
DANIEL FILIPE VERISSIMO NUNES 

 

 

 

 

 

 

MAGNETOTERAPIA COMO MODALIDADE 

ADJUVANTE NO MANEIO DE DOR EM 

REBILITAÇÃO FUNCIONAL 

 

 

 

       Orientadora: Professora Doutora Inês Viegas 

Co-Orientadora: Mestre Ângela Martins 

 

 

 

Universidade Lusófona de Humanidades e Tecnologias 

 

Faculdade de Medicina Veterinária 

 

 

 

 

 

LISBOA 

2016 



DANIEL FILIPE VERISSIMO NUNES 

 

 

 

 

 

MAGNETOTERAPIA COMO MODALIDADE 

ADJUVANTE NO MANEIO DE DOR EM 

REBILITAÇÃO FUNCIONAL 

 

Dissertação apresentada para a obtenção do Grau de 

Mestre em Medicina Veterinária no curso de Mestrado 

Integrado em Medicina Veterinária conferido pela 

Universidade Lusófona de Humanidades e Tecnologias 

 

Presidente: Prof.ª Doutora Laurentina Pedroso 

Arguente: Prof.ª Doutora Sónia Campos 

Orientadora: Prof.ª Doutora Inês Viegas 

Co-Orientadora: Mestre Ângela Martins 

 

 

 

Universidade Lusófona de Humanidades e Tecnologias 

 

Faculdade de Medicina Veterinária 

 

 

LISBOA 

2016



1 
 

Dedicatória 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Dedico esta dissertação aos meus pais, João 

Paulo Nunes e Maria Fernanda Nunes, 

Obrigado por tudo… 



2 
 

Agradecimentos 

 

Em primeiro lugar aos meus pais, irmã, cunhado e sobrinhos, porque todos temos um 

porto seguro e vocês são o meu. 

 

A todos os meus familiares que me apoiam e que são presença constante na minha vida, 

bem como aqueles que infelizmente não estão presentes fisicamente, um obrigado 

especial às minhas avós, Manuela e Leonilde, por terem tido um papel fundamental 

naquilo que sou hoje.  

 

A todos os meus amigos, aqueles que de certa forma passaram a família, por todos os 

bons momentos e aprendizagens.  

 

Ao “grupo do carai” pela vivência durante todo o período de faculdade e pelas 

experiências que ainda virão.  

 

À Dra. Ângela Martins pela sua disponibilidade, amizade e partilha de conhecimento, 

sem dúvida que marca todos aqueles que por si passam.  

 

À Doutora Inês Viegas pela ajuda fundamental na interpretação dos resultados e análise 

estatística. É de realçar positivamente a sua dedicação aos alunos e forma pragmática de 

trabalhar.  

 

A todos os profissionais do Hospital Veterinário da Arrábida e Centro de Reabilitação 

Animal da Arrábida, pela amizade, conhecimento partilhado e por de certa forma 

abrirem as portas à vossa “família”, continuem o excelente trabalho.  

 

Aos meus colegas de estágio pela boa experiência e bom ambiente, desejo-vos a melhor 

sorte do mundo. 

 

A todas as instituições por onde passei que me permitiram conhecimento teórico e 

prático e me fizeram crescer como ser humano.  

 



3 
 

Resumo 

 

A abordagem multimodal na reabilitação funcional é crucial para um 

desempenho positivo do doente. 

A presente dissertação foca-se na utilização de magnetoterapia como 

modalidade adjuvante no maneio de dor, em doentes com dor de origem neuropática e 

inflamatória. 

Os objetivos deste estudo passam por verificar se a utilização de campos 

eletromagnéticos pulsáteis de baixa frequência (CEMP-BF) têm algum efeito no maneio 

de dor e consequente benefício num melhor desempenho do doente, durante o protocolo 

de reabilitação funcional. 

O estudo contou com uma amostra de 40 cães, divididos uniformemente em 4 

grupos. O grupo A e C só com doentes com dor de origem neuropática e os grupos B e 

D com doentes com dor de origem inflamatória. 

Os quatro grupos seguiram o mesmo protocolo de Reabilitação funcional com 

a única variável a aplicação de magnetoterapia nos grupos A e B, servindo o grupo C e 

D como controlo. 

Os resultados indiciaram diferenças significativas e quantitativas no grupo B 

em comparação com o D, suportando a teoria de que os doentes com dor de origem 

inflamatória beneficiam da utilização de magnetoterapia. No entanto os grupos A e C 

tiveram uma evolução bastante similar ao longo do período de observação. 

A utilização da modalidade de magnetoterapia pareceu ainda beneficiar os 

doentes num maior relaxamento muscular, em relação ao grupo de controlo.  

 

Palavras-chave: Magnetoterapia; Reabilitação Funcional; Dor Neuropática; 

Dor Inflamatória; Maneio de Dor 
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Abstract 

 

A multimodal approach to functional rehabilitation is crucial for the patient's 

positive recovery process. 

This dissertation focuses on the use of Magnetotherapy as an adjunctive 

modality in pain management in patients with neuropathic and inflammatory pain. 

The objectives of this study consist in verifying if the use of low frequency 

pulsed electromagnetic fields (PEMF-LF) has any effect in pain management and 

consequent benefit to the patient's rehabilitation during a functional rehabilitation 

protocol. 

This study included a sample of 40 dogs, evenly parted into 4 groups. Groups 

A and C contained only patients with pain of  neuropathic origin and groups B and D 

contained only patients with pain of inflammatory origin. 

The four groups followed the same functional rehabilitation protocol with the 

only variable being the application of Magnotherapy in groups A and B, with C and D 

serving as control groups. 

The results have shown significant and quantitative differences in group B 

when compared to group D, supporting the theory that patients with pain of an  

inflammatory origin benefit from the use of magnotherapy. However, groups A and C 

had a very similar development over the observation period. 

The use of magnotherapy has also shown the added benefit of allowing patients 

to obtain a greater muscular relaxation, when compared to patients from the control 

groups. 

 

Key-words: Magnotherapy; Functional Rehabilitation; Neuropathic pain; 

Inflammatory pain; Pain Management. 
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Introdução 

 

A presente dissertação surge no seguimento da realização de um estágio 

curricular, de domínio fundamental para a obtenção do grau de mestre, no curso de 

Medicina Veterinária da Universidade Lusófona de Humanidades e Tecnologias 

(ULHT), na área de clinica e cirurgia de animais de companhia. 

O estágio curricular realizou-se no período contínuo, entre 1 de Setembro de 

2015 e 1 de Março de 2016, no Hospital Veterinário da Arrábida e Centro de 

Reabilitação Animal da Arrábida (CRAA), sob a orientação da Dra. Ângela Martins. 

Ao longo do período de estágio foi possível assistir a diversas consultas das 

diferentes áreas clinicas existentes, bem como auxiliar nas variadas atividades diárias de 

um hospital veterinário, como cirurgia, internamentos e urgências médicas.   

A medicina física e reabilitação funcional é o principal foco do CRAA, sendo 

atualmente uma das áreas emergentes na medicina veterinária e um dos pontos centrais 

desta dissertação. 

A manifestação de dor é um dos fatores que compromete o desempenho dos 

doentes, durante o plano de reabilitação funcional. A dor é igualmente um 

desencadeador de stress e ansiedade, o que leva a alterações fisiológicas e compromete 

o bem-estar animal. 

A existência de modalidades e terapias, que aliviam a dor e auxiliam numa 

melhor performance dos pacientes, é crucial na reabilitação funcional. 

A magnetoterapia é uma modalidade recente, que tem vindo a ser amplamente 

utilizada na medicina Humana como adjuvante na redução de dor. E apesar de diversos 

estudos comprovarem o seu resultado positivo, existe uma grande percentagem de efeito 

placebo devido à consciencialização humana do seu propósito. 

A utilização de magnetoterapia num plano de reabilitação funcional, como 

modalidade adjuvante, poderá ter efeitos positivos em cães com dor inflamatória e 

neuropática, contribuindo igualmente para a redução de stress, aumento de bem-estar e 

progressos mais rápidos durante o processo de reabilitação.  

O objetivo final da dissertação é verificar se a utilização de magnetoterapia é 

favorável em cães com dor inflamatória ou neuropática e se fará sentido a sua utilização 

em protocolos de reabilitação funcional.  
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I- Relatório de estágio curricular 

O presente relatório descritivo pretende apresentar de forma concisa, as 

atividades desenvolvidas durante o estágio curricular, do Mestrado Integrado em 

Medicina Veterinária, na área de clínica médica e cirúrgica de animais de companhia. 

O estágio curricular foi realizado no Hospital veterinário da Arrábida e Centro 

de Reabilitação animal da Arrábida (CRAA), sob a orientação da Dra. Ângela Martins, 

durante o período de 1 de Setembro de 2015 a 1 de Março de 2016. 

Durante o período de 6 meses de estágio, foi possível participar ativamente nas 

diversas atividades diárias de um Hospital veterinário, permitindo consolidar os 

conhecimentos teóricos e práticos já adquiridos, bem como a apreensão de novas 

competências. 

O internamento hospitalar permitiu uma abordagem de perto à monitorização 

de doentes, administração de terapêuticas e acompanhamento e evolução de casos 

clínicos. 

Na área de clinica cirúrgica foi possível acompanhar todos os processos que 

vão desde da preparação do animal e avaliação pré-cirúrgica, passando pelo protocolo 

anestésico, monitorização anestésica e cirurgia, terminando no recobro, participando de 

forma ativa em todas as atividades. 

O acompanhamento de consultas nas diferentes áreas clinicas permitiu a 

realização de exames físicos, triagem e exames complementares de diagnóstico. 

A área de medicina de urgências foi aquela onde a participação estava mais 

limitada, pela necessidade que se tem de efetuar os procedimentos de forma metódica, 

eficaz e rápida, caso contrário poder-se-ia a vida do doente em risco. 

No que diz respeito à disciplina de fisioterapia e reabilitação funcional, para 

além da casuística e atividades realizadas no CRAA, foi ainda possível acompanhar a 

Dra. Ângela Martins no trabalho desenvolvido quer no centro de referência veterinária, 

quer na faculdade de medicina veterinária, da ULHT. 

No seguimento de casos referenciados, existiu ainda a possibilidade de 

acompanhar a realização de tomografia computorizada (TAC), na Faculdade de 

Medicina Veterinária da Universidade de Lisboa (FMV-UL). 
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1. Casuística 

A apresentação dos dados na tabela 1, correspondentes à casuística assistida 

durante o período de estágio, é feita recorrendo ao valor de frequência relativa e na 

forma de percentagem, de forma a obter uma maior objetividade e rápida interpretação 

dos resultados. 

De salientar que todos os elementos obtidos, são consequência da observação e 

acompanhamento direto realizado durante o estágio, pudendo de alguma forma não ir de 

encontro com a casuística real do hospital em questão.  

Em relação à espécie animal com maior fluxo de movimento na prática clinica 

durante o estágio, destaca-se claramente, observando a tabela 1, o cão (69,8%), seguido 

do gato (29,2%) e por fim os exóticos com um valor residual (1%). 

A área clinica com maior número de casos observados foi a medicina interna 

(57,9%), muito devido ao trabalho realizado durante o internamento e acompanhamento 

de consultas. Seguindo-se a área de Fisioterapia e Reabilitação funcional (15,5%), 

resultado esperado tendo em conta que o CRAA é neste momento o centro de 

referência, em Portugal, nesta especialidade. 

No entanto observando cada espécie individualmente, verifica-se que nos 

felinos é ainda pouco procurada pelos proprietários (4,6%), o que de certa forma quebra 

o valor total observado, visto que nos cães por exemplo, o número de casos em 

Fisioterapia e Reabilitação foi elevado (20%).  

A medicina de clinica cirúrgica e urgências acabam por ter um número de 

casos muito similares, ainda que com ligeira supremacia da área de cirurgia, quer ao 

nível de espécie animal, quer ao nível do número total de casos observados.  

A medicina preventiva ocupa o último posto no número total de casos 

observados (5,4%). Este resultado é uma consequência direta da dinâmica do próprio 

hospital, que não tem nesta vertente uma casuística muito elevada, sendo o 

acompanhamento deste tipo de consultas menos frequente, por parte do estagiário.  

Tabela 1- Distribuição da Casuística observada     

Casuística Cão Gato Exótico Total 

Med.Preventiva 4,5% 7,7%  5,4% 

Med.Interna 57,9% 56,9% 83,3% 57,9% 

Clinica cirúrgica 9% 15,9%  10,9% 

Urgências 8,6% 14,9%  10,3% 

Fisioterapia e Reabilitação Funcional 20% 4,6% 16,7% 15,5% 

Total 69,8% 29,2% 1% 100% 
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1.1- Medicina Preventiva 

A medicina preventiva é uma das áreas mais importantes na clínica de animais 

de companhia, não só na prevenção da saúde pública e animal, como na instrução dos 

proprietários, relativo à consciencialização para a importância das cirurgias de 

esterilização, doenças infecciosas e parasitárias e cuidados nutricionais.   

De forma geral os procedimentos realizados nas consultas de medicina 

preventiva são: vacinação, desparasitação e identificação eletrónica do animal, 

incluindo sempre um exame físico para avaliar o estado geral do animal. 

No que diz respeito à casuística observada, tabela 2, verificou-se que nos cães 

existe preocupação dos proprietários quer na vacinação (42,9%), quer na desparasitação 

regular (57,1%). Já nos gatos a desparasitação (46,7%) ocorre quase sempre em 

simultâneo com a vacinação (53,3%). 

 

1.2 Medicina interna 

A medicina interna é o pilar clinico, para qualquer clinica ou hospital, permite 

uma abordagem ao doente como um todo, sendo por isso o elo de ligação das diferentes 

áreas especializadas da medicina.  

Relativo aos dados presentes na tabela 3, verifica-se que a especialidade clinica 

com maior número de casos foi a neurologia (14,5%), de salientar que apesar de no cão 

ser claramente a área predominante (17%), no gato acaba por ocupar o 6º posto de 

prevalência (8,1%). 

Com valores muito aproximados destacam-se 4 áreas, a Gastroenterologia 

(11,1%), a Oncologia (10,4%), a Ortopedia e músculo-esquelético (10,1%) e Doenças 

infecciosas e parasitárias (10,1%). 

A primeira área acaba por ter valores muito similares no cão (10%) e no gato 

(12,7%), sendo as doenças gastrointestinais facilmente identificadas pelos proprietários 

e por isso também, umas das principais razões para recorrer ao serviço hospitalar. 

A segunda área referida é uma consequência da fidelidade dos proprietários ao 

hospital em questão, uma vez que uma boa parte da casuística hospitalar são animais 

geriátricos, apresentando alguns deles doenças oncológicas. 

Tabela 2- Distribuição de casos em Medicina Preventiva 

 Cão Gato Total 

Vacinação 42,9% 53,3% 47,2% 

Desparasitação 57,1% 46,7% 52,8% 

Total 58,3% 41,7% 100% 
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A ortopedia e músculo-esquelético, em conjunto com a neurologia, são as duas 

maiores áreas de interesse para a fisioterapia e reabilitação funcional, sendo o CRAA 

centro de referência, facilmente se compreende o número de casos elevados nas duas 

especialidades.  

As doenças infecciosas e parasitárias têm 

um valor significativo nos gatos (13,5%), muito 

devido ao número elevado de Micoplasmose e 

Panleucopénia felina e nos cães (8,9%), consequente 

dos doentes com parasitas gastrointestinais (Fig.1), hemoparasitas e do acréscimo de 

doentes com traqueobronquite infeciosa canina, no período de outono e inverno. 

A pneumologia (7,5%) acaba por aparecer nos lugares cimeiros, em virtude do 

número elevado doentes respiratórios felinos (11,8%), que se apresentavam 

principalmente com sinais de asma felina.  

A dermatologia (6,9%) tem a sua maior prevalência no cão (7,7%), devido 

principalmente aos internados do CRAA, que apresentavam por vezes feridas de 

decúbito, dermatites e piodermites. 

Todas as outras áreas perfazem valores bastante similares e menos 

significativos.  

 

 

Tabela 3- Distribuição dos casos em Medicina Interna 

 Cão Gato Exóticos Total 

Dermatologia 7,7% 5,4%  6,9% 

Otorrinolaringologia 3,3% 1,8%  2,8% 

Oftalmologia 3,7% 1,7%  3,1% 

Cardiologia 5,9% 4,5%  5,4% 

Pneumologia 5,9% 11,8%  7,5% 

Estomatologia, 

Gastroenterologia e 

glândulas anexas 

 

10% 

 

12,7% 

 

40% 

 

11,1% 

Urologia e nefrologia 4,4% 9,9%  6,1% 

Endocrinologia 3,3% 3,6%  3,4% 

Ginecologia, andrologia e 

obstetrícia 

5,6% 1,9%   

4,4% 

Doenças infecciosas e 

parasitárias 

8,9% 13,5%  10,1% 

Ortopedia e músculo-
esquelético 

11,2% 6,3% 40% 10,1% 

Neurologia 17% 8,1% 20% 14,5% 

Oncologia 8,3% 16,2%  10,4% 

Toxicologia 4,8% 2,6%  4,2% 

Total 69,9% 28,8% 1,3% 100% 

Fig. 1 - Dipylidium caninum, fotografia 

do Autor 
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1.3- Clinica Cirúrgica 

Na área de clinica cirúrgica, verificando a Tabela 4, 

destaque claro para a cirurgia em tecidos moles (86,3%). 

Devendo-se este valor, ao número elevado de 

cirurgias eletivas de esterilização, quer ovariohisterectomias 

(OVH), quer orquiectomias. 

De salientar ainda para o número elevado de OVH, 

consequente de piometras ou hidrometras (Fig.2), 

nodulectomias e mastectomias. 

Ainda que com menor regularidade foi possível 

observar e assistir na realização de cirurgias mais específicas 

como gastrotomia, gastropexias, esplenectomias, colonopexia 

(Fig.3), uretrostomia, enterectomia, enterotomia e herniorrafia. 

A laparotomia exploratória foi por vezes realizada 

como procedimento de diagnóstico e urgência, bem como a 

toracocentese.  

A cirurgia ortopédica (9,6%) foi maioritariamente realizada pelo Dr. Rui Onça, 

em serviço de ambulatório. Destacando-se as recessões de cabeça de fémur, resolução 

de fraturas e técnica de TPLO. 

A amputação de membros ocorreu com alguma frequência no plano das 

cirurgias ortopédicas, mas sempre realizada pela Dra. Ângela Martins. 

A cirurgia reconstrutiva teve pouca prevalência (4,1%), ocorrendo 

maioritariamente após mastectomias radicais.  

 

1.4- Medicina de Urgências 

Em medicina de urgências a casuística, tabela 5, distribuiu-se de forma mais 

acentuada em três áreas distintas, Cardiorrespiratória (21,7%), Politraumatizados 

(20,3%) e Neurológicos (17,4%). 

Tabela 4- Distribuição de casos em Clinica Cirúrgica 

 Cão Gato Total 

Tecidos Moles 83,3% 90,3% 86,3% 

Ortopedia 11,9% 6,5% 9,6% 

Cirurgia plástica e 

reconstrutiva 

4,8% 3,2% 4,1% 

Total 57,5% 42,5% 100 

Fig.2 – Piometra, fotografia do 

autor 

Fig.3 - Colonopexia, 

fotografia do autor 
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No entanto se levarmos em conta a espécie do animal, as diferenças são 

bastante assinaláveis. 

No cão os casos de descompensação cardiorrespiratória (25%) foram realmente 

os predominantes, seguido dos neurológicos (20%), com realce para os animais com 

acidentes vasculares cerebrais e Toxicologia (17,5%), que teve nesta espécie uma 

prevalência elevada. 

No gato a casuística foi predominantemente Politraumatizados (27,6%), 

salientando os designados “gatos voadores”, seguido de Urologia e nefrologia (17,4%), 

muitas vezes descompensados por insuficiências renais graves, em terceiro as urgências 

cardiorrespiratórias (17,2%). 

 

1.5- Fisioterapia e Reabilitação Funcional 

A especialidade de fisioterapia e reabilitação funcional tem neste relatório 

especial destaque, devido à vasta quantidade de casos acompanhados durante o período 

de estágio. 

Do ponto de vista da totalidade dos casos acompanhados, verifica-se, na tabela 

6, que o número de doentes neurológicos (55,3%) foi ligeiramente maior que o número 

de doentes ortopédicos e músculo-esqueléticos (44,7%). 

Tabela 5- Distribuição de casos em Medicina de Urgências 

 Cão Gato Total 

Cardiorrespiratório 25% 17,2% 21,7% 

Politraumatizado 15% 27,6 % 20,3% 

Neurológico 20% 13,8% 17,4% 

Oftalmológico 5% 3,4% 4,3% 

Urologia e nefrologia 2,5% 17,4% 8,7% 

Gastroenterologia e 

glândulas anexas 

10% 10,3% 10,1% 

Toxicologia 17,5 6,9% 13,1% 

Reprodutiva 5% 3,4% 4,4% 

Total 58% 42% 100% 

Tabela 6- Distribuição de casos em Fisioterapia e Reabilitação Funcional 

 Cão Gato Exótico Total 

Ortopedia e músculo-

esquelético 

43,1% 55,6 % 100%  

44,7% 

Neurologia 56,9% 44,4% 0 55,3% 

Total 90,1% 8,9% 1% 100% 
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A percentagem total acompanha logicamente os valores na espécie 

predominante, o cão (90,1%). 

No cão verifica-se que os doentes neurológicos (56,9%), destacando-se os 

casos de Hérnias toraco-lombares, foram superiores aos doentes ortopédicos e músculo-

esqueléticos (43,1%), sendo nestes predominante o número de casos com osteoartrite, 

displasia da anca, contracturas musculares secundárias e fraturas.  

No gato, verifica-se ligeira tendência para doentes com problemas ortopédicos 

ou músculo-esqueléticos (55,6 %), destacando-se os doentes com fraturas. 

Os doentes neurológicos (44,4%) foram predominantemente consequência de 

dano medular pós-trauma. 

 

1.6- Exames Complementares de diagnóstico 

Os exames complementares de diagnóstico são essenciais para suportar 

diagnósticos diferenciais, bem como na monitorização de doentes e internados. 

Do ponto de vista global, verificando a tabela 7, observa-se que o exame 

efetuado com maior frequência durante o estágio foi o eletrocardiograma (34,8%), dado 

que é prática habitual, no hospital, a monitorização de todos os internados de risco e 

doentes geriátricos do CRAA. 

O Hemograma (21,6%) e as análises bioquímicas (18,4%), tendo em conta a 

sua importância na obtenção de um painel geral básico do doente, são em conjunto os 

exames complementares realizados com maior frequência. 

Tabela 7- Distribuição dos Exames Complementares Realizados 

 Cão Gato Total 

Hemograma 20,1% 27,1% 21,6% 

Analises bioquímicas 18,2% 19,2% 18,4% 

Análises Endócrinas 5,5% 6% 5,6% 

Ionograma 1,7% 1,1% 1,6% 

Radiografia 9,4% 10,9%   9,7% 

Radiografia de contraste 0,1% 0 0,1% 

Ecocardiografia 1,9% 3% 2,1% 

Ecografia 3,6% 5,3% 4% 

Eletrocardiograma 37,5% 25,6% 34,8% 

PAAF 0,5% 0,4% 0,5% 

Tempo Coagulação 0,7% 0 0,6% 

Teste de fluoresceína 0,3% 0,4% 0,3% 

Tomografia computorizada 0,2% 0 0,2% 

Urianálise 0,3% 1% 0,5% 

Total 78,1% 21,9% 100% 
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Os exames de imagem aparecem a seguir, ainda 

que com valores mais baixos, a radiografia (9,7%) foi o 

exame de imagem mais solicitado, sendo bastante 

importante no diagnóstico de diferentes doenças 

principalmente gastrointestinais (fig.4), ortopédicas e 

cardiorrespiratórias.  

A ecografia (4%) aparece com uma percentagem humilde, apesar de ser 

bastante utilizada na prática clinica, mas mais uma vez salienta-se que as percentagens 

apresentadas dizem respeito aos casos observados pelo estagiário. De salientar aqui a 

ecocardiografia (2,1%), que foi maioritariamente realizada pelo Dr. Pedro Parreira em 

serviço de ambulatório.  

As análises endócrinas (5,6%) aparecem com este valor, muito influenciado 

pelos casos de monitorização de doentes com diabetes e devido a despistes de 

hipertiroidismo felino e hipotiroidismo canino. 

Os outros exames complementares acabam por obter valores residuais, na 

prática realizada durante o período de estágio.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig.4 – Fecaloma, fotografia do 

autor 
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II- Dor, Reabilitação Funcional e Magnetoterapia 

 

1- Fisiopatologia da dor 

 

1.1- Dor  

A dor é inevitável, sendo, no Homem ou qualquer outro animal, um 

mecanismo essencial de proteção contra estímulos aversivos. No entanto, em certos 

casos, torna-se numa experiência sensorial incapacitante, contínua e severa (Muir & 

Woolf, 2001).  

A International Association for the Study of Pain (IASP), em 1979, definiu dor 

como “uma experiência sensorial e emocional desagradável, associado a um dano 

tecidual potencial ou real…”(Crook, 2014; Wiese & Yaksh, 2015).  

Já em 1997, Molony e Kent, definem a dor nos animais como uma 

“experiência aversiva sensorial e emocional, que serve de aviso para um possível 

comprometimento da integridade física do animal, desencadeando alterações 

fisiológicas e comportamentais, de forma reduzir o dano e promover a recuperação” 

(Molony & Kent, 1997).  

A dor é uma manifestação que, apesar de crucial à sobrevivência, pode 

comprometer o bom funcionamento fisiológico e psicológico do organismo (Downing, 

2015).  

O objetivo não é abolir por completo, a capacidade sensorial do animal, mas 

sim controlar e reduzir a dor mal adaptativa (Fox, 2014).  

É assim essencial, compreender os sistemas envolvidos no processo de dor, de 

forma a compreender melhor o efeito exercido pela magnetoterapia no seu maneio 

(Chapellier & Matta, 2010).  

 

1.1.1- Dor e a Nocicepção 

Em primeiro lugar, é importante realçar a ideia de que dor não é sinónimo de 

nocicepção.  

A nocicepção é o termo que designa o processo no qual o organismo deteta um 

estímulo e transmissão dessa informação ao cérebro (Wiese & Yaksh, 2015).  

A dor envolve não só a interpretação do estímulo, como a manifestação 

sensorial e emocional associada (Fox, 2014).  
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Com base nessa premissa, pressupõem-se que a experiência multidimensional 

de dor é uma consequência de um envolvimento conjunto de três sistemas: nervoso, 

endócrino e imunitário (Shilo & Pascoe, 2014), sendo a desregulação deste 

supersistema, a principal razão para a prossecução da dor (Chapman et al., 2008).  

Ainda que interdependentes, de uma forma geral, o sistema neurológico é 

responsável pela deteção e reconhecimento dos estímulos e resposta motora, o sistema 

endócrino pela reação comportamental e o sistema imunitário pela resposta inflamatória 

(Marchand et al., 2005; Chapman et al., 2008).  

 

1.2- Nocicepção 

O maneio da dor na veterinária tem nas últimas décadas evoluído bastante, 

tendo em conta que no passado existia a tendência de descurar o tratamento e 

reconhecimento da mesma, em animais (Flecknell, 2008).  

No presente, sabe-se que a maioria dos organismos multicelulares possui 

terminações nervosas especializadas, que diferenciam estímulos inócuos de 

nociceptivos (Cooley, 2015).  

O grande responsável pela transmissão e interpretação, de toda a informação 

sensorial externa e interna, é o sistema sensorial somático (SSS) (Kamerling, 2006).  

O conjunto de estruturas que forma o SSS são designados de recetores 

sensoriais, estes de acordo com o tipo de estímulo que os ativa classificam-se em: 

mecanoreceptores, proprioceptores e nociceptores (Robertson & Mead, 2013a).  

 

1.2.1- Nociceptores 

Os nociceptores, que têm como função a sinalização de dano tecidual, são no 

âmbito deste trabalho, os recetores sensoriais mais importantes. Estes encontram-se 

presentes na pele, músculos, articulações, periósteo, vasos e vísceras, apresentando-se 

histologicamente, como terminações nervosas livres (Bear et al., 2007; Basbaum et al., 

2009). No cérebro a sua presença está limitada às meninges (Bear et al., 2007).  

Os neurónios apresentam, na sua forma típica, numerosos prolongamentos 

designados de dendritos, que atuam na receção de estímulos e terminações no axónio, 

responsáveis pela transmissão dos mesmos (Behan, 2006). Contudo, os nociceptores 

apresentam uma estrutura pseudo-unipolar, com o corpo celular acoplado a duas 

ramificações de axónios, que conectam os terminais periféricos e centrais e permitem 

transmissão de informação bidirecional (Basbaum et al., 2009).  

http://www.sinonimos.com.br/prossecucao/
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1.2.1.1- Vias aferentes 

O sistema nervoso periférico (SNP) pode ser visto como uma extensão do 

sistema nervoso central (SNC), sendo constituído por fibras nervosas motoras 

(eferentes), autónomas e sensoriais (aferentes) (Kamerling, 2006). 

Os nervos aferentes primários são neurónios de primeira ordem, compostos por 

populações de axónios com diferentes características, responsáveis pela deteção e 

descodificação da modalidade e intensidade dos estímulos (Klinck & Troncy, 2016).  

A classificação mais comum das vias aferentes (anexo I) é diretamente 

relacionada com a velocidade de condução, dependente do diâmetro do axónio e grau de 

mielinização (Shilo & Pascoe, 2014).  

 Fibras Aβ: constituídos por população de axónios longos mielinizados mostram 

rápida adaptação e respondem a estímulos baixa intensidade (Pressão, 

Propriocepção). 

 Fibras Aδ: formadas por axónios curtos mielinizados, respondem a estímulos 

mecânicos/térmicos que podem ir de um limiar de intensidade baixo a alto, 

sendo os segundos designados de nociceptores 

 Fibras C: compostas por axónios curtos não mielinizados, respondem a 

estímulos de alta intensidade mecânicos/térmicos/químicos, são designados de 

nociceptores polimodais (Muir III, 2009; Wiese & Yaksh, 2015).  

 

1.3- Fisiologia da dor 

A melhor forma de entender a fisiologia da dor é então seguindo toda a via 

percorrida pelo sinal nociceptivo, desde da sua transdução ao nível do SNP, até a sua 

perceção no SNC (Fox, 2014).  

Essa via, que engloba não 

só os nociceptores como uma 

panóplia de outras estruturas, 

consiste em cinco eventos: 

Transdução do estímulo; 

Transmissão do sinal; Modulação da 

informação; Projeção; Perceção 

(fig.5) (Cooley, 2015).  

 

 

Fig.5 - Via do sinal nociceptivo, adaptado (Muir III, 2009) 
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1.3.1- Transdução 

É o processo no qual os recetores, nas terminações nervosas das fibras 

sensoriais, reconhecem e transformam os diversos estímulos (térmicos, químicos, 

mecânicos) em sinais elétricos (potenciais de ação) (Wiese & Yaksh, 2015).  

A resposta ao estímulo está intimamente relacionada com a intensidade do 

mesmo. 

Os nociceptores ativam somente em estímulos de alta intensidade e são 

mediados por canais de transdução específicos, que espertam o potencial de ação, sendo 

os mais importantes, os canais iónicos do recetor de potencial transitório (“TRP”), 

canais iónicos dependentes de voltagem, recetores ASICs (“Acid-Sensing Ion 

Channels”) (Shilo & Pascoe, 2014).  

 

1.3.2- Transmissão 

A transmissão do sinal corresponde à propagação do potencial de ação do 

neurónio primário aferente, para a espinal medula.  

Os corpos dos neurónios primários aferentes encontram-se no gânglio da raiz 

dorsal (GRD), estendendo as suas extremidades para a camada cinzenta da medula 

espinhal. Aí comunicam com os neurónios de segunda ordem, no corno dorsal, ou no 

caso da região orofacial, com o subnúcleo caudal do trigémeo (Kuner, 2010).  

 

1.3.3- Modulação 

 A substância cinzenta na espinal medula é dividida em três grandes regiões: 

corno dorsal, corno ventral e corno intermédio (fig.6).  

Sendo no corno dorsal que se encontram os núcleos sensoriais, local da 

primeira sinapse na via da nocicepção, que recebem e processam a informação 

somatossensorial (Shilo & Pascoe, 2014).  

 

 

 

 

 

 

 
Fig.6 - Corte Transversal da Medula Espinhal, adaptado (Shilo & Pascoe, 2014) 
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Os neurónios de segunda ordem consistem em interneurónios, neurónios de 

vias ascendentes, neurónios intersegmentais e neurónios a-motor (Klinck & Troncy, 

2016).  

Atualmente acredita-se que os interneurónios, localizados no corno dorsal, são 

os principais neurónios de segunda ordem, envolvidos na modulação do sinal 

nociceptivo (Wiese & Yaksh, 2015).  

Os sinais elétricos que chegam das fibras Aβ ativam os interneurónios 

inibitórios, resultando numa retração do sinal elétrico transmitido ao cérebro.  

No entanto, esses mesmos interneurónios não inibem, de igual forma, os sinais 

provenientes das fibras C e Aδ, intensificando assim a informação projetada, por estes 

filamentos, ao encéfalo (Millan, 2002).  

 

1.3.4- Projeção 

Os neurónios de segunda ordem contactam, através dos seus axónios, com os 

tratos espinhais ascendentes, na região supraespinhal.  

O sinal elétrico nociceptivo ascende da medula espinhal para o cérebro, por 

diversas vias, sendo as de maior relevo, o trato espinotalâmico (TE) e espinoreticular 

(TER) (Wiese & Yaksh, 2015).  

O TE ascende da medula espinhal até ao tronco cerebral, passando pelo tálamo 

e acabando no córtex somatossensorial. Crê-se que, parte destes neurónios do TE estão 

envolvidos na consciencialização da localização do estímulo, bem como na interação 

com estruturas do sistema endócrino (Lima, 2007).  

Os estímulos provenientes dos órgãos viscerais e tecidos profundos são 

projetados pelo TER, sendo a dor nestes casos percecionada de uma forma pouco 

localizada (Fox, 2014). 

O TER ascende da medula espinhal à formação reticular do tronco cerebral e 

algumas vias ao tálamo. A formação reticular regula o ritmo cardíaco e respiratório, 

tendo ainda um importante papel na manutenção da consciência e estado de alerta.  

O TER está intimamente ligado com o sistema límbico, que regula grande parte 

da resposta emocional à dor, como comportamento, memória, emoções (Fox, 2014; 

Cooley, 2015).  
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1.3.5- Perceção 

A perceção da dor é uma experiência dinâmica consciente, caracterizada pelo 

reconhecimento do sinal sensorial (Shilo & Pascoe, 2014).  

A área do cérebro designada de córtex somatossensorial é a grande responsável 

pelo processamento dessa informação (Kamerling, 2006). 

No entanto, existem outras áreas importantes, para que o organismo dê uma 

resposta integrada comportamental, motora, autonómica e somatossensorial, aquando da 

presença de dor (fig.7) (Cooley, 2015).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

O sistema reticular ativante (SRA), localizado no tronco cerebral, é um centro 

de integração da experiência sensorial (Shilo & Pascoe, 2014). 

O SRA é mediador das respostas motoras, autonómicas e endócrinas e 

subsequentemente dos aspetos afetivos e motivacionais da dor, pela ligação que 

estabelece com o tálamo e sistema límbico.  

O tálamo transmite a informação sensorial para o córtex somatossensorial, que 

projeta a informação para os sistemas adjacentes, incluindo o sistema límbico.  

O sistema límbico inclui o giro cingulado (comportamento, emoção); amígdala 

(medo, ansiedade); hipocampo (memória); hipotálamo (atividade autonómica 

simpática); locus coeruleus (vigilância, excitação). 

A  substância cinzenta periaquedutal (PAG) recebe a informação ascendente da 

medula e descendente do córtex e sistema límbico, tendo um papel crucial nas vias de 

modulação descendentes (VMD).  

Fig.7 - Regiões do cérebro responsáveis pela resposta integrada de dor; adaptado 

(Wiese & Yaksh, 2015) 
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As VMD atuam ao nível dos neurónios de segunda ordem, através de 

neurotransmissores, inibindo ou facilitando o sinal nociceptivo transmitido ao cérebro. 

Os neurotransmissores mais importantes na inibição são, a norepinefrina, 

serotonina, dopamina, opioides e GABA. Ao passo que na facilitação do sinal elétrico 

são, a substancia P (SP) glutamato e fator crescimento nervo (NGF) (Shilo & Pascoe, 

2014; Wiese & Yaksh, 2015).  

A influência das VMD no processamento e perceção da resposta a certos 

estímulos depende de fatores como, estado emocional e aprendizagem. O que leva a 

experiências de dor diferentes para estímulos particulares (Woolf & Mannion, 1999). 

 

2- Tipos de dor 

2.1- Dor somática e Dor Visceral 

A aplicação de um protocolo de maneio de dor está intimamente ligada, com o 

tipo de dor que o doente apresenta. Sendo crucial, uma interpretação correta do caso, 

para aplicação de uma terapêutica adequada (Fox, 2014).  

A dor deve ser primeiramente classificada, com base no seu local de origem. 

Dentro deste parâmetro, podemos estar perante dois tipos: Dor somática e Dor visceral 

(Cooley, 2015).  

A dor somática provém de tecidos com maior grau de sensibilidade, são eles a 

pele, músculo, articulações e osso. É caracterizada por ser bastante localizada e 

latejante, sendo muitas vezes procedida por um reflexo de fuga ou proteção do local. 

Os nociceptores presentes são Aδ e fibras C (Ko, 2013).  

A dor visceral tem origem nos órgãos internos e é conduzida somente por 

fibras C. Sendo por isso pouco localizada, fastidiosa e dando sensação de uma 

queimadura interna (Cooley, 2015). 

Os órgãos são normalmente sensíveis a distensões, isquemia e inflamações. Os 

doentes apresentam-se normalmente prostrados e com grande relutância em 

movimentar-se (Ko, 2013; Fox, 2014; Cooley, 2015).  

 

2.2- Dor adaptativa ou aguda 

Após a distinção entre dor visceral ou somática, é importante categorizar a 

duração do processo doloroso e gravidade do tecido lesado, sendo crucial a distinção 

entre dor adaptativa ou aguda e dor mal adaptativa ou crónica (Gaynor & Muir III, 

2015). 
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A dor adaptativa ou aguda ocorre após um estímulo nociceptivo doloroso, 

iniciando uma resposta, quer comportamental quer fisiológica, de proteção do local 

lesado, de forma a promover a cura do mesmo. É sub-categorizada em dor fisiológica ou 

patológica (Muir & Woolf, 2001; Ko, 2013; Gaynor & Muir III, 2015).  

 

2.2.1- Dor Fisiológica 

A dor fisiológica, ou primária, ocorre como resposta a estímulos passíveis de 

causar dano. É localizada, transitória e consequente da ativação de fibras Aδ (Gaynor & 

Muir III, 2015). 

A dor fisiológica tem como função defender organismo, de forma a evitar 

contato com o estímulo aversivo (Meintjes, 2012), por exemplo retirar a pata após pisar 

um pico (Cooley, 2015).  

 

2.2.2- Dor Patológica 

A dor patológica ou secundária implica a existência de dano tecidular, levando 

a uma maior ativação de fibras C. Esta pode ser de origem inflamatória e/ou neuropática 

(Fauber, 2013). 

É uma dor difusa e desproporcionada, que se mantém mesmo após a 

inexistência de qualquer estímulo aversivo (Gaynor & Muir III, 2015). 

A dor patológica pode ter função de defesa do local lesado, proporcionando a 

cura do mesmo, no entanto é indiciada, como a principal causa de desenvolvimento de 

dor crónica (Fauber, 2013).  

 

2.2.2.1- Dor inflamatória 

A inflamação que se desenvolve, após lesão do tecido, persiste até à cura do 

mesmo. Os produtos que daí resultam alteram o ambiente químico e sensibilizam os 

nociceptores. Originando a designada dor inflamatória (Klinck & Troncy, 2016).  

 

2.2.2.2- Dor neuropática 

A dor neuropática está associada com lesão ou doença de partes do sistema 

nervoso, que incluem, nervos periféricos, GRD, corno dorsal e/ou SNC. 

Ao passo que a dor inflamatória, na maioria das vezes, diminui após 

eliminação do estímulo aversivo, a dor neuropática mantém-se (Mathews, 2008).  
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As alterações resultantes da dor inflamatória e neuropática, estão na origem da 

sensibilização do SNP e/ou SNC, bem como no aparecimento de dor crónica (Klinck & 

Troncy, 2016).  

 

2.3- Dor crónica 

A dor mal adaptativa ou crónica, em contraste com a anterior, persiste após a 

eliminação dos estímulos aversivos e cura do tecido lesado, sendo uma consequência da 

sensibilização do SNP e SNC (Fox, 2014).  

Atualmente é descrita como uma dor que supera o tempo esperado para cura do 

tecido lesado e da própria lesão primária, ou que dura mais que 3 meses. Sendo que nos 

animais a primeira definição é mais aceite, tendo em conta as diferentes espécies 

existentes e características individuais das mesmas (Phillips & Clauw, 2013).  

Aparentemente não tem qualquer vantagem biológica ou de sobrevivência e 

tende a ser bastante debilitante para o doente, podendo mesmo não responder a 

terapêuticas multimodais de dor (Muir & Woolf, 2001; Cooley, 2015).  

 

3- Sensibilização do Sistema Nervoso Periférico e Central 

A sensação de dor, que se mantém mesmo após remoção do estímulo aversivo, 

é uma consequência de diversos processos, que estimulam a sensibilização do SNP e 

SNC (Wiese & Yaksh, 2015).  

A sensibilização é definida como uma diminuição do limiar e aumento da 

magnitude da resposta a um estímulo nociceptivo (fig.8) (Latremoliere & Woolf, 2009).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A B 

Fig. 8 - Reação à intensidade do estímulo; A- Doente com sensibilização do SNP ou 

SNC; B- Doente normal, adaptado (Shilo & Pascoe, 2014) 
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3.1- Sensibilização do SNP 

A alteração da resposta dada pelos nociceptores, aos estímulos, ao nível das 

terminações periféricas é uma consequência direta das modificações químicas que 

ocorrem no meio extra e intracelular, após dano tecidular (Wiese & Yaksh, 2015).  

Os mecanismos pela qual os nociceptores são sensibilizados resultam da 

inflamação neurogénica, inflamação secundária dos tecidos e alteração nos neurónios 

nociceptivos por lesão direta (Klinck & Troncy, 2016).  

 

3.1.1- Inflamação neurogénica 

Os neurónios nociceptivos, de primeira-ordem, podem libertar 

neurotransmissores, como a SP, para os terminais periféricos (Klinck & Troncy, 2016). 

Estes neurotransmissores atuam no endotélio vascular e células do músculo 

liso, produzindo vasodilatação e aumento da permeabilidade capilar. 

Ainda que a sua função seja de cooperação para a homeostase, em caso de 

inflamação e lesão tecidular, contribuem para o extravasamento de plasma e edema 

tecidular (Mathews, 2008; Klinck & Troncy, 2016).  

A inflamação neurogénica ativa ainda células do sistema imune, iniciando a 

fase aguda da inflamação, pela cooperação dinâmica entre o sistema neurológico e 

imunitário (Marchand et al., 2005).  

 

3.1.2- Resposta inflamatória 

A nível periférico, a libertação de substâncias para o meio extracelular, como 

H
+
 e K

+
, pelas células danificadas e a acumulação de citocinas (IL-1, IL-6, TNF) e 

outros mediadores, produzidos pelos leucócitos, são designadas de “sopa inflamatória” 

(Muir & Woolf, 2001).  

Esta “sopa inflamatória” induz vasodilatação, extravasamento de proteínas do 

plasma, ativação da cascata inflamatória e libertação de outros mediadores químicos, 

entre elas, as prostaglandinas (Chapman et al., 2008).  

Coletivamente estas substâncias e seus derivados sensificam o normal limiar de 

resposta dos nociceptores, por alteração química do ambiente extracelular e 

funcionamento dos canais de transdução (Klinck & Troncy, 2016). Consequentemente 

contribuem para a ativação dos chamados nociceptores silenciosos (Riley & Boulis, 

2006).  
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Os nociceptores silenciosos, quando ativados, levam a um aumento da 

hipersensibilidade local, estando igualmente envolvidos na sensibilização do SNC 

(Woolf, 2011). 

Atualmente acredita-se que a principal causa desta sensibilização, causada pela 

resposta inflamatória nas terminações periféricas, deve-se a alterações no fluxo de iões 

ao nível dos canais de transdução, alterando o limiar de resposta dos nociceptores 

(Chapman et al., 2008; Cooley, 2015).  

 

3.1.3- Lesão dos neurónios nociceptivos 

Em alguns casos, a dor é um reflexo não só de um processo inflamatório, mas 

também de um dano direto a estruturas do sistema nervoso (Wiese & Yaksh, 2015). 

A dor neuropática resulta numa atividade inapropriada das fibras nociceptivas, 

alterações no processamento e modulação dos sinais recebidos no SNC e atividade 

inflamatória das células de glia e de Schwann (Austin & Moalem-Taylor, 2010).  

Ainda que o processo de sensibilização se inicie quase sempre no SNP, este 

envolve em grande parte a ação do SNC (Woolf, 2011).  

 

3.2- Sensibilização do SNC 

A sensibilização do SNC é uma consequência de um intenso, prolongado e/ou 

repetitivo sinal nociceptivo, que culmina em alterações na excitabilidade da membrana 

dos neurónios, na eficácia das sinapses e nas vias de modulação descendente (Woolf, 

2011).  

Em casos de inflamações crónicas, como na osteoartrite, ou lesão de nervos 

periféricos, pode ocorrer sensibilização do SNC, devido à presença constante de 

mediadores inflamatórios (Ren & Dubner, 2010).  

O fenómeno de “wind up” é aquele que atualmente melhor explica a ocorrência 

de sensibilização do SNC (Fox, 2014). 

A ativação constante, de nociceptores silenciosos, leva a libertação de 

neurotransmissores como glutamato, SP e NGF, que ativam recetores NMDA e AMPA 

nos neurónios do corno dorsal, aumentando a excitabilidade dos mesmos e o sinal 

elétrico projetado ao SNC (Xu & Yaksh, 2011; Fox, 2014).  
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A facilitação do sinal elétrico por parte desses mesmos neurotransmissores leva 

a hipersensibilidade e ao aparecimento de um fenómeno designado de alodinia, que é 

um reflexo da modulação ineficiente aos estímulos recebidos pelas fibras Aβ 

(Hulsebosch et al., 2008; Fox, 2014).  

A neuroplasticidade refere-se à habilidade dos neurónios se adaptarem 

estruturalmente e funcionalmente, em resposta a estímulos aversivos, levando a uma 

memorização dessa nova resposta (Frank et al., 2005).  

Ainda que crucial à sobrevivência este é um dos principais aspetos que leva a 

dor crónica e incapacidade de adequar uma terapêutica correta (Cooley, 2015).  

A grande diferença entre a sensibilização periférica e central deve-se ao facto, 

de a primeira levar a uma diminuição no limiar de resposta dos nociceptores, ao passo 

que a segunda, devido à excitação e diminuição de modulação nos neurónios aferentes, 

aumenta o sinal recebido quer pelos nociceptores quer por Fibras Aβ (Muir & Woolf, 

2001).  

 

4- A dor e o stress 

 

4.1- Stress  

A homeostase não contribui para adaptação do meio, em contrapartida, a 

adaptação protege a homeostase no organismo (Chapman et al., 2008).  

O stress é a resposta biológica que os animais exibem quando a homeostase é 

posta em causa (Kloet & Derijk, 2004).  

Os cães e os gatos, tal como os outros animais, respondem ao stress ativando 

resposta sensoriais, autonómicas, endócrinas e imunomediada, com o intuito de fuga, 

proteção ou luta (Kloet & Derijk, 2004; Chapman et al., 2008; Muir III, 2015).  

Uma resposta inefetiva ou exagerada, como a que acontece muitas vezes a 

estímulos dolorosos, leva a um desequilíbrio biológico, designado na literatura como 

“distress” (Muir III, 2015).  

O “distress" é um estado no qual o desgaste biológico é tão grande, que 

compromete criticamente a homeostase e bem-estar do animal (Gaynor & Muir III, 

2015).  
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4.2- A resposta de stress na dor 

A resposta de stress envolve a atividade de diversos mediadores, 

particularmente hormonas, neurotransmissores, canabinóides endógenos e citocinas, que 

determinam o processo de regulação neurológica e resposta do sistema nervoso 

autónomo (fig.9) (Kloet & Derijk, 2004; Chapman et al., 2008).  

O stress pode induzir um estado de hiperalgesia ou hipoalgesia, dependendo da 

atividade dos diversos mecanismos de modulação e do tipo de dor envolvida 

(Martenson et al., 2009; Quintero et al., 2011).  

A dor aguda, normalmente leva a analgesia temporária, ao passo que a dor 

crónica estimula o estado de hiperalgesia (Rivat et al., 2010; Muir III, 2015).  

A estimulação intensa sensorial (somatossensorial, auditiva, visual) ao cérebro 

ativa o LC, regiões límbicas (hipocampo, amígdala, núcleo do tálamo anterior) e córtex 

cerebral. 

A instigação do tálamo e amígdala, pelo sinal somatossensorial aciona o 

sistema hipotálamo-pituitária- adrenal (HPA). 

A ativação do hipotálamo resulta num aumento da atividade simpática e 

secreção da hormona libertadora de corticotrofina (HLC). Despertando um estado de 

ansiedade, medo e em alguns animais, agressividade. 

Com a secreção de ACTH, pelo HPA, aumenta a produção de cortisol, pela 

adrenal, intensificando o metabolismo e facilitando a atividade das catecolaminas.  

 

 

Fig.9 -Resposta de stress a estímulo doloroso, adaptado (Muir III, 2015) 



36 
 

Juntamente com a influência do SNC e de outras hormonas como a ADH, GH 

ou TSH, ocorre alteração de comportamento, aumento dos parâmetros vitais, 

diminuição da resposta imunitária e aumento da coagulabilidade do sangue. 

De uma forma geral o animal acaba após remoção do estímulo stressor, por 

recuperar a homeostasia, mas por vezes estas alterações mantêm-se e comprometem a 

vida e bem-estar do mesmo (Chapman et al., 2008; Martenson et al., 2009; Muir III, 

2015).  

 

5- Pontos Gatilho ou “Trigger Points” 

A primeira grande definição de Ponto Gatilho (PG) surge pela autoria de 

Travell e Simons, sendo descrito como um ponto localizado doloroso, no sistema 

músculo-esquelético, associado a hipersensibilidade e tensão, na banda muscular 

(Simons & Travell, 1999). 

Os PG caracterizam-se por manifestações sensoriais, motoras e autonómicas 

(Coates, 2013). As manifestações mais evidentes de dor surgem durante a palpação dos 

PG, onde muitas vezes o paciente vocaliza e tenta afastar a zona lesada do manipulador, 

sendo que esses sinais podem estar aumentados, em caso de sensibilização do SNP e/ou 

do SNC (Wall, 2014).  

É possível ocorrer ainda fraqueza sem atrofia muscular, diminuição de 

amplitude articular, inibição da contração muscular e alterações posturais (Cantwell, 

2014). No que diz respeito ao sistema autonómico, em pacientes com PG, é possível 

encontrar sinais de hiperemia e parestesia (Wall, 2014).  

 

5.1- Patofisiologia dos Ponto Gatilho 

A patofisiologia dos PG carece de explicação científica, ainda que tenham sido 

postuladas diversas hipóteses (Souvlis, 2007).  

O Principio que atualmente tem maior suporte pela comunidade científica, 

pertence a um estudo de 2002, realizado por Borg-Stein e Simons, numa revisão sobre 

dor miofascial (Gerwin, 2010). Nessa pesquisa concluíram que uma alteração na placa 

motora, devido a trauma ou outro agente agressor, resulta no aumento de acetilcolina, 

levando a uma maior despolarização das fibras musculares e encurtamento do 

sarcómero (Borg-Stein & Simons, 2002). Consequentemente ocorre isquemia e hipoxia 

local, levando a libertação de mediadores inflamatórios, que sensibilizam os 

nociceptores, causando dor (Gerwin, 2010).  
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Sob essas condições ocorre libertação de substâncias neurovasoreativas que 

estimulam as fibras locais a maior libertação de acetilcolina, levando a um ciclo 

contínuo de dor (Borg-Stein & Simons, 2002).  

Por eletromiografia é possível detetar alterações na atividade elétrica 

neuromuscular, designadas de “endplate noises”, que de alguma forma são 

características do processo que origina os PG (Simons et al., 2002).  

 

5.2- Ponto gatilho na Reabilitação Funcional 

 

5.2.1- Pontos gatilho no doente ortopédico 

O doente ortopédico pode facilmente desenvolver mialgia e disfunção 

muscular, resultantes do stress mecânico sob o sistema musculosquelético (Souvlis, 

2007).  

As alterações posturais e movimentos compensatórios, que ocorrem em 

doentes ortopédicos, são umas das etiologias prováveis para o aparecimento de PG 

(Gerwin, 2010).  

 

5.2.2- Pontos gatilho no doente neurológico 

O doente neurológico por irritação e inflamação dos nervos e/ou segmento 

espinal, pode igualmente desenvolver PG, normalmente junto à junção neuromuscular, 

nos grupos musculares inervados pelos nervos afetados (Wall, 2014).  

 

5.3- Diagnóstico e Tratamento dos Pontos Gatilho 

A palpação é o método ideal de diagnóstico de PG, ainda que seja necessária 

alguma experiência e alguns investigadores defendam que é dependente da interpretação 

individual do manipulador (Gerwin, 2010). 

O tratamento pode ser realizado recorrendo a técnicas não invasivas como 

Laser tipo IV, ultrassons, eletroterapia e massagens(Coates, 2013), ou ainda técnicas 

invasivas como a acupunctura (Cantwell, 2014).  

Com este estudo pretende-se também verificar se a Magnetoterapia pode ter 

efeitos benéficos na diminuição dos PG, ainda que associada a outras modalidades 

terapêuticas.  
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6- Avaliação de Dor 

A sensação de dor é de alguma forma subjetiva e individual, se na espécie 

humana a sua avaliação é difícil, nos animais o desafio torna-se ainda mais penoso 

(Anill et all. 2002).  

A avaliação de dor é um parâmetro de extrema importância para o clinico, 

sendo designada muitas vezes como o quinto sinal vital, juntamente com a temperatura 

corporal, frequência cardíaca, frequência respiratória e pressão arterial (Pelligand & 

Mora, 2016).  

O médico veterinário deve estar familiarizado não só com os parâmetros 

fisiológicos dos seus pacientes, mas também com aspetos psicológicos e 

comportamentais, de forma a melhor interpretar a dor manifestada (Wiese, 2015; 

Pelligand & Mora, 2016).  

Alguns fatores como espécie, ambiente, idade, condição corporal e doenças 

concomitantes, podem influenciar a orientação do clínico e devem ser critérios a ter em 

conta na avaliação final (Wiese, 2015).  

 

6.1- Métodos objetivos de avaliação de dor 

Na dor aguda, as manifestações fisiológicas estão amplamente relacionadas, 

com a ativação do sistema nervoso simpático (Muir III, 2015). 

A ativação do SNS leva a libertação de cortisol pelo córtex adrenal e 

catecolaminas pela medula adrenal. Esta também é ativada por outras condições não 

dolorosas, como medo ou doenças (Woolf, 2011; Wiese, 2015). 

A taquicardia, taquipneia, hipertensão, midríase e hipertermia, são 

consequências destas alterações neuroendócrinas (Wiese, 2015). Que muitas vezes se 

mantêm na dor crónica associada ao “distress” (Pelligand & Mora, 2016).  

A dor músculo-esquelética e neuropática está normalmente associada a 

alterações na marcha, rigidez no movimento, tensão corporal e alterações posturais 

(Wiese, 2015).  

Alguns comportamentos comuns como resposta a dor incluem: ansiedade, 

depressão, inapetência, diminuição da interação social, irritabilidade/agressividade 

(Pelligand & Mora, 2016).  
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6.2- Avaliar a qualidade de vida 

A dor torna-se um conceito mais nebuloso quando se refere a cronicidade. A 

dor crónica não é somente uma consequência direta da dor aguda, trata-se de dor mal 

adaptativa, causadora de stress, que culmina em desequilíbrios fisiológicos e 

psicológicos (Lindley, 2016).  

Nestes doentes as manifestações comportamentais e qualidade de vida, ganham 

maior relevo. Sendo a opinião do proprietário crucial, para avaliação da progressão 

clinica, destes animais (Reid et al., 2015).  

 

6.3- Métodos categóricos de avaliação de dor 

Atualmente existem diversas formas de avaliar categoricamente a dor, em 

animais domésticos. A forma mais básica é recorrendo a escalas unidimensionais, como 

é o caso de escalas simples descritivas, numéricas ou visuais (Wiese, 2015; Pelligand & 

Mora, 2016).  

Este método, apesar da sua simplicidade de utilização, acaba por ser demasiado 

subjetivo e dependente do critério do avaliador (Wiese, 2015). Assim sendo, houve a 

necessidade de criar escalas multidimensionais, mais objetivas. Dentro deste grupo 

destacam-se as escalas de dor da Universidade de Melbourne, Glasgow (certificadas 

pela comunidade científica) e Colorado (White, 2014; Wiese, 2015; Pelligand & Mora, 

2016).  

A grande limitação destas escalas prende-se com o facto, de se debruçarem 

somente sobre doentes com dor aguda (Pelligand & Mora, 2016).  

A exceção é feita relativamente à Escala de Colorado para Dor Crónica em 

Cães (anexo II), que embora não se encontre certificada, poderá ser uma ferramenta útil 

na prática clinica (Wiese, 2015).  

No que diz respeito à avaliação de dor crónica em cães, tem-se procurado a 

certificação de diversos questionários aos proprietários, que visam avaliar a qualidade 

de vida dos pacientes (Reid et al., 2015; Lindley, 2016).  

Em suma é necessário um aprofundamento científico nesta área, de forma a 

criar escalas simples, objetivas e amplamente aceites pela comunidade científica, de 

forma a avaliar não só a dor como o efeito do tratamento, nos nossos pacientes (Millis et 

al., 2007; Wiese, 2015).  
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7- Fisioterapia e Reabilitação Funcional 

A aplicação dos princípios, conhecimentos e técnicas de Fisioterapia e 

Reabilitação, na medicina veterinária, tem crescido acentuadamente desde meados dos 

anos 90 (Levine & Millis, 2014). 

Sendo decisivo para essa evolução, os diversos estudos conduzidos em 

universidades e institutos medico-privados, que têm vindo a demonstrar os variados 

benefícios desta disciplina (McGonagle et al., 2014).  

A Fisioterapia e Reabilitação é atualmente imprescindível para a recuperação, 

mais rápida e eficaz, em doentes neurológicos e ortopédicos. Contudo, abrange também 

outras áreas como medicina preventiva e desportiva (Ortel, 2015).  

A Fisioterapia é definida como uma área da medicina, estabelecida em bases 

científicas, que visa promover, manter e reabilitar a função física ótima (McGowan, 

2007).  

A Reabilitação Funcional pretende, por meios não invasivos, restaurar, manter 

ou promover a funcionalidade, sempre que exista algum tipo de desordem de 

movimento (Robertson & Mead, 2013b).  

O objetivo é diminuir o tempo necessário de recuperação e estabelecer 

capacidade de independência e qualidade de vida no doente (Dunning & Ehrhart, 2005).  

A reabilitação deve ser focada no estado funcional e não no diagnóstico final, 

uma vez que doentes com a mesma doença, podem apresentar um grau de 

funcionalidade física completamente distinto (Sprague, 2013). 

A implementação de protocolos adequados requer experiência e conhecimento, 

assim todo o processo de reabilitação deve sempre ser supervisionado por um médico 

veterinário, enfermeiro ou técnico devidamente licenciado para o efeito (Levine & 

Millis, 2014).  

A dor nos doentes é na Reabilitação funcional uma das principais razões para a 

vinda de novos clientes, mas igualmente uma das limitações para o sucesso, havendo 

por isso a necessidade constante de encontrar formas de a reduzir e controlar (Sprague, 

2013).  
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7.1- Modalidades de maneio de dor 

O objetivo primário de qualquer plano de 

reabilitação é maximizar a recuperação da 

funcionalidade do doente (Robertson & Mead, 

2013b). Algo que só é atingido recorrendo a 

protocolos rigorosos, que envolvem na sua base 

treino locomotor, como hidroterapia e passadeira 

terreste (fig.10), bem como exercícios de 

cinesioterapia (Niebaum, 2013).  

No entanto, diversas outras modalidades 

terapêuticas estão disponíveis, complementando a 

estratégia de tratamento, beneficiando os doentes 

em diversos aspetos, como redução de dor ou aumento de massa muscular (Sharp, 

2010).  

 

7.1.1- Massagem 

A massagem consiste numa aplicação manual sistemática, exercendo pressão e 

movimento nos tecidos moles, pele, tendões, ligamentos, fáscia e músculo (Coates, 

2013).  

É uma das primeiras abordagens ao maneio de dor, estando a sua eficácia 

devidamente comprovada, em diversos estudos levados a cabo em humanos e animais 

(Childs, Piva, & Erhard, 2004).  

Os objetivos das diferentes técnicas de massagem passam por diminuir o 

edema local, reduzir adesões, eliminar pontos de dor, diminuir espasmo muscular, 

estimular a eliminação de resíduos metabólicos e estimular a nutrição e flexibilidade 

muscular (Goff & Jull, 2007).  

 

7.1.2- Termoterapia 

A termoterapia recorre ao uso superficial de calor e frio, com o intuito de 

diminuir a dor e edemas e aumentar a flexibilidade muscular (Dragone et al., 2014).  

A aplicação de frio ou crioterapia pode ser realizada com copos de gelo, 

massagens geladas ou unidades de compressão circulatória gelada, sendo que a 

profundidade atingida nunca é mais de 2 a 3 centímetros (Nadler et al., 2004). 

Fig.10 - Treino locomotor, A- Passadeira 

Terrestre; B- Hidroterapia, fotografias 

gentilmente cedidas pelo CRAA 

A 

B 
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A crioterapia promove vasoconstrição diminuindo edema local e diminui 

condução nervosa sensorial e motora, contudo se o tempo de exposição exceder os 20 

minutos poderá se dar o efeito inverso (Vannetta et al., 2006).  

Ainda que o seu efeito biológico seja temporário, pode ser útil após realização 

de exercícios locomotores ou como maneio imediato pós-cirúrgico, estando 

contraindicado em zonas isquémicas e feridas (Nadler et al., 2004).  

A aplicação de calor superficial pode ser realizada recorrendo a almofadas 

quentes ou lâmpadas de infravermelhos, estando limitado a um poder de penetração de 

aproximadamente 1 centímetro (Bher & Green, 2012).  

O calor provoca vasodilatação e aumento de circulação, elevando o 

metabolismo celular e a oxigenação tecidular, diminuindo a dor e promovendo 

relaxamento muscular, reduzindo o espasmo muscular (Niebaum, 2013).  

A aplicação de calor superficial deve ser evitada em doentes neoplásicos, 

hemorragias e inflamações agudas (Dragone et al., 2014).  

 

7.1.3- Laserterapia 

A laserterapia é uma modalidade que utiliza radiação eletromagnética na forma 

de fotões. A classificação dos lasers é feita em quatro classes de acordo com sua 

potência e comprimento de onda. (Millis & Saunders, 2014) 

Na reabilitação funcional somente os lasers classe IIIB e IV têm interesse 

terapêutico (Baxter & McDonough, 2007; Millis & Saunders, 2014).  

O laser classe IIIB possui energia baixa, menos 100 mW e comprimentos de 

onda baixos, permitindo que não aqueça os tecidos. A sua grande vantagem é poder ser 

utilizado imediatamente após as cirurgias, embora não atinja grandes profundidades, 

sendo a sua utilização bastante limitada (Millis & Saunders, 2014).  

Os lasers classe IV (fig.11) têm maior 

comprimento de onda cerca de 980 nm e potência 

de 1 a 15 W, permitindo um poder de penetração 

tecidular elevada, mas com maior risco de lesões 

por queimaduras (Chow et al., 2006; Millis & 

Saunders, 2014).  

 

 

Fig.11 - Laserterapia, Laser classe IV, 

Fotografia gentilmente cedida pelo 

CRAA 
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Os efeitos benéficos do Laser classe IV são variados, sendo a analgesia, por 

aumento localizado e sistémico de B-endorfinas, a redução da inflamação, promovida 

pelo fluxo linfático e vasodilatação reduzindo o edema inflamatório e estimulação de 

cicatrização, os pontos de maior relevância (Enwemeka et al., 2004).  

A Laserterapia está contraindicada em animais gestantes, com neoplasias, com 

hemorragias ativas, para além disso deve-se ter cuidado com a exposição do feixe 

luminoso na direção dos olhos e região dos testículos (Millis & Saunders, 2014).  

 

7.1.4- Eletroterapia 

A eletroterapia é uma modalidade que 

consiste na aplicação de uma corrente elétrica, de 

baixa a média frequência (<250Hz), no sentido de 

estimular o nervo sensorial ou motor (fig.12), 

levando correspondentemente a uma redução de 

dor ou estimulação da contração muscular (Levine 

& Bockstahler, 2014).  

As duas formas mais utilizadas de eletroterapia são estimulação elétrica 

neuromuscular (NMES) e estimulação transcutânea elétrica do nervo (TENS).  

O NMES ajuda na contração muscular, sendo útil na prevenção de atrofias 

musculares, ainda que a corrente exercida não permita uma contração muscular idêntica 

à de um individuo saudável (Niebaum, 2013). 

O TENS estimula os nervos sensoriais, dessensibilizando os nociceptores e 

reduzindo a dor. É útil no maneio de dor e tensão muscular, paralisias do neurónio 

motor inferior e maneio pós-operatório (Johnson & Martinson, 2007).  

A eletroterapia está contraindicada em doentes com pacemaker, com 

neoplasias, gestantes ou historial de convulsões (Baxter & McDonough, 2007). 

  

7.1.5- Ultrassons 

Os ultrassons (fig.13) permitem incidir frequências 

na onda dos 20000 Hz, afetando os tecidos biológicos, 

produzindo calor em maior profundidade que a termoterapia 

(Niebaum, 2013).  

 

Fig.12- Eletroterapia, fotografia 

gentilmente cedida pelo CRAA 

Fig.13 - Ultrassons, 

fotografia gentilmente cedida 

pelo CRAA 
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A absorção da energia é alta em tecidos com maior prevalência de proteínas e 

menor em tecido adiposo, tornando-se uma modalidade ideal em desordens músculo-

esqueléticas (Levine & Watson, 2014).  

A aplicação desta modalidade requer alguma prática, sendo necessário usar um 

meio de difusão, gel ou água, na pele tricotomizada, recorrendo no risco de danificar a 

sonda ou mesmo produzir queimadura internas no paciente, caso a técnica seja mal 

efetuada (Baxter & McDonough, 2007).  

 Os ultrassons estão contraindicados em doentes com pacemaker, infeções, 

hemorragias ou fraturas (Levine & Watson, 2014).  

 

7.1.6- Ondas Choque 

As ondas choque são caracterizadas por altas amplitudes acústicas (20-100 

megapascal), num curto espaço de tempo (5-10 nanosegundos) (Durant & Millis, 2014).  

O seu campo acústico difere dos ultrassons, devido à baixa frequência das 

ondas, resultando numa absorção mínima por parte dos tecidos e ausência de efeito 

térmico, para além disso o doente tem sempre de ser sedado (Millis et al., 2005).  

Os seus efeitos biológicos não estão devidamente fundamentados, mas 

atualmente sabe-se que produzem analgesia, devido à estimulação de citoquinas, 

estimula os fatores de crescimento e atividade osteoplástica e é útil na degradação de 

pequenos fragmentos ósseos, que flutuem livres na cavidade articular (Ogden et al., 

2001; Wang, 2012; Durant & Millis, 2014).  

É uma modalidade de eleição em doentes ortopédicos, no entanto o seu uso é 

muitas vezes limitado, pelo facto de ser relativamente dispendiosa para o proprietário 

(Mcclure et al., 2004).  

 

8. Magnetoterapia 

A medicina de reabilitação tem-se desenvolvido intensivamente, criando-se 

novos métodos, que permitem recuperações mais rápidas e melhor qualidade de vida 

para os doentes (Levine & Millis, 2014). 

Em medicina, os campos magnéticos podem ter utilidade quer terapêutica, quer 

de diagnóstico (Pasek et al., 2015).  

A origem do conceito de magnetismo remonta aos primórdios das primeiras 

civilizações, apesar da sua ampla utilização terapêutica, somente no último século se 

começaram a desvendar os seus benefícios (Meyer et al., 2010).  
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Nos últimos 50 anos foram desenvolvidas diversas formas de magnetoterapia, 

tal como Radiofrequência, terapia com magnetos elétricos estáticos e terapia por 

campos eletromagnéticos pulsados de baixa frequência (CEMP-BF ou em inglês PEMF) 

(Markov, 2007a).  

 

8.1- Campos Eletromagnéticos Pulsados de Baixa Frequência 

Os CEMP-BF é um método de aplicação de campos magnéticos de frequências 

baixas, que alteram o potencial elétrico das células dos nervos e outros tecidos e 

normalizam o fluxo de iões e nutrientes na célula (Hug & Roosli, 2012; Gaynor, 2015).  

Esta modalidade utiliza campos eletromagnéticos com pulsos alternados, de 

forma a mimificar as ondas eletromagnéticas do corpo (Gaynor, 2015). 

É um método de fácil maneio, não invasivo, utilizado principalmente em 

desordens músculo-esqueléticas, maneio de dor, regeneração tecido e aumento de bem-

estar (Markov, 2007a). Ainda que os seus mecanismos de ação não estejam totalmente 

esclarecidos pela comunidade científica, diversos são os estudos que apontam aspetos 

benéficos desta terapêutica (Meyer et al., 2010).  

O problema desta modalidade é que os seus efeitos físicos, não são 

sensorialmente percetíveis, daí que nos estudos de medicina humana ocorra facilmente o 

designado efeito placebo (Hug & Roosli, 2012).  

Ao contrário do que acontece com os animais, que ao não terem noção que 

estão a ser submetidos a uma modalidade terapêutica, poderão dar origem a resultados 

mais fidedignos (Fini et al., 2008; Pinna et al.,2013).  

 

8.1.1- Campos Eletromagnéticos como modalidade terapêutica 

O tamanho e composição do eletroíman determinam a força/intensidade do 

campo e consequentemente a profundidade que atinge no tecido (Gaynor, 2015).  

A força magnética é medida em gauss (G) ou Tesla (T) (1 T = 10
4
 G) e a 

frequência em Hertz (Hz) (Markov, 2007a).  

A resposta biológica depende dos parâmetros utilizados, sabe-se atualmente 

que são duas as janelas de intensidade que podem ter efeitos benéficos, 15–20mT (150–

200 Gauss) e 45–50mT (450–500 Gauss) (Markov, 2005; Markov, 2007a). 
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Em relação à frequência o intervalo é bastante variável, havendo estudos que 

defendem que de 0,5-5 Hz beneficia redução de inflamações, doenças degenerativas, 

dor generalizada e de 5-20 Hz, ajuda na tonificação muscular e melhoramento de 

circulação (Gaynor, 2015). Alguns estudos e experiencias clinicas, sugerem ainda que o 

efeito biológico da CEMP-BF, é mais efetivo em tecidos que se encontrem em 

desequilíbrio elétrico, ou seja lesados (Nindl et all., 2002;  Markov et al., 2006).  

 

8.1.2- Efeito biológico dos CEMP-BF 

É certo que todos os átomos, elementos e células, produzem campos 

eletromagnéticos, se essa atividade energética cessar, a vida termina (Chapellier & 

Matta, 2010; Pasek et al., 2015).  

A célula sã mantem a carga elétrica, entre -70 e -100 mV, devido a trocas 

iónicas ao nível da membrana celular (Chapellier & Matta, 2010; Sekino et al., 2011). 

Qualquer dano pode potencialmente alterar o fluxo iónico, comprometendo a 

homeostase celular e consequentemente o organismo (Sekino et al., 2011).  

De acordo com o conhecimento atual, assume-se que o alvo primário da ação 

dos CEMP-BF é a membrana celular (MC) (Pinna et al., 2013).  

A interação dos CEMP-BE com os canais da MC altera o transporte de iões, tal 

como o Na
+
 ou o Ca

2+
, normalizando o potencial transmembranar, a transdução de 

sinais e promovendo a homeostase celular. Sendo essa a principal base teórica, onde 

assenta o seu efeito terapêutico (Markov, 2007b; Pasek et al., 2015).  

 

8.1.2.1- Efeito da magnetoterapia no osso 

O efeito positivo da magnetoterapia, na regeneração óssea, tem sido 

amplamente estudado (Millis & Levine, 2014). Diversos ensaios clínicos apontam para 

um menor tempo de recuperação, em pacientes com fraturas ósseas, quando submetidos 

a campos eletromagnéticos (Boopalan et al., 2009).  

Presentemente, sabe-se que as moléculas de colagénio que possuem eletrólitos 

produzem uma potência elétrica no osso, quando este se encontra sob stress mecânico 

(Millis & Levine, 2014).  

Esse efeito pizoelétrico por sua vez atrai células de formação óssea 

(osteoblastos), devido à formação de dipolos elétricos. Permitindo a deposição de 

minerais, como o cálcio, na região lesada (Rogachefsky et al., 2004; Millis & Levine, 

2014).  
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A corrente eletromagnética gerada pela CEMP-BF pode ter um efeito 

estabilizador do armazenamento de cálcio intracelular (Millis & Levine, 2014).  

Alguns estudos realizados in-vitro, demostraram que os CEMP-BF aumentam a 

capacidade osteogénica dos osteoblastos e inibem a reabsorção pelos osteoclastos 

(Zhang et al., 2014). Para além disso auxiliam no tratamento de osteoartrite, uma vez 

que preservam a morfologia da cartilagem, por supressão da degradação da matriz de 

colagénio (Fini et al., 2008).  

Uma certeza é os resultados empíricos positivos obtidos, quer na medicina 

humana, quer na medicina veterinária. Estes defendem, que aliados à reabilitação 

funcional, os CEMP-BF melhoram a qualidade de vida de doentes com osteoartrite 

(Kanat et al., 2013; Pinna et al., 2013; Sullivan et al., 2013).  

 

8.1.2.2- Efeito da magnetoterapia na dor neuropática 

O efeito da magnetoterapia, na estabilização do potencial transmembranar, 

aparenta reduzir a tensão muscular e dor neuropática (Krukowska et al.,2012; Omar et 

al., 2012).  

O resultado do estudo em ratos com lesão no nervo ciático, demostrou redução 

dos sinais de dor neuropática, após exposição a CEMP-BF (Szajkowski et al., 2014).  

A estimulação por CEMP-BF aumenta a regeneração das fibras nervosas e a 

sua condutividade (Suszyński et al., 2015).  

Esses efeitos podem ser explicados pela ação dos CEMP-BF ao nível dos 

fatores de crescimento, promovendo a regeneração nervosa pós-lesão e inibindo 

progressivamente a atividade de neurotransmissores excitatórios, como o NGF (Meyer 

et al., 2010).  

 

8.1.2.3- Efeito da magnetoterapia na dor inflamatória 

A repercussão dos CEMP-BF, nas vias da inflamação é ainda uma grande 

incógnita (Millis & Levine, 2014). 

A explicação mais plausível provém de um estudo, que esclarece o efeito 

inibitório, dos CEMP-BF, na síntese de prostaglandinas (Varani et al., 2008).  

Tendo sido recentemente postulada a hipótese, da eficácia anti-inflamatória dos 

CEMP-BF, ser consequente do seu efeito mediador na síntese de prostaglandinas, pela 

via da lipoxigenase (Kubat et al.,2015).  
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O que foi evidenciado é que a corrente eletromagnética induz a ligação de Ca
2+

 

à proteína calmodulina (CaM). 

Essa junção estimula a síntese de constituintes de óxido nítrico (ON) e 

libertação do mesmo (Liboff et al.,2003). 

Por conseguinte a libertação de ON estimula a produção de fatores de 

crescimento, como fator crescimento vascular endotelial (estimula angiogénese no 

espaço de horas a dias), fator crescimento fibroblastos (estimula produção de colagénio) 

e TGF-B (aumentando a remodelação celular) (Gaynor, 2015).  

Em teoria, estas alterações, para além de aumentarem a circulação sanguínea e 

linfática, reduzem o edema inflamatório (Markov, 2007a).  

 

8.1.2.4- Efeito da magnetoterapia no bem-estar 

As conclusões relativas ao incremento do bem-estar por parte dos CEMP-BF 

provêm de estudos da medicina humana, defendendo que esta terapia reduz a fadiga, 

irritabilidade e manifestações de stress (Pasek et al., 2015).  

Os defensores da magnetoterapia apontam ainda para um efeito analgésico, 

resultante da libertação de opioides endógenos, do grupo das beta-endorfinas, que 

diminuem a dor e aumentam o bem-estar (Sekino et al., 2011; Pinna et al., 2013).  

 

8.1.2.5- Efeito da magnetoterapia na circulação: 

A Força de Lorentz resulta da força exercida pelos campos magnéticos no 

movimento da corrente elétrica. 

O efeito de Hall diz que quando um campo magnético é colocado 

perpendicular à direção de uma corrente elétrica, tem tendência a separar e deflectir os 

iões carregados (Millis & Levine, 2014).  

Em teoria um campo magnético influencia os iões positivos e negativos a 

movimentarem-se intensamente na periferia dos vasos (Millis & Levine, 2014). Quando 

se aplica CEMP-BF, num paciente, as moléculas de oxigénio e hidrogénio que circulam 

no sangue, tornam-se magneticamente polarizadas e agregam-se com maior eficiência a 

outros componentes sanguíneos (Gaynor, 2015).  

A alteração do padrão e corrente iónica pode potencialmente levar a 

vasodilatação, com um consequente aumento do fluxo sanguíneo. Contudo estas forças 

são fisicamente menores que as do músculo cardíaco (Millis & Levine, 2014).  
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Os diversos estudos realizados quer em humanos (Saygili et al., 1992), quer em 

animais como ratos e cavalos, não obtiveram resultados favoráveis, relativo ao efeito da 

magnetoterapia na pressão sanguínea (Barker & Cain, 1985; Steyn, Ramey, & 

Kirschvink, 2000).  

 

8.2- Aplicabilidade dos CEMP-BF 

Como demostrado anteriormente, todas as patologias 

em que a aceleração do processo de recuperação celular é 

necessária, existe a possibilidade de aplicar magnetoterapia 

(fig.14), devido à rápida cinética dos processos induzidos por 

esse agente físico (Millis & Levine, 2014). 

No entanto a sua utilização é contraindicada em 

neoplasias, hiperfuncionalidade de um órgão endócrino, 

infeções, uma vez que pode acelerar o processo de 

proliferação celular (Meyer et al., 2010).  

Em doentes que utilizem “pacemakers”, deve-se ter cuidado especial, visto que 

os campos eletromagnéticos podem alterar o ajuste do ritmo elétrico do aparelho 

(Quintero et al., 2002).  

Devido à popularidade deste tipo de terapêutica diversos acessórios como 

pulseiras, casacos, camas, têm sido desenvolvidos com um simples intuito económico e 

sem bases científicas, descredibilizando a magnetoterapia (Valentinuzzi, 2008).  

Apesar dos diversos estudos terem revelado, principalmente de forma empírica, 

os benefícios dos CEMP-BF, uma das suas grandes limitações é a falta de protocolos de 

tratamento estabelecidos. E essa é umas das razões para a sua rejeição, por uma parte da 

comunidade científica (Hug & Roosli, 2012). Além disso muitos dos resultados, obtidos 

na medicina humana, são influenciados pelo efeito placebo (Millis & Levine, 2014).  

Há então a necessidade de aprofundar o conhecimento sobre os mecanismos 

biofísicos da CEMP-BF, bem como a sua interação com os tecidos lesados. De forma a 

credibilizar uma terapia, que na disciplina de reabilitação funcional, pode ter um papel 

importante (Markov, 2007a; Meyer et al., 2010).  

 

 

Fig.14 - Sessão de 

Magnetoterapia, na sala do 

CRAA, fotografia do autor 
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III- Magnetoterapia como adjuvante no maneio de dor, em 

Reabilitação funcional 

 

A evolução de um doente em reabilitação funcional é dependente de diversos 

fatores. 

A dor é inevitável, não só intrínseca à doença de origem como ao próprio 

treino locomotor, que devido ao esforço exercido pelo doente origina por vezes pontos 

dolorosos. 

O stress e ansiedade estão também na origem de alterações fisiológicas, que 

comprometem o bem-estar animal. 

Há então a necessidade de durante o processo de reabilitação funcional recorrer 

a métodos que controlem e reduzam a dor, com o intuito de aumentar a probabilidade de 

sucesso no protocolo instituído ao doente. 

A magnetoterapia é uma modalidade que teoricamente permite reduzir a dor, 

contribuindo igualmente para o aumento de bem-estar, reduzindo o stress acumulado 

pelo processo de reabilitação e tempo de internamento.  

No entanto os estudos clínicos realizados mostram-se pouco coesos entre si, 

havendo uma parte que defende a utilização desta modalidade e outra que refuta os seus 

efeitos benéficos. 

Este estudo clínico pretende ser mais um contributo para a discussão científica 

que envolve esta modalidade. 

Neste contexto, o principal objetivo é verificar se a utilização de 

magnetoterapia num plano de reabilitação funcional em cães, é de alguma forma 

positiva em doentes com dor neuropática ou inflamatória.  

 

1- Materiais e métodos 

O período de observação decorreu entre Dezembro de 2015 e Julho de 2016, no 

Centro de Reabilitação Animal da Arrábida.  

O estudo clinico compreende a análise e comparação de quatro grupos 

distintos.  

1. O grupo A com doentes com dor neuropática sujeitos a um protocolo de 

reabilitação e adicionalmente a modalidade de magnetoterapia; 
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2. O grupo B com doentes com dor inflamatória sujeitos a um protocolo de 

reabilitação e adicionalmente a modalidade de magnetoterapia; 

3. O grupo C com doentes com dor neuropática sujeitos a um protocolo de 

reabilitação, mas sem a modalidade de magnetoterapia; 

4. O Grupo D com doentes com dor inflamatória sujeitos a um protocolo de 

reabilitação, mas sem a modalidade de magnetoterapia; 

O grupo de amostra total incluía 48 casos, sendo que 8 incorreram num dos 

critérios de exclusão, tendo a amostra 40 doentes, distribuídos 10 por cada um dos 

grupos acima mencionados.  

De salientar que no grupo A e C foram incluídos somente doentes com dor 

neuropática e nos grupos B e D doentes com dor inflamatória. 

Cada um dos casos teve um tempo de observação em internamento permanente 

de 1 mês. Tendo sido sempre o mesmo índividuo como observador. 

Os doentes foram todos sujeitos a uma consulta prévia, na especialidade de 

fisioterapia e reabilitação funcional, pela Dra. Ângela Martins e cumpridos os critérios 

de inclusão, distribuídos pelos grupos de forma aleatória sistemática. 

O estudo pode ser visto como Estudo clínico randomizado controlado. 

 

1.1- Critérios de inclusão 

 Cães sem critério específico relativamente a género, raça ou idade; 

 Cães com doença ortopédica ou músculo-esquelética que tenham dor de origem 

inflamatória; 

 Cães com doença neurológica, com lesão neurónio motor superior e dor de 

origem neuropática;  

 Cães com polirradiculopatias que originem músculos espásticos; 

 Todos os doentes incluídos têm no mínimo a presença de 1 ponto de dor num 

dos membros, independentemente do grupo muscular ou membro afetado.  

 

1.2- Critérios de não inclusão 

 Doentes que não sejam cães;  

 Cães com doença neurológica, com lesão de neurónio motor inferior, que não 

apresentem espasticidade; 

 Cães com doença ortopédica e que contenham placas ou qualquer outro material 

não passível de estar em contacto com a magnetoterapia;  
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 Cães diagnosticados com qualquer doença concomitante, que comprometa a 

viabilidade dos resultados, por exemplo doenças endócrinas; 

 Cães com tratamentos que possam afetar o comportamento (antidepressivos 

tricíclicos, SSRI, etc.); 

 Cães sujeitos a corticoterapia ou AINEs, com menos de 7 dias de “desmame”; 

 Cães sem sensibilidade profunda. 

 

1.3- Critérios de Exclusão 

 Doentes que não finalizem o protocolo pré-estabelecido ou necessitem de 

alterações profundas no protocolo de reabilitação; 

 Doentes que morram ou sejam eutanasiados durante o período de avaliação e 

observação; 

 Doentes que iniciem tratamento com fármacos que atuem no alívio de dor, 

exceção feita à utilização de Gabapentina 5mg/bid e Tramal 2 mg/bid em 

doentes que superem o grau 2 de Pontuação de dor global, da escala de colorado 

(anexo II), tendo em conta a necessidade de uma abordagem multimodal e o 

bem-estar do animal; 

 Doentes que desenvolvam uma doença que obrigue a paragem forçada do plano 

de reabilitação; 

 Doentes que percam a sensibilidade profunda. 

 

1.4- Protocolo de Reabilitação estabelecido 

O protocolo de reabilitação implementado consistia em treino locomotor, com 

hidroterapia diária, 5 vezes por semana e passadeira terrestre bi-diária 3 a 5 vezes por 

semana, realizadas no CRAA. 

Foram ainda efetuados:  

 Laser IV 3 vezes por semana, 1 vez por dia; 

 Eletroterapia bi-diária, 5 vezes por semana;  

 Ultrassons 3 vezes por semana em doentes com disfunção ortopédica ou 

músculo-esquelética.  

Os grupos A e B tinham ainda no seu protocolo a modalidade de 

magnetoterapia, 3 vezes na 1º e 2º semana de internamento e 2 vezes na penúltima e 

última semana, realizada sempre pelo observador, num total de 10 sessões.  



53 
 

A Magnetoterapia foi realizada recorrendo ao 

equipamento BTL-4920 smart (fig.15), utilizando um arco de 60 

cm (BTL 239-3), que permitia incidir sobre os doentes um 

campo eletromagnético pulsátil de baixa frequência.  

O protocolo estabelecido para a magnetoterapia seguiu 

os valores estabelecidos pela medicina humana, para o alívio de 

dor. 

A intensidade do campo eletromagnético foi de 42 

mT/10, a Frequência de 18,86 Hz, com pulsos retangulares com pausas de 46 ms entre 

si, durante um período de 30 min por sessão.  

A magnetoterapia encontrava-se numa sala isolada, sendo que todos os doentes 

de todos os grupos passavam pela sessão de 30 minutos e seguiam o protocolo semanal 

estabelecido. 

Os doentes do grupo A e B realizavam 

efetivamente a magnetoterapia (grupo E) e os do 

grupo C e D (grupo F), ainda que sob as mesmas 

condições ambientais, não realizavam 

magnetoterapia (fig.16). 

A magnetoterapia foi realizada sem cobrar 

qualquer custo adicional ao proprietário.  

 

1.5- Parâmetros avaliados 

Os doentes em estudo foram avaliados segundo 4 parâmetros distintos, escala 

de pontuação para pontos de gatilho (apêndice II), parâmetros vitais pré e pós 

magnetoterapia, escala de colorado para dor crónica em cães e questionário aos 

proprietários (apêndice III). 

A cada doente foi associada uma folha de registo individual (apêndice I). 

 

1.5.1- Escala de pontuação para pontos gatilho 

A escala de pontuação para pontos gatilho (apêndice II), foi desenvolvida pela 

Dra. Ângela Martins, com o objetivo de verificar a existência de pontos de dor nos 

grupos musculares, dos membros anteriores e posteriores dos doentes. 

É uma escala que não assenta em publicações científicas prévias, sendo no 

entanto uma prática comum no CRAA, para verificar dor muscular nos doentes. 

Fig.15 - BTL- 4920 

smart fotografia do autor 

Fig.16 - Sessão Magnetoterapia, na 

sala do CRAA, fotografia do autor 

Grupo A 

Grupo C 
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A escala avalia pontos de dor nas regiões dos mecanoreceptores mais distais e 

centro dos grupos musculares, perfazendo por membro afetado um máximo total de 6 

pontos, 3 nos músculos flexores e 3 nos músculos extensores. 

Tendo em conta que nenhum dos doentes apresentou mais que dois membros 

afetados, o total de pontos de gatilho possíveis hipoteticamente seria de 12 pontos.  

A escala final ficou dividida em 3 classes: 0-3 pontos, prognóstico excelente, 

3-8 pontos, prognóstico moderado, 8-12 pontos, prognóstico grave. 

Do ponto de vista teórico doentes com pior prognóstico, teriam uma evolução 

mais lenta, visto que a dor limita o desempenho no treino de reabilitação. 

Os doentes foram sempre avaliados pela Dra. Ângela Martins, em 4 fases 

distintas. 

A primeira avaliação foi realizada ainda na primeira consulta de reabilitação. A 

segunda avaliação, após uma semana de internamento e instaurado o respetivo protocolo 

de reabilitação. A terceira avaliação na terceira semana de internamento. A quarta 

avaliação após um mês de internamento. 

 

1.5.2- Parâmetros vitais pré e pós magnetoterapia 

Os parâmetros vitais avaliados foram a frequência cardíaca (FC), frequência 

respiratória (FR) e Pressão arterial (PA).  

No entanto devido a um problema técnico, envolvendo o instrumento de 

medição, a PA não foi medida em todos os casos observados.  

Assim sendo, a FC e FR foram medidas imediatamente antes da realização da 

magnetoterapia, nos grupos A e B e antes do período de 30 minutos de sessão nos 

grupos C e D. Sendo novamente realizada após a magnetoterapia nos grupos A e B e 

após os 30 minutos de sessão nos grupos C e D. 

De forma a uma melhor ambientação do doente à sala, antes da realização da 

sessão e medição dos parâmetros vitais, aguardava-se cerca de 5 minutos. 

No total cada doente foi sujeito a 10 medições que equivalem ao número total 

de sessões realizadas, durante um mês.  

Todo o processo foi levado a cabo pelo observador, desde da medição ao 

controlo da sessão. Visto que a própia dinâmica hospitalar não permitiu desenvolver um 

estudo cego.  
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1.5.3- Escala de colorado para dor crónica em cães 

A escala de colorado para dor crónica em cães (anexo II), ainda que não 

validada pela comunidade científica, foi dentro das escalas multidimensionais 

existentes, a que satisfazia de melhor forma os critérios que se pretendiam avaliar.  

A escala compreende 3 pontos importantes, Estado comportamental e 

psicológico (Pontuação de dor 1 (PD1)), Resposta Postural (Pontuação de dor 2 (PD2)) 

e Resposta à palpação (Pontuação de dor 3 (PD3)), resultando a média aritmética das 3 

numa Pontuação de dor global (PDG) “pain score total”.  

A avaliação de cada caso foi executada pelo observador, ainda que com a 

supervisão da Dra. Ângela Martins.  

As observações e respetiva Pontuação de dor (PD) foram realizadas no dia 0, 7, 

14, 21 e 28 de internamento do doente. 

A Pontuação “score” para cada ponto era dada segundo as características 

observadas, correspondendo cada característica a um determinado valor de PD, sendo a 

nota final de cada ponto individual, a média aritmética dada pelas características 

observadas no doente. 

A observação individual de cada doente era realizada durante um período 

mínimo de 10 minutos, sendo uma primeira parte correspondente à observação do 

animal em repouso, a segunda em marcha e a terceira após palpação.  

 Embora o resultado final tenha na sua base uma forte componente empírica do 

observador, esta escala permitiu uma ideia geral da evolução do doente (até porque foi 

sempre avaliada pela mesma pessoa), sendo o resultado de cada Pontuação de dor 

individual tão ou mais importante que a própria pontuação de dor global. 

 

1.5.4- Questionários aos proprietários 

O questionário utilizado (apêndice III) foi adaptado do HCPI-E2 (Anexo III). 

Ainda que na sua origem seja um questionário para doentes ortopédicos, foi aquele que 

dentro dos questionários aceites pela comunidade científica, melhor se adaptava quer à 

evolução de doentes neurológicos quer ortopédicos ou músculo-esqueléticos, sendo 

igualmente um questionário de fácil compreensão, por parte dos proprietários. 

O questionário foi realizado pelos proprietários em duas ocasiões distintas, na 

primeira consulta de reabilitação e na consulta de reavaliação, exceção feita aos doentes 

que permaneceram mais de um mês. Nesse caso específico a segunda avaliação dos 

proprietários foi feita imediatamente após um mês de internamento do doente.  
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Para melhor interpretação dos resultados foi dado um número a cada resposta, 

sendo o valor total máximo de o questionário de 55 pontos, indicando que todas as 

respostas foram negativas e o mínimo 11 pontos, indicando todas as respostas como 

positivas.  

 

1.6- Análise Estatística  

A análise estatística, dos dados obtidos durante o período de observação, foi 

organizada recorrendo ao programa Microsoft Office Excel 2010 e analisada no 

software IBM SPSS Statistics 22.0. 

Tendo em conta a dimensão do número de unidades amostrais (superior a 30), 

considerou-se a normalidade dos dados (Ghasemi & Zahediasl, 2012), pelo que se optou 

pelos testes paramétricos apropriados. 

 

1.6.1- Análise estatística descritiva 

O primeiro passo no tratamento de dados consistiu numa análise descritiva das 

variáveis quantitativas. 

Nos parâmetros categóricos como género, diagnóstico, raça e resposta aos 

questionários foi realizada uma análise de frequências juntamente com os gráficos 

associados. 

 

1.6.2- Análise estatística inferencial 

A análise estatística inferencial foi realizada recorrendo a testes ANOVA e 

testes T, tendo-se considerado o nível de significância igual ou menor que 0,05.  

O objetivo passou por encontrar diferenças significativas nas médias dos 

diferentes parâmetros avaliados, na evolução dos grupos A, B, C e D. Adicionalmente, 

avaliou-se a existência de diferenças significativas das médias dos diferentes parâmetros 

avaliados entre os doentes que fizeram magnetoterapia (grupo A e B) e os que não 

fizeram magnetoterapia (grupo C e D). 

O teste ANOVA foi aplicado para comparação das médias de peso, idade, 

Pontuação de dor e pontos de gatilho, entre os diferentes 4 grupos, durante os diferentes 

períodos de observação. Sendo adicionalmente realizado o teste post-hoc de Tukey HSD 

para avaliação dos dados obtidos para essas mesmas variáveis.  
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O Teste T foi aplicado para comparação das médias de Pontuação de dor e 

pontos de gatilho, entre os grupos E (doentes que fizeram magnetoterapia) e F (doentes 

que não fizeram magnetoterapia), durante os diferentes períodos de observação. 

Nas variáveis Frequência cardíaca e PDG foi ainda realizado um teste de 

coeficiente de correlação de Pearson, para análise correlacional entre as mesmas. 

 

2- Resultados 

 

2.1- Caracterização da Amostra 

A amostra total avaliada no estudo foi composta por 40 doentes (n=40), 

distribuídos por quatro grupos. 

Cada grupo foi constituído por 10 doentes, sendo que no grupo A e C tinham 

dor de origem neuropática e no grupo B e D dor de origem inflamatória. 

 

2.1.1- Género 

O grupo A apresentava 60% dos doentes do sexo masculino e 40% do género 

feminino. 

No grupo B verificou-se uma distribuição equivalente de 50% entre os dois 

sexos. 

O grupo C apresentou uma maior percentagem, 80%, de doentes do sexo 

masculino, sendo 20% fêmeas. 

No grupo D observou-se que 70% eram fêmeas e 30% machos. 

Se levarmos em consideração a amostra total, a percentagem de machos é de 

55% e de fêmeas de 45%. 

 

2.1.2- Classe Peso corporal 

De forma simplificar a análise estatística e permitir testes de comparação de 

médias, optou-se por uma divisão em classes de peso: pequeno <10 quilogramas (kg); 

médio 10-25 kg; grande 26-45 kg. 

O grupo A apresentou uma percentagem de 50% de doentes com menos de 

10kg, os doentes entre os 10-25 kg perfizeram uma frequência relativa de 30%, sendo 

20% aqueles que tinham entre 26-45 kg. A média de peso corporal no grupo A foi de 

14,9kg. 
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No grupo B verificou-se uma maior percentagem de doentes entre os 26-45 kg 

(60%), tendo os doentes com menos 10 kg e entre os 10-25 kg a mesma percentagem de 

indivíduos (20%). O peso corporal médio foi de 20,6 kg. 

O grupo C tinha uma percentagem igual de 40% de doentes com 10-25 kg e 

26-45 kg, estando os doentes com menos de 10 kg em minoria com 20%. O peso 

corporal médio foi de 20,3kg.  

O grupo D continha uma maior percentagem de doentes com 26-45 kg (50%), 

seguindo-se aqueles com 10-25 kg (40%) e com menor percentagem os de menos 10 kg 

(10%). O peso corporal médio foi de 25,2 kg. 

 Se tivermos em conta o número total de doentes constata-se que 25% tinha 

menos de 10 kg, 32,5% tinha entre 10 e 25 kg e 42,5% apresentava entre 26-45 kg. 

O grupo E apresentava-se com um peso médio corporal de 18 kg e o grupo F 

de 23 kg. 

Do ponto de vista estatístico observou-se que o grupo A apresentou uma 

diferença significativa de peso corporal médio em relação aos grupos B e D e um valor 

muito perto da significância estatística (0,053) para o grupo C (Tabela 8).  

 

 

Tabela 8- Testes Post-hoc de Tukey HSD para comparação de peso corporal 

médio entre grupos 

Variável Diferença Média Significância 

Peso Corporal A B -5,6700 0,037 

C -5,3800 0,053 

D -10,3400 0.000 

B A 5,6700 0,037 

C 0,2900 0,999 

D -4,6700 0,119 

C A 5,3800 0,053 

B - 0,2900 0,999 

D - 4,9600 0,087 

D A 10,3400 0,000 

B 4,6700 0,119 

C 4,9600 0,087 
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2.1.3- Raça 

No Gráfico 1 está representada a distribuição das raças observadas para a 

totalidade dos doentes, durante o período de recolha de dados. Note-se a particular 

relevância de animais sem raça definida, que representam 30% da amostra. 

 

2.1.4- Diagnóstico 

Os doentes que apresentavam dor neuropática (grupos A e C) foram na sua 

grande maioria diagnosticados com hérnia toraco-lombar (75%), sendo a sua 

localização de neurónio motor superior (T3-L3). Os restantes apresentaram-se com 

Hérnia cervical (20%), localizada em C1-C5 e uma pequena minoria com polineuropatia 

(5%).  

No Gráfico 2 observa-se a distribuição percentual do diagnóstico dos doentes 

dos grupos A e C.  
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Gráfico 2- Distribuição do diagnóstico dos doentes, em percentagem, dos grupos A e C 

Gráfico 1- Distribuição da amostra (n=40) relativamente à raça 
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Nos doentes com dor inflamatória (grupos B e D) observou-se que 30% foram 

diagnosticados com Recessão da cabeça do fémur, 30% com osteoartrite, 20% com 

rotura parcial do ligamento cruzado cranial, 10 % com contratura muscular e 10% com 

fratura óssea incompleta.  

No gráfico 3 observa-se a distribuição percentual do diagnóstico nos doentes 

dos grupos B e D. 

 

                  Gráfico 3- Distribuição do diagnóstico dos doentes, em percentagem, dos grupos B e D 

 

2.1.5- Idade 

O grupo E apresentou uma idade média de 7 anos, tendo o grupo A média de 

idade de 9 anos e o grupo B de aproximadamente 4 anos. 

O grupo F apresentou uma idade média de 6 anos, sendo essa a idade média de 

ambos os grupos C e D.  

 

2.2- Escala de dor 

A primeira abordagem à escala de dor foi averiguar se existiam diferenças 

significativas na evolução da PD individual e PDG, ao longo dos 5 períodos de 

observação, entre os doentes com dor de origem neuropática e entre os doentes de 

origem inflamatória. 

O Teste-T realizado entre grupo E e F não apresentou diferenças relevantes. 
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2.2.1- Evolução nos doentes com dor de origem neuropática 

Nos doentes com dor de origem neuropática (grupos A e C) verifica-se que a 

PDG (gráfico 4) na primeira semana de observação é muito similar entre ambos, grupo 

A (1,86) e grupo C (1,80).  

 

Ainda que na primeira semana ocorra uma maior queda na PDG do grupo C em 

relação ao A, nos momentos seguintes deixa de se observar essa tendência, sendo no 

momento 4 muito idêntica em ambos os grupos, grupo A (0,44) grupo C (0,37).  

Esta evolução bastante similar entre os grupos é apoiada pela análise 

estatística, dado que não existe diferença significativa entre os dois grupos em nenhum 

momento de avaliação, relativamente à PDG (tabela 9). 

 

Tabela 9- Teste Post-hoc de Tukey HSD para Pontuação de dor Global entre grupo 

A e C 

Momento Avaliação  

 

 

Grupo A 

 

 

 

Grupo C 

Diferença média Significância 

0 ,060 ,996 

1 ,202 ,276 

2 ,230 ,638 

3 ,170 ,741 

4 ,070 ,952 

 

Gráfico 4- Média de Pontuação de dor global para cada grupo nos 5 momentos de avaliação 
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Do ponto de vista da PD individual verifica-se que existem diferenças 

significativas entre a PD1 (Estado psicológico/comportamental do doente), em ambos 

os grupos, entre os momentos 0 para 2, 3 e 4. 

Na PD2 (gráfico 5) (Resposta postural/locomoção), que do ponto de vista da 

reabilitação funcional é talvez o mais relevante, também não se verificam alterações 

significativas entre os dois grupos, em nenhum dos momentos de observação.  

 

Ainda que do ponto vista quantitativo se verifique um ligeiro aumento da PD2 

no grupo A (3,40) relativo ao grupo C (2,70), na fase 0, sendo a diferença menos 

acentuada no momento 4, grupo A (1,03) grupo C (0,81).  

No entanto a análise estatística suporta a ideia de que ambos evoluem de forma 

similar também relativo à PD2, uma vez que apresentam diferenças significativas iguais 

nos mesmos momentos de avaliação (0 para 2, 3 e 4; 1 para 3 e 4; tabela 10). 

Tabela 10- Teste Anova para Pontuação de dor 2 nos grupos A e C 

 

 

PD 2 

 

 

 

 

 

 Diferença 

Média 

Significância   Diferença 

média 

Significância 

Grupo 

A 

 

0 

1 ,800 ,200 Grupo 

C 

 

0 

1 ,800 ,190 

2 1,450 ,002 2 1,120 ,025 

3 1,730 ,000 3 1,660 ,000 

4 2,370 ,000 4 1,890 ,000 

1 … … … 1 ... … … 

4 1,570 ,001 4 1,090 ,031 

Gráfico 5- Média de Pontuação de dor 2 para cada grupo nos 5 momentos de avaliação 
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A média de PD3 (Resposta de dor à palpação) é numa fase inicial equivalente, 

grupo A (1,60) grupo C (1,68). Embora quantitivamente se observe uma tendência 

descende maior no momento 4 no grupo A (0,03) relativo ao grupo C (0,25), do ponto 

vista estatístico não tem valor significativo, embora possa estar relacionado com o 

número de pontos gatilho, como se poderá verificar no ponto 2.3 da discussão de 

resultados. 

 

2.2.2- Evolução nos doentes com dor de origem inflamatória 

A média de PDG (gráfico 4) no momento 0 é aproximada entre os grupos B 

(1,54) e D (1,47). Contudo observa-se que ao longo dos diferentes períodos de avaliação 

a média de PDG tem uma maior predisposição descendente no grupo B que no Grupo 

D, evidente no momento de avaliação 4 (grupo B (0,36) e grupo D (0,56)). 

Apesar de quantitativamente a diferença ser evidente, do ponto vista de 

significância estatística não existe qualquer diferença entre a média de PDG, nos 

diferentes momentos de avaliação, quando comparados os grupos B e D.  

Se analisarmos individualmente verificamos que, apesar da evolução da PD1 e 

PD3 não serem muito diferentes, a PD2 (gráfico 5) apresenta diferenças assinaláveis 

entre os dois grupos. 

Enquanto no grupo B existem diferenças significativas entre a média do 

momento 0 para o 2, 3 e 4, bem como do momento 1 para o 4, no grupo D não existem 

diferenças significativas em nenhuma fase de avaliação (tabela 11).  

No gráfico 5 pode ainda se observar que apesar da média da PD2 numa fase 

inicial ser a mais baixa no grupo D (2,10), acaba no momento 4 por ser a mais alta de 

todos os outros grupos (1,13), ao passo que no grupo B é a mais baixa (0,64). 

Tabela 11- Teste Anova para Pontuação de dor 2 nos grupos B e D 

 

 

PD 2 

 

 

 

 

 

 Diferença 

Média 

Significância   Diferença 

média 

Significância 

Grupo 

B 

 

0 

1 ,490 ,406 Grupo 

D 

 

0 

1 ,100 ,999 

2 ,870 ,024 2 ,470 ,745 

3 1,150 ,001 3 ,670 ,429 

4 1,410 ,000 4 ,970 ,109 

1 … … … 1 ... … … 

4 ,920 ,015 4 ,870 ,183 
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2.3- Pontos Gatilho 

Na primeira semana de avaliação, momento 0, verifica-se no gráfico 6 que o 

grupo A é o que se apresenta com uma média de pontos gatilho maior (6 Pontos), 

seguindo-se o grupo B (com cerca de 5 pontos), grupo C (4 pontos) e grupo D (3,5 

pontos). 

Na 2º semana parece existir uma queda grande na média de pontos de gatilho 

dos grupos A e C para menos de metade dos pontos iniciais. O grupo B também 

apresenta uma descida de aproximadamente metade dos pontos inicias, já o grupo D tem 

um decréscimo menos acentuado.  

A tendência continua na 3º semana (momento 2), no entanto observa-se que na 

última semana de observação, momento 3, os grupos que fazem magnetoterapia (A e B) 

continuam com uma propensão descendente e os grupos que não fazem magnetoterapia 

(C e D) tem um período de estagnação.  

Apesar de estatisticamente não existir diferenças significativas na evolução dos 

grupos, do ponto vista quantitativo e até empírico, a descida parece ser maior nos 

grupos A e B relativo ao C e D, havendo inclusive do momento 0 para o momento 3 

uma inversão de sentido na reta apresentada no gráfico 6. 

 

 

 

 

Gráfico 6- Média total de Pontos gatilho para cada momento de avaliação, por grupo 
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2.4- Parâmetros Vitais 

Os resultados obtidos de PA foram inconclusivos por falta de medições 

suficientes.  

A FR que acabou por ser dividida em classes foi também pouco relevante, não 

existindo quaisquer diferenças significativas entre o período pré e pós magnetoterapia. 

A FC apresentou diferenças significativas no período pré e pós magnetoterapia, 

quando comparado entre grupos, no entanto as diferenças variavam ao longo do período 

do protocolo, sendo por isso pouco consistentes do ponto vista estatístico e até no 

sentido da interpretação dos resultados. 

A realização de um teste de correlação de Pearson entre a FC Pré/Pós e a PDG 

foi realizada com o intuito de verificar se as alterações significativas observadas (no 

parâmetro FC) eram de alguma forma relevantes. 

O gráfico 7 indica-nos que a correlação positiva existente no grupo E, apesar 

de positiva  e de até aumentar ligeiramente quando comparado o momento Pré (0,189) 

para o Pós (0,201), está longe de ser significativa. Relembrar que a correlação máxima 

positiva se dá em 1 e a negativa em -1. 

 

Gráfico 7- Correlação de Pearson entre FC e Pontuação de dor global no grupo E 
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Já no grupo F, gráfico 8, a falta de correlação só vem sustentar a ideia de que a 

FC terá tido demasiadas influências ambientais que não permitiram chegar a conclusões 

relevantes. 

 

2.5- Questionários aos Proprietários 

Os questionários numa análise global apresentam resultados quantitativos 

positivos nos 4 grupos, quando comparados os dois momentos de avaliação, indicando 

um perceção de melhoria da condição dos animais por parte dos seus tutores. 

O gráfico 9 apresenta a média total, no conjunto das respostas dadas pelos 

proprietários, para os 4 grupos no momento 0 e momento 1.  

 

 

Gráfico 8- Correlação de Pearson entre FC e Pontuação de dor global no grupo F 

Gráfico 9- Diferença na média do resultado final do questionário entre os 

momentos 0 e 1, nos 4 grupos avaliados 
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Numa análise quantitativa verifica-se que os grupos A e C têm numa fase 0 

uma média total muito similar, aproximadamente 45, acabando no momento 1 também 

com médias muito aproximadas, pouco mais de 25. 

Os grupos B e D também iniciam no momento 0 com uma média quantitativa 

semelhante, um pouco mais de 35, no entanto a diferença acentua-se no momento 1, 

tendo o grupo B cerca de 23 e o grupo D cerca de 28. 

O gráfico 10 apresenta a diferença percentual, no resultado final do 

questionário, para os 4 grupos entre o momento 0 e 1. 

O que se observa é uma evolução positiva nos 4 grupos, com diferenças 

percentuais muito equivalentes entre os grupos A, B e C, mas com uma clara diferença 

quantitativa no Grupo D. 

 

3- Discussão 

A amostra total no presente estudo contemplava 40 cães, sendo 20 

diagnosticados com doença neurológica e dor de origem neuropática divididos em dois 

grupos distintos (A e C) e outros 20 diagnosticados com doença 

ortopédica/musculoesquelética e dor de origem inflamatória, divididos em outros dois 

grupos (B e D).  

Gráfico 10- Diferença entre a média percentual do resultado final no questionário, entre o momento 

0 e momento 1, nos 4 grupos avaliados 
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A nível de caracterização da amostra a única diferença significativa assinalável 

prende-se com a classe de peso mais baixa no grupo A, em comparação com os outros 3 

grupos. Não descurando ainda assim a heterogeneidade racial.  

Os parâmetros avaliados relativamente à dor têm numa fase inicial valores 

muito aproximados entre os grupos com a mesma origem de dor, dando alguma solidez 

à interpretação dada na evolução dos mesmos.  

De um modo geral a utilização de magnetoterapia parece favorecer uma 

evolução mais rápida e positiva dos doentes com dor de origem inflamatória que 

realizaram esta modalidade (grupo B), em comparação com os doentes com dor de 

origem inflamatória que não realizaram (grupo D). 

Os resultados vão de acordo com os estudos de Rogachefsky et al. (2004), 

Pinna et al. (2013) e Sullivan et al. (2013) que afirmam que a magnetoterapia estimula a 

uma recuperação mais rápida em cães com doença ortopédica/musculoesquelética. Bem 

como com diversos estudos na medicina humana, como Boopalan et al. (2009) e Zhang 

et al. (2014), que apontam para os benefícios desta modalidade neste tipo de doenças.  

No que diz respeito aos doentes com dor de origem neuropática, tanto o grupo 

que fez magnetoterapia (grupo A) como o que não fez (grupo C), aparentam uma 

evolução muito similar em todos os períodos de avaliação, nos diferentes parâmetros 

observados. 

Ainda que Omar et al. (2013) apresente benefícios significativos desta 

modalidade num estudo em humanos com radiculopatia, consequente de Hérnia Lombar 

e Szajkowski et al (2014) chegue à mesma conclusão num estudo em ratos com dor 

neuropática, a comparação com outros estudos em cães não foi possível por falta de 

referências sobre esta matéria.  

A escala de colorado para dor crónica em cães, ainda que não certificada, é na 

opinião de Wiese (2015) uma ferramenta útil na prática clínica. Assim sendo, ainda que 

influenciada pela componente empírica do observador, apresenta resultados 

interessantes para escrutinar. 

Na sua revisão sobre a atualidade da magnetoterapia Pasek et al. (2015), afirma 

a existência de estudos na medicina humana que apresentam resultados positivos na 

utilização de CEMP-BF, no incremento de bem-estar nos doentes. 

Os resultados de PD1 (que avaliavam Comportamento e estado Psicológico do 

doente) não demonstram diferenças significativas entre os grupos, embora ocorram 

diferenças significativas dentro dos próprios grupos entre os momentos 0 para 2,3 e 4. 



69 
 

A conclusão destes resultados é que essa diferença, que se observa em todos os 

grupos, possa estar relacionada com a habituação do doente ao período de internamento, 

não existindo qualquer relação aparente com a utilização de magnetoterapia. 

As modalidades físicas, segundo Sharp (2010), beneficiam os doentes na 

redução de dor e aumento da massa muscular, contribuindo para a recuperação da 

funcionalidade do doente. A evolução na funcionalidade, avaliada segundo a PD2, 

indicia alterações importantes de discutir. 

Os grupos A e C tendo numa fase inicial valores elevados de PD2, talvez pelo 

número de casos em situações de dor aguda, acabam com PD2 satisfatório, sem nunca 

existir diferenças significativas em nenhum momento de avaliação entre os dois grupos.  

Já os doentes com dor de origem inflamatória, apesar de entre grupos não 

existirem diferenças significativas, o grupo B apresenta, ao contrário do grupo D, 

diferenças significativas entre o momento 0 para 2,3 e 4 e o momento 1 para 4.  

Tendo em conta que numa fase inicial a PD2 é idêntica entre grupos, aquilo 

que se conclui é que a evolução no grupo B que realizou magnetoterapia, relativamente 

à funcionalidade, é mais rápida que no grupo D, sendo esta afirmação apoiada pela 

análise estatística.  

A suposição que se pode retirar é que, tal como Millis & Levine (2014) 

afirmam, com diminuição de dor aumenta o desempenho físico, contribuindo para uma 

recuperação funcional mais rápida e eficaz.  

A PD3 relativa à resposta do doente à palpação pode ser vista em conjunto com 

o número médio total de pontos de gatilho por grupo. 

O Ponto gatilho é descrito por Gerwin (2010) como uma manifestação de dor 

muscular, consequente da sensibilização dos nociceptores.  

Os resultados relativos à evolução da média dos pontos total de gatilho por 

grupo, ainda que não demonstrem do ponto vista estatístico diferenças significativas 

entre os diferentes 4 grupos, são numa análise empírica e quantitativa os que apresentam 

maiores diferenças. Principalmente quando comparados os grupos E (grupos que 

fizeram magnetoterapia A e B) com o F (grupos que não fizeram magnetoterapia C e 

D).  

O que se observa numa fase inicial é que os grupos A e B apresentam um 

número maior de pontos gatilho, seguindo-se os grupos C e D. 
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Embora todos apresentem uma descida assinalável, possivelmente relacionado 

com a abordagem multimodal, a tendência vai invertendo ao longo dos períodos de 

avaliação. 

No final verifica-se que os grupos que fizeram magnetoterapia têm uma 

descida mais acentuada no número médio de pontos gatilho, em comparação com os que 

não realizaram esta modalidade.  

A teoria descrita por Markov (2007) defende que os CEMP-BF normalizam o 

potencial transmembranar das células lesadas, sendo que Chapman et al. (2008) e 

Cooley (2015) afirmam que a sensibilização das terminações periféricas pode ter 

influência na alteração de fluxo de iões ao nível dos canais de cálcio. 

Do ponto de vista prático o que os resultados nos indicam é que à uma 

melhoria quantitativa dos grupos que fizeram magnetoterapia, algo que vai de encontro 

com o estudo de Krukowska et al. (2012) em doentes humanos com dor muscular. 

Assim podemos supor, apoiados nos resultados e referências bibliográficas, 

que a estabilização do potencial membranar das células musculares e nervosas, pela 

magnetoterapia, reduz a tensão muscular e a dor. 

A grande questão é se o relaxamento muscular, obtido pela 

magnetoestimulação, terá alguma relação com a inibição do neurónio motor gama e 

consequente diminuição da contração das fibras intrafusais, ou se estimula a inibição do 

neurónio motor alfa e relaxamento das fibras extrafusais.  

A comparação da PDG entre os grupos, ainda que sem diferenças 

significativas, vem do ponto vista quantitativo apoiar as conclusões anteriores. 

Os grupos com dor de origem neuropática não apresentam diferenças 

relevantes ao longo do período de observação, já nos grupos com dor de origem 

inflamatória a evolução do grupo que fez magnetoterapia (grupo B) é mais positiva.  

Os resultados obtidos nos parâmetros vitais foram inconclusivos e apesar de 

muitos autores, como Muir III (2015) e Pelligand & Mora (2016), afirmarem a sua 

importância na avaliação da dor, no estudo em questão não foi possível obter 

informações relevantes. 

A ausência de dados relevantes relativo aos parâmetros vitais começou por ser 

afetada pela avaria do medidor de pressões arteriais. 
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Já os resultados relativos aos parâmetros de FC e FR foram possivelmente 

pouco relevantes devido a fatores intrínsecos dos grupos (a diferença significativa de 

peso do grupo A, que influenciou o facto das FC serem bem mais elevadas em relação 

aos outros grupos) e fatores extrínsecos (como a diferença de temperatura da sala nos 

diferentes períodos de observação, o tempo de espera para ambientação ter sido 

reduzido, a dinâmica hospitalar que não permitia que a modalidade fosse sempre 

realizada à mesma hora).   

O questionário aos proprietários serviu de solidificação a todas as conclusões 

anteriores. Tal como Reid et al. (2015) e Lindley (2016) citam a “opinião dos 

proprietários é fundamental para interpretar a dor nos cães”.  

A conclusão que se pode apontar é que a diferença percentual entre o momento 

inicial e final é positiva em todos os 4 grupos avaliados, logo à partida conclui-se que a 

reabilitação, assim como Robertson & Mead (2013), Niebaum (2013), Ortel (2015) 

entre outros autores afirmam, é extremamente importante para uma recuperação mais 

rápida, prolongada e eficiente de doentes com limitações funcionais.  

 No entanto observando com mais detalhe as diferenças percentuais, torna-se 

evidente que mesmo em relação à opinião dos proprietários, o grupo D não teve uma 

evolução tão significativa como os outros 3 grupos.  

É importante realçar que tal como qualquer estudo clinico, principalmente 

quando realizado em ambiente não controlado, as limitações têm o seu fator de 

importância. 

A falta de protocolos bem estabelecidos na modalidade de magnetoterapia, 

salientada por Markov (2007) e até mais recentemente por Gaynor (2015), é bastante 

limitativo quer do ponto vista prático, pois torna-se difícil implementar um protocolo 

comum a todos os centros de trabalho, quer do ponto vista teórico, pois descredibiliza 

os resultados que se possam obter.  

A avaliação de dor nos animais domésticos é muito influenciada pela opinião 

empírica do observador, sendo crucial, tal como Millis et al. (2007) e Wiese (2015) 

defendem, a necessidade de criar escalas credíveis que permitam uma melhor 

qualificação da dor nos doentes de medicina veterinária.      

A amostra utilizada ainda que sólida do ponto de vista da distribuição e até da 

própria caracterização, acaba por ser pequena tendo uma influência direta na 

significância estatística, em alguns parâmetros avaliados. 
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A falta de um ambiente controlado afetou diretamente o número da amostra 

final, visto que alguns casos tiveram de ser rejeitados por não finalizarem o protocolo e 

os resultados obtidos nos parâmetros vitais foram extremamente influenciados.  

O estudo serviu para suportar a ideia de que a modalidade de magnetoterapia 

pode servir como adjuvante no maneio de dor, principalmente em doentes com doença 

ortopédica/musculoesquelética, onde foram encontradas diferenças quantitativas e 

estatisticamente significativas entre os grupos avaliados e parece ter um papel 

importante no relaxamento muscular. 

As conclusões retiradas apoiam Valentinuzzi (2008), Hug & Rosli (2012) e 

Pasek et al. (2015), quando estes falam na necessidade de entender melhor os efeitos 

fisiológicos da magnetoterapia, para que se entendam os seus efeitos práticos e os 

resultados obtidos nos diversos estudos não sejam somente suposições.  

 

4- Conclusão 

O período de estágio no HVA e CRAA foi muito importante para a aplicação 

do conhecimento teórico no dia-a-dia do ambiente hospitalar, bem como na 

aprendizagem prática das atividades do médico veterinário. 

A diversidade de áreas veterinárias incididas, com especial relevo para a 

medicina interna, cirurgia e urgências e Reabilitação funcional, permitiram um trabalho 

diversificado e contribuíram para um crescimento profissional. 

O presente estudo permitiu chegar a algumas conclusões e suposições que 

poderão servir de base para futuras pesquisas sobre a modalidade de magnetoterapia. 

De uma forma geral todos os doentes apresentaram melhorias, quer a nível de 

diminuição de dor, quer a nível funcional, o que salienta a importância da abordagem 

multimodal realizada na Reabilitação Funcional. 

As diferenças estatisticamente significativas e quantitativas entre os grupos B e 

D suportam a teoria de que a magnetoterapia tem um efeito benéfico como coadjuvante 

no maneio de dor, em doentes com problemas ortopédicos ou músculo-esqueléticos.  

Nos doentes neurológicos a evolução foi bastante similar entre o grupo que 

realizou magnetoterapia e o grupo que não efetuou esta modalidade, ainda que a nível 

de número total de pontos gatilho aparente haver uma melhoria mais acentuada no 

grupo que realizou magnetoterapia.  
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A necessidade de estudos práticos cegos com uma amostra maior e focados 

somente num tipo de diagnóstico poderão vir a ser importantes na obtenção de um 

maior número de resultados estatisticamente significativos.  

Os resultados vieram apoiar do ponto vista prático, a ideia da magnetoterapia 

como modalidade para relaxamento muscular, contudo a explicação teórica ficou em 

aberto.  

A realização de estudos que certifiquem protocolos na utilização de CEMP-BF 

são cruciais para uniformizar e credibilizar esta modalidade. 

O aprofundamento teórico dos aspetos biofísicos da magnetoterapia são 

cruciais para um melhor entendimento da sua interação com as células lesadas e 

compreensão dos seus efeitos biológicos. 

Em suma a magnetoterapia na reabilitação funcional poderá vir a ter o seu 

lugar na abordagem multimodal à dor, desde que o caminho seja o de credibilização 

desta modalidade e não o de propaganda comercial e interesses económicos.  
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Apêndice I- Folha de registo 

 

Parâmetros vitais: 

AM- Antes 

magnetoterapia 

DM- Depois 

magnetoterapia 

 

Escala dor: 

DIA Estado Psicológico e 

Comportamental 

Estado Postural Resposta à palpação PDG 

0     

7     

14     

21     

28     

 

Escala pontuação para pontos de gatilho 

1º 

consulta 

 

2º 

Semana 

 

3º 

Semana 

 

4º 

Semana 

 

 

Questionário, adaptado de HCPI-E2  

 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 Total 

1º Consulta             

Reavaliação             

 

 

ID Doente:  Data inicial: 

Grupo:  Data final:  

Diagnóstico  

DIA FC FR PS/PAM 

1 
 

  

2 
 

  

3 
 

  

4 
 

  

5 
 

  

6 
 

  

7 
 

  

8 
 

  

9 
 

  

10 
 

  

MÉDIA    

AM 

 
DM 
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Apêndice II- Escala de Pontos de Gatilho 

 

 

 

 

 

 

 

Prognóstico 

0>3 Excelente 

3-8 Moderado 

9-12 Grave 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Membro 1 Membro 2 

Músculos 
Extensores 

Músculos 
Flexores 

Músculos 
Extensores 

Músculos 
Flexores 
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Apêndice III- Questionário ao Proprietário 

1. O comportamento do seu cão… 
1. Muito alerta 2. Alerta 3. Equilibrado 4. Indiferente 5. Muito indiferente 

 

2.  O seu cão brinca… 
1. Grande Prazer 2. Prazer 3. Relutante 4. Muito 

Relutante 

5. Não 

Brinca 

3. A frequência que o seu cão vocaliza, relacionado com dor 
1. Nunca 2. Raramente 3. Ocasionalmente 4. Frequente 5. Muito 

Frequente 

4. O cão anda com… 
1. Grande 

facilidade 

2. Facilidade 3. Dificuldade 4. Grande 

Dificuldade 

5. Não 

anda 

5. O cão corre (movimento do membro diagonais ao mesmo tempo “jogging”) 
1. Grande 

Facilidade 

2. Facilidade 3. Dificuldade 4. Grande 

dificuldade 

5. Não 

corre 

6. O cão corre a alta velocidade com… 
1. Grande 

Facilidade 

2. Facilidade 3. Dificuldade 4. Grande 

dificuldade 

5. Não 

corre 

7. O cão salta com… 
1. Grande 

Facilidade 

2. Facilidade 3. Dificuldade 4. Grande 

Dificuldade 

5. Não 

salta 

8. O cão deita-se com… 
1. Grande 

Facilidade 

2. Facilidade 3. Nem Facilidade, 

nem dificuldade 

4. Dificuldade 5. Grande 

dificuldade 

9. O cão levanta-se com… 
1. Grande 

Facilidade 

2. Facilidade 3. Dificuldade 4. Grande 

Dificuldade 

5. Não se 

levanta 

10. O cão move-se após longo período de descanso com… 
1. Grande 

Facilidade 

2. Facilidade 3. Dificuldade 4. Grande 

Dificuldade 

5. Não se 

move 

11. O cão move-se após exercício intenso com… 
1. Grande 

Facilidade 

2. Facilidade 3. Dificuldade 4. Grande 

Dificuldade 

5. Não se 

Move 
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Anexo I- Fibras nervosas aferentes  

 

Classificação e propriedades das fibras nervosas aferentes sensitivas; adaptado de 

(Kamerling, 2006) 

Aferente 

sensorial 

Alfa A Beta A Delta A Fibras C 

Diâmetro fibra 

(µm) 

13-20 6-12 1-5 0,2-1,5 

Velocidade 

(m/segundo) 

80-120 35-75 5-30 0,2-2 

Tipo Recetor 

sensorial 

Propriocetor 

(pele) 

Mecanoreceptor 

(pele) 

Termoreceptor, 

nociceptor 

Nociceptor 

Terminação na 

medula 

espinhal 

Lâminas IV-

VII, IX 

Lâminas II, IV Lâminas I, II, 

V 

Lâminas I, II, 

V, X 

Vias 

ascendentes 

Colunas 

Dorsais 

Colunas 

Dorsais 

Trato 

espinotalâmico 

Trato 

espinotalâmico 

Sensações Propriocepção Toque, pressão, 

Vibração 

Temperatura, 

“dor rápida ou 

primeira dor” 

Dor nociva, 

térmica e 

mecânica 
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Anexo II- Escala de Colorado para dor crónica em cães 
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Anexo III- Questionário HCPI-E2 
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