, 2010).

Reflexo Cutaneo do Tronco — Com o animal em estacao ou em decubito esternal, picar ou
pincar a pele bilateralmente as apdfises espinhosas das vértebras toracicas e lombares (Fig.
60), desde a regido lombar caudal a T2; devendo observar-se contragdo bilateral dos
musculos cutaneos. Testa 0s nervos aferentes e eferentes dos dermatomas e, ainda, os tratos
ascendentes entre L4 e C8, podendo estar ausente 0 a 4 segmentos caudalmente a lesdo
toracolombar (Jaggy & Speiss, 2010; Lorenz et al., 2011; Garosi & Lowrie, 2013; Dewey et al.,
2016).

Figura 60: Teste do reflexo cutdneo do tronco, com ping¢a (adaptado de Lorenz et al., 2011).

Palpacéo

A observagéao e palpacdo do sistema musculoesquelético e do tegumento pode ser realizada
de uma s vez ou por regides, juntamente com outras partes do exame, e deve sempre avaliar-
se a simetria e a presenca de hipo ou hiperestesia. Apesar da pele ndo apresentar com

frequéncia alteracdes em afe¢cBes neurologicas, a sua inspec¢do pode revelar pistas para o
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diagnodstico, por exemplo, a presenca de feridas (Fig. 61) pode indicar uma situacdo
traumatica ou o uso das unhas pode relacionar-se com paresia ou défices proprioceptivos
(Lorenz et al, 2011).

Figura 61: As feridas nos membros podem ser sinais de afecdes neurolégicas
(adaptado de Prydie & Hewitt, 2015).

A palpacao cuidadosa do sistema esquelético pode revelar a presenca de dor, de tumefacdes,
desvios da curvatura normal, movimentos anormais, atrofia ou crepitacdo. Os processos
espinhosos vertebrais devem ser palpados (Fig. 62) para detetar irregularidades no seu
contorno e € muito importante avaliar a presencga de hiperestesia espinhal através da palpacao
profunda dos musculos paraespinhais e observagéo da reacéo do animal, sendo que, o grau
de pressao aplicada varia entre animais, assim como a sua resisténcia a dor. Ao palpar a
coluna toracolombar, uma méo deve ser colocada no abdémen para detetar tensdo nos
musculos abdominais; os processos espinhosos, transversos e articulares e as costelas
devem ser palpados separadamente; pressdo descendente no sacro deteta dor em lesbes
lombossagradas. A dor na coluna vertebral pode dever-se a dor discogénica, a lesdo no
ligamento longitudinal dorsal, a irritacdo das raizes nervosas, a inflamacdo das meninges ou
a dor 6ssea. Em alguns animais com altera¢gBes na coluna vertebral, a dor pode ser o Unico
sinal presente. Quando h& suspeita de luxacbes ou fraturas vertebrais, ndo deve ser
executada manipulagdo, uma vez que esta pode causar graves lesdes medulares (Lorenz et
al, 2011; Sharp & Wheeler, 2005; Dewey et al., 2016).

Figura 62: Posi¢do dos dedos em relacdo aos processos espinhosos durante a palpacgéo da coluna
vertebral (adaptado de Dewey et al., 2016).
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Os membros devem ser palpados com o animal em estacdo e comparados com o lado
contralateral e, de seguida, palpados e examinados com maior precisdo em decubito lateral,
avaliando as estruturas especificas, afastando os musculos cuidadosamente para palpar as
estruturas 6sseas, palpando os musculos sem comprimir ou movimentar 0ssos e articulagbes
adjacentes (Dewey et al., 2016).

Todos os grupos musculares devem ser sistematicamente palpados, comecando na cabeca,
continuando no pescogo e tronco e ao longo de cada membro. Alteracdes nos musculos
podem ser detetadas através de observacdo e palpacdo. A perda muscular (atrofia) é o
achado mais comum, pode indicar desuso ou lesdo do NMI e, neste caso, ha atrofia
neurogénica, por desinervacdo. Diminuicdo ou aumento do ténus muscular (hipo ou
hipertonia) podem ser identificados através da palpacdo e da manipulagdo dos membros,
sendo a hipertonia dos musculos extensores comum em les6es do NMS e manifesta-se como
resisténcia a flexdo do membro. A forca muscular é dificil de avaliar e a sua perda esta,
normalmente, associada a lesdes do NMI, mas pode também ser observada em lesGes do
NMS (Lorenz et al., 2011).

Avaliacéo da Sensibilidade Profunda

Deve ser a Ultima coisa a avaliar no exame, para ndo perdermos a cooperagdo do animal, e
deve ser apenas avaliada em doentes com paralisia e sem sensibilidade superficial, uma vez
gue a perda de movimentos voluntarios e de dor superficial ocorre antes da perda da dor

profunda quando existe compresséo da ME (Lorenz et al., 2011; Dewey et al., 2016).

Figura 63: Representacdo da transmissao da nocicepcédo (adaptado de Jaggy & Speiss, 2010).

Esta avaliacdo é executada da mesma forma que o teste do reflexo flexor, mas com maior
intensidade e observando a reacdo comportamental do animal, este deve olhar para o local,

vocalizar e/ou tentar morder (Fig. 63). Deve ser aplicado um estimulo minimo e ir aumentando
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progressivamente até ser visivel a rea¢cdo do animal, nos digitos mediais e laterais (Fig. 64)
e, caso ndo haja resposta, na cauda. E muito importante que esta avaliagdo ndo seja
confundida com a reacéo reflexa, observando sempre a cabeca do animal para detetar alguma
reacao consciente, o que revela que o estimulo foi conduzido ao encéfalo (Fig. 63). A auséncia
de dor profunda indica lesdo grave medular e pior prognéstico (Sharp & Wheeler, 2005; Lorenz
et al., 2011; Dewey et al., 2016).

Figura 64: Execucéo do teste da sensibilidade profunda, com recurso a alicate
daptado de Sharp & Wheeler, 2005).
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ANEXO 2. DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS COM SINAIS DE DOENCA MEDULAR

Tabela 16: Afecdes que podem mimetizar doencas medulares (adaptado de Sharp & Wheeler, 2005).

Afecdes Sistémicas Afecdes Ortopédicas AfecBes Neuromusculares
Endocardite Osteocondrite dissecante Miopatias generalizadas

Insuficiéncia cardiaca Lesao do ligamento cruzado cranial Neuromiopatia isquémica
Hipertensao Avulséo da crista da tibia Neuropatias

Afecdes nas vias aéreas

) Fraturas Radiculopatias

superiores

) o i Afec¢Bes nas juncdes
Hipercaliémia Osteoartrite coxofemoral

neuromusculares

Hipocaliémia Luxacéo da patela
Hipocalcémia Artrite séptica
Hipoglicémia Tendinite do musculo bicipede

o Contraturas musculares do infra-
Hipertiroidismo ) o
espinhal ou do gracil

Hipoadrenocorticismo Ruptura do tendédo de Aquiles

Feocromocitoma Lesdo nos musculos psoas

Osteodistrofia hipertrofica

Poliartrite

Panosteite
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ANEXO 3. VALORES DAS ANALISES SANGUINEAS E URIANALISE DO MERCY

Tabela 17: Valores de hemograma do Mercy.

Unidades Valores de Referéncia
Leucdcitos 16,0 mil./ul 6,0-17,0
Granulocitos 83,7 % 60-83
Linfécitos 13,8 % 12-30
Monacitos 2,5 % 2-9
Granulocitos 13,4 mil./ul 4-12.6
Linfécitos 2,2 mil./ul 0,8-5,1
Monacitos 0,4 mil./ul 0-1,8
Eritrocitos 7,75 mill./ul 5,5-8,5
Hematocrito 57,2 % 39-56
Hemoglobina 19,4 g/dl 11-19
VCM 73,9 fl 62-72
HCM 25,0 pg 20-25
CHCM 33,9 g/dl 30-38

Tabela 18: Padrao bioguimico do Mercy.

Unidades Valores de Referéncia

Albumina 3,0 g/dl 2,544
ALP/FAZ 91 U/L 20-150
GPT/ALT 121 U/L 10-118
Amilase 399 U/L 200-1200
Bilirrubina Total 0,4 mg/dl 0,1-0,6
Ureia 10 mg/dl 7-25
Creatinina 0,6 mg/dl 0,3-1,4
Glucose 84 mg/dl 60-110
Proteinas Totais 7,4 g/dl 5,4-8,2
Globulinas 4.4 g/dl 2,3-5,2

Tabela 19: Valores de ionograma do Mercy.

Unidades Valores de Referéncia
Célcio 10,6 mg/dl 8,6-11,6
Fosforo 3,9 mg/dl 2,9-6,6
Saodio 140 mmol/L 138-160
Potassio 4,1 mmol/L 3,7-5,8
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Tabela 20: Urianalise (urina tipo Il) do Mercy, a 04/09/2015.

URIANALISE
URINA T1pg
Exame Fisico
Cor
As Amarela
D Dec'.o Ligeiramente turvo
C:Désno Presente
e Sui generis
;H d 7,0 50-7.0
ensidade 1032 1012-1050
Exame Quimico
Nitritos Negativo Negativo
Proteinas 100 Negativo mg/ dt
Glucose Negativo Negativo
Corpos cetonicos Negativo Negativo
Urobilinogénio Negativo 0,2-1
Bilirrubina + Negativo
Sangue ++ Negativo
EXAME MICROSCOPICO DO SEDIMENTO
Eritrocitos 20-30 <5 | campo 400x
Leucécitos Ausentes <5 / campo 400x
Células epiteliais Descamagéo (1-2); transigao Ausentes / campo 400x
(5-10)
Cilindros Hilinos (1-2) 1-2 / campo 400x
Cristais Estruvite (raros)
ANEXO 4. CALENDARIO DAS SESSOES DE FISIOTERAPIA DO MERCY
Figura 65: Calendario das sessoes de fisioterapia do Mercy.
Setembro 2015 Outubro 2015
Segunda- Terca- Quarta- Quinta- Sexta- Sabado | Domingo Domingo | Segunda- Terca- Quarta- Quinta- Sexta- Sabado
feira feira feira feira feira feira feira feira feira feira
1 2 3 4 5 6 1 X 2 X 3
7 8X 9X 10X 11X 12 13 4 5 6 7X 8 9X 10
14 X 15 X 16X 17 X 18 X 19 X 20 11 12 X 13 14 X 15 16 17
21 22 X 23 24 X 25 X 26 27 18 19 20 21 22 23 24
28 29 X 30 25 26 27 28 29 30 31
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ANEXO 5. VALORES DAS ANALISES SANGUINEAS E URIANALISE DO JB

Tabela 21: Valores de hemograma do JB.

HEMOGRAMA CANINO Valor Normal Valor Unidades
WBC [6,0-17,0] 7.11 10°3fuL
MEU [3,62-12,3] 5.3 10°3/ul
LYM [0,83-4,51] 1.26 103 ful
MON [0,14-1,57] 0.35 10~3/uL
EQS [0,04-1,62] 0.2 10~3/uL
BAS [0,00-0,12] 0 10°3ful
MEU: [52,0-81,0] 746 %
LM%, [12,0-33,0] 17.7 Yo
MOMN%, [2,0-13,0] 4.9 Y
EQS%% [0,5-10,0] 2.8 o
BASYh [0,0-1,3] 0 %

RBC [5,10-8,50] 6.81 10"8/ul
HGE [11,0-15,0] 16 gfdL
HCT % [33,0-56,0] 44 L

MCY [60,0-76,0] G465 fL

MCH [20,0-27,0 23.5 pg
MCHC [30,0-38,0] 36.5 g/fdL
RDW-CV [12,5-17,2] 15.3 Yo
RDW-SD [33,2-46,3] 40.6 fL

PLT [117-4490] 337 103/l
Py [8,0-14,1] 9.2 fl

PDW [12,0-17,5] 15.2 (10GS5DY)
PCT% [0,050-0,580] 0.311 %o

Tabela 22: Padrao bioquimico do JB.

3. Bioguimicas Cao Valor Normal Valor Unidades
Urela 6-25 13 ma/dl
Glucose 72-122 114 ma/dl
ALP <130 164 uI/L
Proteinas Totais 47-6.9 6.5 g/dl
GPT [ ALT <113 220 UL
Creatinina <2 0.9 mg/dl

Tabela 23: Urianalise (urina tipo Il) do JB, a 12/10/2015.

Exame Fisico Valor normal
Cor Acastanhada
Aspecto Turva

Depésito Ausente

pH 6,5

Densidade 1.040

Exame Quimico

Proteinas 1
Glucose Neg.

Corpos cetonicos Neg.

Urobilinogénio Normal

Bilirrubina Neg.

Sangue (eritrcitos/uL) +

Exame microscoépico do sedimento
Cristais Ausentes
Cilindros Ausentes

Eritrocitos (/campo 400) 5-10 <5

Leucdcitos (/campo 400) Raros <5
Células epiteliais (/campo 400) Descamacao 2-3
Observacbes Artefactos +
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ANEXO 6. CALENDARIOS DAS SESSOES DE FISIOTERAPIA E ACUPUNTURA DO JB

Figura 66: Calendario das sessdes de fisioterapia do JB, durante o periodo de estudo.

Setembro 2015

Outubro 2015

Segunda- Terca- Quarta- Quinta- Sexta- Sabado | Domingo Domingo | Segunda- Terga- Quarta- Quinta- Sexta- Sabado
feira feira feira feira feira feira feira feira feira feira
1 2 3 4 5 X 6 1 2 X 3
XEXEXEXEXEXT 15 PXEX] PXEXE
14 X 15 X 16 X 17 X 18 X 19 20 11 12 X 13 X 14 15 16 X 17
21 X 22 X 23 X 24 X 25 X 26 X 27 18 19 X 20 21X 22 23 X 24
28 29 30 X 25 26 X 27 X 28 29 30 X 31
Novembro 2015 Dezembro 2015
Domingo | Segunda- Terga- Quarta- Quinta- Sexta- Sabado Domingo | Segunda- Terga- Quarta- Quinta- Sexta- Sabado
feira feira feira feira feira feira feira feira feira feira
1 2 X 3 X 4 3 6 X 7 1 2 X 3 4 X 5
8 9 10 X 11 12 13 X 14 6 7 X 8 9 10 11 12
15 16 X 17 18 X 19 X 20 21 13 14 15 16 17 18 19
22 23 X 24 25 X 26 27 28 20 21 22 23 24 25 26
29 30 X 27 28 29 30 31
Janeiro 2016 Fevereiro 2016
Segunda- | Terca- Quarta- Quinta- Sexta- Sabado | Domingo
Domingo | Segunda- Terca- Quarta- Quinta- Sexta- Sabado Telra tolca Telca felea feira
feira feira feira feira feira 1 X 2 3 4 s € v
1 2 8 E) io i1 iz i3 ia
15 i6 17 is 19 20 21
3 4 5 6 7 8 9
X X 22 23 2a 25 26 27 28
10 11 12 X 13 14 15 16 29
17 18 19 20 21 22 23 Marco 2016
X pominge | Seginee | TeEa” - Aone Sova sapade
24 25 26 27 28 29 30 * = ® * °
X [= 7 8 (-3 10 i1 12
31 13 14 s 16 a7z a8 19
20 21 22 23 } ( 24 2s 26
27 28 29 30 31
Figura 67: Calendario das sessodes de acupuntura do JB.
Outubro 2015 Novembro 2015
Domingo | Segunda- Terca- Quarta- Quinta- Sexta- Sabado Domingo | Segunda- Terga- Quarta- Quinta- Sexta- Sabado
feira feira feira feira feira feira feira feira feira feira
1 2 3 1 2 3 X 4 5 6 7
4 5 6 7 8 9 10 8 9 10 X 11 12 13 14
11 12 X 13 X 14 15 16 17 15 16 17 18 19 20 21
18 19 X 20 21 22 23 24 22 23 24 25 26 27 28
25 26 27 28 29 30 31 29 30
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ANEXO 7. VALORES DE HEMOGRAMA, LEUCOGRAMA E PADRAO BI0QUIMICO DO KIKO

Tabela 24: Valores de hemograma do Kiko.

Unidades Valores de referéncia

Leucdcitos 9,39 x 10/ uL 6-17
Eritrocitos: 6,58 x 107 1 uL 55-85
Hemoglobina: 16 g/dl 12-18
Hematdcrito 46.8 oz 37-558

VCMm: 71,13 fl 60-77

HCM: 243 pg 19.5- 24,5
CHCM: 34,2 g/di 32-36
Plaquetas: 2085 x 10° / ulL 200-500

Tabela 25: Valores de leucograma do Kiko.

% Valores Absolutos % Valores Absolutos
MNeutréfilos ndo segmentados 1] 0 0-3 0-300 ;L
Neutréfilos segmentados: 79 7418 60 - 77 3000-11500 /L
Linfocitos: 13 1221 12 -30 1000-4800 / nl
Mondcitos: 4 378 3-10 150-1350 /L
Eosindfilos: 4 376 2-10 100-1250 /L
Basodfilos: 0 0 raros raros
Tabela 26: Padréo bioquimico do Kiko.
Albumina: 3,3 gdl 2.2-35
ALT (GPT): T UL 37°C 0-130
Creatinina: 0,95 mgal 0,62-1,64
Proteinas Totais: 6,49 q/dl 5,0-7.5

ANEXO 8. CALENDARIOS DAS SESSOES DE FISIOTERAPIA E ACUPUNTURA DO KIKO

Figura 68: Calendario das sessdes de fisioterapia do Kiko.

Setembro 2015 Outubro 2015
Segunda- Terca- Quarta- Quinta- Sexta- Sabado Domingo Domingo | Segunda- Terca- Quarta- Quinta- Sexta- Sabado
feira feira feira feira feira feira feira feira feira feira
1 2 3 4 5 6 1 X 2 X 3
7 8 9 10 11 12 13 4 5 X 6 7 8 X 9 10
14 15 16 17 18 19 20 11 12 X 13 14 X 15 16 X 17
21 22 23 X 24 X 25 X 26 X 27 18 19 20 21 22 23 24
28 X 29X 30 X 25 26 X 27 28 29 X 30 31
Figura 69: Calendario das sessdes de acupuntura do Kiko.
Setembro 2015 Outubro 2015
Domingo | Segunda- Terga- Quarta- Quinta- Sexta- Sabado Domingo | Segunda- Terca- Quarta- Quinta- Sexta- Sabado
feira feira feira feira feira feira feira feira feira feira
1 2 3 4 5 1|2 3
F
6 7 8 9 10 11 12 4 5 6 7 8 9 10
13 14 15 16 17 18 19 11 12 \ V¥ 4 13 14 15 16 17
20 21 22 23 24 25 26 18 19 20 21 22 23 24
27 y (29 30 25 28 29 g #(30 31
¥
FAY
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ANEXO 9. CALENDARIO DAS SESSOES DE FISIOTERAPIA DA BONNIE

Figura 70: Calendario das sessdes de fisioterapia da Bonnie.

Novembro 2015

Dezembro 2015

Domingo | Segunda- Terca- Quarta- Quinta- Sexta- Sabad D go | S d Terca- Quarta- Quinta- Sexta- Sabado
feira feira feira feira feira feira feira feira feira feira

1 2 3 4 5 6 7 1 2 3 X 4 5 X

8 9 X 10 11 12 X 13 14 6 7 8 9 10 X 11 12

15 16 X 17 18 19 X 20 21X 13 14 15 X 16 17 x 18 19

22 23 24 25 X 26 27 28 X 20 21 22 23 24 25 26

29 30 27 28 29 30 31

ANEXO 10. VALORES DE HEMOGRAMA E PADRAO BI10QUIMICO DA AMALIA

Tabela 27: Valores de hemograma da Amalia.

Tabela 28: Padrdo bioquimico da Amalia.
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ANEXO 11. CALENDARIOS DAS SESSOES DE FISIOTERAPIA, ACUPUNTURA E

ELETROACUPUNTURA DA AMALIA

Figura 71: Calendério das sessdes de fisioterapia da Amalia.
Dezembro 2015

Novembro 2015
Domingo | Segunda- Terca- Quarta- Quinta- Sexta- Sabado Domingo | Segunda- Terca- Quarta- Quinta- Sexta- Sabado
feira feira feira feira feira feira feira feira feira feira

11 12

1 2 3 4 5 6 7 1X 2x3
8 9 10 11 12 13 14 6 7X8 X10

15 16X 17X 18X 19X 20X 21X 13 14 15X
22 23X 24X 25x26X 27X 28X 20 21 22X23 24

29 30 X 27 28 29 30 31

18 19

16 17

XXX
XXX

25 26

Figura 72:Calendario das sess@es de acupuntura (a laranja) e eletroacupuntura (a vermelho) da Amalia.
Dezembro 2015

Novembro 2015
Domingo | Segunda- Terca- Quarta- Quinta- Sexta- Sabado Domingo | Segunda- Terca- Quarta- Quinta- Sexta- Sabado
feira feira feira feira feira feira feira feira feira feira
1 2 3 4 5 6 7 1 2 3 X 4 5
8 9 10 11 12 13 14 6 7 X 8 9 10 X 11 12
15 16 X 17 18 19 X 20 21 13 14X 15 16 17 X 18 19
22 23 24 25 26 x 27 28 20 21 22 X 23 24 25 26
27 28 29 30 31

29 30 X
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