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Resumo

A espasticidade muscular ¢ um sinal clinico limitativo da fun¢ao motora e da qualidade
de vida e, portanto, extremamente importante na area da Reabilitagdo Animal. Surge na
sindrome neurdnio motor superior, acompanhado de outros sinais como dor, fraqueza muscular
e descoordenacdo motora, denominando-se este conjunto de Desordem de Movimento
Espastica.

O objetivo central deste estudo foi a implementacio da Escala de Ashworth
Modificadada Medicina Humana na Medicina Veterinaria, no sentido de se obter informagao
sobre a avaliag@o inicial do doente e evolugdo perante a abordagem multidisciplinar de um
protocolo de neurorreabilitagdo funcional .

Para tal, recorreu-se a uma amostra de 19 cdes com espasticidade muscular,
submetidos ao mesmo protocolo terapéutico, em regime de internamento no Centro de
Reabilitagdo Animal da Arrabida. Estes, foram sujeitos a uma classificacdo inicial e
monitorizagdes quinzenais da sua evolu¢do, segundo a escala supracitada.

Os resultados obtidos revelaram uma diminui¢do acentuada do grau de classificagdo
da escala a entrada e a saida do centro, demonstrando a eficacia do protocolo de
neurorreabilitagdo funcional na abordagem a espasticidade. Em relagdo ao tempo de
internamento, observou-se significdncia estatistica na relacdo entre esta varidvel e a
classificagdo da escala, sugerindo que graus mais graves estdo associados a periodos de
recuperagdo prolongados.

Desta forma, conclui-se que a aplicabilidade clinica da Escala de Ashworth
Modificada existe na Medicina Veterindria, como metodologia eficaz de avaliagdo e
monitoriza¢do do grau de espasticidade e como indicativo de prognéstico do tempo necessario
para o doente atingir a funcionalidade. O que torna esta escala extremamente util na pratica

clinica dos centros de Reabilitacdo Animal.

Palavras-chave: Espasticidade; Neurorreabilitacio funcional; Sindrome neurdnio motor

superior; Escala de Ashworth modificada
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Abstract

Muscular spasticity is a clinical sign that restricts the motor skills and quality of life,
thus extremely important when addressed from an Animal Rehabilitation point of view. It
occurs in under motor neuron syndrome, accompanied with other physical signs such as pain,
muscular weakness and lack of muscular coordination, such that this set of symptoms is
commonly denominated as Spastic Movement Disorder.

The main goal of this study was the adaptation and implementation of the Modified
Ashworth Scale (MAS) of Human Medicine to Veterinary Medicine, being the prime objective
the gathering of information regarding the initial patient assessment’ and its evolution when
faced with a multidisciplinary approach of a functional neurorehabilitation protocol.

For such, a sample of 19 dogs with muscular spasticity was subject to the
aforementioned therapeutic protocol, in an internment regime in the Centro de Reabilitagao
Animal da Arrabida (CRAA). The subjects were then submitted to an initial classification and
bimonthly monitoring according to the scale.

The results revealed a rapid decrease on the entry and exit (of the center) classification
scale marks, thus proving the effectiveness of the neurorehabilitation protocol on spasticity
treatment. Regarding the internment time, it was observed statistical significance in the relation
between this variable and the classification scale, which suggests that more serious levels are
associated with longer recovering periods.

In conclusion, this study has shown that the clinical applicability of the Modified
Ashworth Scale in fact exists, as an effective methodology of both assessment and monitoring
of the level of spasticity as well as an indicative of the prognosis that will take for the patient
to achieve functionality. Therefore, this scale is extremely useful in the clinical practice of

animal rehabilitation centers.

Key words: Spasticity; Functional Neurorehabilitation; Upper Motor Neuron Syndrome;

Modified Ashworth Scale
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1. CASUISTICA DO ESTAGIO

O presente relatério de estagio refere-se as atividades desenvolvidas no decorrer do
estagio curricular do Mestrado Integrado em Medicina Veterindria na area de clinica médica e
cirargica de animais de companhia. Este teve a duragao de 6 meses e foi realizado no Hospital
Veterinario da Arrabida (HVA) e no Centro de Reabilitagio Animal da Arrabida (CRAA) sob
a orientacdo da Dra. Angela Martins, durante o periodo de dia 21 de setembro de 2015 a 21 de
margo de 2016.

O estagio curricular permitiu a consolidacdo e aplicagdo pratica dos conhecimentos
académicos adquiridos ao longo do curso, bem como a aquisi¢do de novos conhecimentos,
sobretudo nas é4reas da reabilitagdo animal e medicina de urgéncias, indo de encontro aos

principais objetivos do mesmo.

1.1. Descri¢ao das atividades desenvolvidas

Ao longo deste periodo foi permitida a participagdo ativa em consultas de medicina
preventiva, clinica médica de diferentes especialidades e clinica cirirgica, com énfase na
execugdo de exames fisicos, realizacdo de exames complementares de diagnostico, participagao
na triagem, abordagem a medicina de urgéncia e de cuidados intensivos.

No regime de internamento, foi possivel o acompanhamento dos casos clinicos,
administracdo da medicagdo, realizagdo de procedimentos terapéuticos € monitorizacdo dos
doentes.

Na 4rea da clinica cirargica, para além da participag@o na avaliacdo pré-cirurgica, na
classificag@o do risco anestésico, planeamento ciriirgico e do protocolo anestésico, foi permitida
a assisténcia e participacdo nas cirurgias como ajudante de cirurgido, circulante e na
monitoriza¢gdo anestésica, bem como o seguimento do animal durante o periodo de recobro.

Relativamente a especialidade de medicina fisica e de reabilitagdo funcional, uma das
de maior relevancia neste estagio, foi realizado o acompanhamento dos casos desde as consultas
de referéncia, exame de reabilitagdo funcional, diagnéstico e elabora¢do do protocolo a

implementar, bem como a execucdo de modalidades terapéuticas, exercicios de cinesioterapia
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e treino locomotor, tanto nos doentes em regime de internamento no CRAA, como em doentes
em regime de ambulatorio, desempenhando fungdes de responsabilidade nos casos atribuidos.

Neste ambito foi, ainda, possivel a assisténcia e participagdo ativa nas aulas desta
especialidade dadas pela Professora convidada Angela Martins, na Faculdade de Medicina
Veterinaria da Universidade Lus6fona de Humanidades (FMV-ULHT) e Tecnologias, bem
como o acompanhamento de alguns casos para a realizagdo de Tomografia Computorizada
(TAC) na Faculdade de Medicina Veterinaria da Universidade de Lisboa (FMV-UL), sob a

orientacao do Professor Antonio Ferreira.

1.2.Casuistica

1.2.1. Espécie Animal Ay

Os dados estatisticos serdo apresentados em i
,270

termos da sua frequéncia absoluta (FA), correspondente ao
71,6%
numero total de casos observados, e frequéncia relativa
(FR), isto ¢ a comparacdo dos casos observados perante o
universo total (FR = FA/FAtotal x 100).
Canideos * Felideos = Exdticos
Em relagdo a espécie animal, tal como se verifica
Grdfico 1 - Distribuicio da casuistica

no grafico 1, os canideos apresentam uma frequéncia por espécie animal (%)
superior, seguindo-se os felideos e, com um valor menos

expressivo em termos estatisticos, os animais exoticos.

1.2.2. Area clinica

A érea clinica que se destacou foi a de patologia clinica médica, tal como se pode
observar na tabela 1, seguindo-se da area de medicina fisica e reabilitagdo funcional e da
medicina de urgéncias, ambas 4reas de referéncia do HVA. E de referir que a contabilizagio de
todos os dados foi realizada com base no nimero de casos observados e ndo no numero de
animais, podendo ocorrer num mesmo animal vérias doencas concomitantes, realizarem-se
diversos exames complementares de diagnostico, bem como o facto de uma consulta de

medicina interna poder tornar-se, facilmente, numa consulta de abordagem cirurgica,

permitindo a repeti¢do dos dados recolhidos.

Tabela 1 - Distribuicdo dos casos por area clinica (FA/FR)
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FA FA FA FR
108 66 174 5,9%
1047 294 1341 45,5%
276 186 462 15,7%
288 234 522 17,7%
408 42 450 15,2%
2127 822 2949 100%

1.2.2.1. Medicina preventiva

As consultas de medicina preventiva representam um ramo crucial na clinica de
animais de companhia, proporcionando ao médico veterinario um papel preponderante na
prevencdo da satde animal e saude publica. Estas incluem os procedimentos de
imunoprofilaxia, desparasitacdo, identificacdo eletronica, bem como o exame clinico geral e a
educacdo dos proprietarios para os cuidados basicos da saude animal.

Apesar de apresentarem pouca expressdo em relagdo as restantes areas, esta ndo ¢
referente a dinamica que se verifica no HVA, mas sim as consultas assistidas pelo estagiario
nesta vertente. Desta forma, destaca-se a desparasitacdo como ato clinico mais frequente em

ambas as espécies animais (grafico 2).

Desparasitagdes - Canideos * VacinagGes - Canideos
DesparasitagOes - Felideos ® Vacinagdes - Felideos

Grdfico 2 - Distribuicio da casuistica na area de medicina
preventiva (%)

1.2.2.2. Clinica médica

A tabela 2 permite-nos verificar que as especialidades de medicina interna com maior

relevancia durante o periodo de estagio foram a neurologia, seguida da oncologia e
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ortopedia/musculo-esquelético. A prevaléncia elevada de casos neuroldgicos e ortopédicos
associa-se ao facto de serem areas de destaque na medicina fisica e de reabilitagdo animal,
sendo o HVA/CRAA um centro de referéncia nesta vertente.

Por outro lado, uma grande percentagem dos animais em regime de internamento no
CRAA apresentavam-se na fase geriatrica, observando-se concomitantemente com as afecdes
neuroldgicas e/ou ortopédicas em questdo, doengas das mais variadas especialidades,
destacando-se as alteragdes oncoldgicas e doengas associadas a um estado imunosuprimido,
como afe¢des dermatologicas e/ou infeciosas.

A elevada casuistica na area da dermatologia correlaciona-se, sobretudo, com estes
fatores associados ao regime de internamento no CRAA, bem como na incapacidade motora
funcional de muitos destes doentes incidindo na observa¢ao de dermatofitoses, piodermatites e
lesdes cutaneas associadas ao decubito persistente.

Em relacdo as doencas infeciosas verificou-se, no periodo de Outono/Inverno, um
surto de traqueobronquite infeciosa canina (i.e. Tosse do canil), responsavel pelos elevados

nuameros evidenciados nesta area.

Tabela 2 - Distribuicio da casuistica na darea de clinica médica (FA/FR)

CLINICA MEDICA Canideos Felideos Total
FA FA FA FR
24 14 38 2,8%
84 15 99 74%
Doencas 75 9 84 6,3%
infeciosas/parasitarias
42 11 53 4,0%
glandulas anexas
Ginecologia, andrologia 8 8 16 1,2%
e obstetricia
253 29 282 21,0%
30 7 37 2,8%
192 78 270 20,1%
esquelético
42 13 55 4,1%
31 28 59 4,4%
12 18 30 2,2%
1 7 18 1,3%
1047 294 1341 100%

1.2.2.3. Clinica cirurgica
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A area da clinica cirirgica abrangeu a cirurgia ortopédica, a cirurgia de tecidos moles
e a cirurgia pléstica e reconstrutiva.

Neste ambito, verificou-se uma
distribuicdo dos dados estatisticos centrada,
sobretudo, nos procedimentos cirtrgicos de
tecidos moles (tabela 3), maioritariamente
ovariohisterectomias (OVH) e orquiectomias

eletivas, seguidas por nodulectomias e

k!
\
mastectomias. - ‘ ﬁ
L . £ DN §
Também foi observada a realizagdo de Figura I - Sedimento proveniente de urolitiase
. . . obstrutiva (A); Uretrostomia pré-pibica realizada
outros procedimentos cirfirgicos com alguma devido a obstrucio uretral total, num cio (B)

a . . L. (Fotos gentilmente cedidas pelo HVA)
frequéncia, como a laparotomia exploratoria e

toracocentese, recorrendo-se as mesmas como meio de diagndstico e como procedimentos de
urgéncia.hh

A observacdo de cirurgias mais especificas ocorreu com menor regularidade,
incluindo-se neste campo as enterotomias/enterectomias, gastrotomias, gastropexias,
esplenectomias, herniorrafias e uretrostomia (Figura 1).

A cirurgia ortopédica surge em 8.9% dos casos, sendo a maioria das cirurgias
realizadas pelo Dr. Rui Onga e Dr. Antonio Martinho em regime de ambulatério. Por tltimo as
plastias reconstrutivas observaram-se numa frequéncia relativa de 3.9%, maioritariamente em

caes (Tabela 3).

Tabela 3 - Distribuicdo da casuistica na area de clinica cirurgica (FA/FR)

FA FA FA FR
32 9 41 8,9%

233 170 403 87,2%
11 7 18 3,9%

1.2.2.3. Medicina de urgéncias
As urgéncias constituem a segunda 4rea clinica com maior distribui¢do dos dados
estatisticos, equilibrada entre ambas as espécies, somente com ligeiro aumento da frequéncia

na espécie canina (Grafico 3).
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Em termos de incidéncia clinica, as urgéncias do foro
respiratorio revelaram-se as mais frequentes, seguindo-se os
doentes politraumatizados (Figura 2), urgéncias neurologicas 45% ‘559
(intracraneanas e medulares) e intoxicacdes.

Urgéncias- Canideos

1.2.2.4. Medicina fisica e de reabilitacao funcional Urgéncias - felideos

A tabela 4 demonstrou, mais uma vez, a Grifico 3 - Distribuicio da
casuistica de medicina de urgéncias
por espécie animal (%)

frequéncia maioritaria dos casos neurologicos, tanto
em animais internados no CRAA como nos animais em
ambulatorio para reabilitagdo animal, proporcionando a
utilizagdo de protocolos terapéuticos de NRF.

A alteracdo neurologica mais frequente ¢ a hérnia

discal de Hansen tipo I comum em racas condro-distroficas.

As hérnias de Hansen tipo II, comuns em ragas de porte
médio a grande, sdo menos frequentes, seguindo-se outras £i8%ra 2 - Radiografia de um cio

politraumatizado com fraturas
patologias como as disco-espondilites, sindrome vestibular pélvicas muiltiplas (Foto

gentilmente cedida pelo HVA)
periférico e trombo-embolismo fibrocartilaginoso.

Em termos de localizacdo medular, a maioria das lesdes ocorre na regido toraco-
lombar devido a terminag@o do ligamento intercapital nesta zona, o que contribui para uma
menor sustentagao ¢ estabilidade da coluna vertebral.

A nivel ortopédico destacam-se a displasia da anca e a osteoartrite, sobretudo em
animais mais velhos e de racas com porte médio a grande, bem como as contraturas musculares,
muitas vezes secundarias a um problema primario.

A utiliza¢do de modalidades terapéuticas ¢ comum numa abordagem multimodal da
reabilitacdo funcional, sendo o laser classe IV a mais utilizada devido a sua
multifuncionalidade, nomeadamente no maneio da dor, reducao da inflamagao e cicatrizagao
de feridas. Por outro lado, verificou-se, em relacdo a frequéncia de utilizacdo e de forma
decrescente, a eletromioestimulagao, a crioterapia compressiva, os ultrassons, a magnetoterapia

e, por ultimo, as ondas-choque.
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Tabela 4 - Distribuicio da casuistica na drea da medicina fisica e reabilitacao funcional (FA/FR)

FA FA FA FR

240 24 264 58,7%
168 18 186 41,3%
408 42 450 100%

1.2.3. Exames complementares

A realizagdo de meios complementares de
diagndstico €, muitas vezes, requerida para a obtengao
de um diagndstico definitivo, desempenhando, de igual
forma, um papel fundamental na monitorizacdo dos
doentes criticos, em cuidados intensivos e em regime
de internamento.

A tabela 5 demonstra os exames de
»

BTN =

L e |

diagnéstico realizados durante o periodo de estagio,

salientando as andlises hematologicas e bioquimicas . o
Figura 3 - Diagnéstico de uma hérnia

como das mais frequentes. Estas fazem parte do painel diafragmatica, recorrendo a
) ) . radiografia de contraste com
geral basico numa abordagem clinica mais detalhada gastrografina (Peritoneografia) (Foto

gentilmente cedida pelo HVA)

ao doente.

O painel bioquimico mais utilizado no HVA ¢ constituido
pela andlise da ureia, creatinina, albuminas, proteinas totais e alanina
aminotransferase (ALT), sendo a monitorizacdo hepato-renal de

doentes cronicos uma das causas preponderantes da elevada
percentagem deste tipo de exame (19%).

No entanto, ¢ de observar que o exame mais realizado diz

respeito ao eletrocardiograma (ECG), tendo em consideracdo este

fazer parte de um protocolo de monitorizacdo, em conjunto com a

Figura 4 - Ulcera da cornea Medi¢do dos pardmetros vitais basicos, realizado 2 a 3 vezes/dia em
diagnosticada com o teste
de  fluoresceina  (Foto

%Ie\']‘gl)me“te cedida pelo ;,40rmados, tanto no HVA como no CRAA.

animais cardiacos, em cuidados intensivos e doentes geridtricos

20



Débora Gouveia | Abordagem da Neurorreabilitacdo Funcional a Espasticidade Muscular

Em termos de percentagem destaca-se, ainda, o exame radiografico com 7.1 %, no
qual se inclui a radiografia com contraste, realizada menos regularmente e em situagdes
especificas (Figura 3).

A observagdo de exames Tabela 5 - Distribuicio da casuistica relativa aos meios

ecocardiograficos foi permitida complementares de diagnéstico (FA/FR)

EXAMES Canideos Felideos Total

nas consultas realizadas pelos
COMPLEMENTARES FA FA FA FR

especialistas da  area  de 294 92 386 21,4%
. . . Analises bioquimicas 263 80 343 19,0%
cardiologia, Dr. Pedro Parreira e | Analises bioquimicas | 2
5 72 23 95 53%
Dra. Rita Gongalves. 23 8 31 1.7%
Por Glti ¢ de referi Radiografia 89 39 128  7,1%
or ultimo, € de referir a Radiografia com 2 0 5 0.1%
possibilidade de assistir a varios contraste
Ecocardiografia 18 42 60  3,3%
cxames  de  tomografia o006 3
. . 1 0
computorizada realizados em & el lEELIE il cal ) || S0
PAAF 11 3 14 0,8%
casos referenciados pelo ISR T 18 0 18 1,0%
. (PT e APTT)
HVA/C » na FMV-UL sob a Teste de fluoresceina 4 0 4 0,2%
orientacdo do Professor Antonio Tomografia 12 0 12 0,7%
. computorizada
Ferreira, acompanhando todo o Urianalise 6 4 10 06%

100%

—_
S
(=]
[\S}
w
Nel
O
—_
o0
(e
[t

Total

processo de  execucdo e

visualizacdo das imagens obtidas.
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2. INTRODUCAO

Esta monografia pretende relatar um tema de elevada casuista na area da Medicina de
animais de companhia e, sobretudo, na drea da Medicina Fisica e de Reabilitagdo Animal.

A espasticidade muscular ¢ subdiagnosticada e subvalorizada na Medicina Veterinaria,
contudo amplamente estudada na Medicina Humana. Tendo em considera¢do que se trata de
um sinal clinico/sintoma limitativo para o bipede humano ou animal quadrupede, ¢ importante
a extrapola¢do de muitos dos conhecimentos para a nossa area e pratica clinica.

Na Medicina Humana utiliza-se a nomenclatura de sindrome Neurénio Motor Superior
(NMS) para toda a pandplia de doengas que apresentam, clinicamente, um grau elevado de
hipertonicidade, espasticidade muscular, contracturas e redu¢do da amplitude articular (ROM
do inglés “range of motion”), alteracdes do sistema muscular esquelético comuns nos nossos
pequenos animais (Edwards, 2004; Rossmeisl et al., 2004). Assim, vamos abordar
primeiramente a espasticidade no &mbito da Reabilitagio Animal e introduzir o conceito de
contratura, muitas vezes, secunddria ao incorreto maneio terapéutico desta afe¢do muscular
(Dragone & Cazzola, 2011; Millis, 2014a).

As técnicas ¢ modalidades de Neurorreabilitagio Funcional (NRF) s6 devem ser
aplicadas apds o estudo e compreensdo plena do funcionamento musculo-esquelético e
neurofisiologia da contracdo muscular, base dos conceitos aplicados na pratica clinica

(Niebaum, 2013; Millis & Levine, 2014¢; Campbell & Huntingford, 2016b).

2.1. Espasticidade
2.1.1. Definicao

Em 1980, Lance publica a defini¢do de espasticidade como sendo “uma desordem
motora caracterizada pelo aumento dos reflexos tonicos de estiramento (tonus muscular),
dependente da velocidade, com reflexos osteotendinosos exacerbados resultantes da hiper-
excitabilidade do reflexo de estiramento, como uma componente da sindrome NMS” (Lance,
1980). Esta definigdo, apesar de amplamente aceite, tem sido desafiada, tendo em consideragao
o facto de se focar unicamente na hipertonia muscular, menosprezando outros sinais associados
como movimentos clonicos e/ou espasmos (Gémez-Soriano et al. 2012; Edwards, 2004).

Para compreender a defini¢do de espasticidade ¢ necessario, em primeira instancia,
entender a atividade reflexa motora. Um reflexo caracteriza-se numa resposta motora

involuntaria do sistema nervoso face a um estimulo sensorial (Thomson & Hahn, 2012;
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Lahunta, 2015). Nos vertebrados, o arco reflexo ¢ formado pela entrada de informacao sensorial
no corno dorsal da medula espinhal e pela sua sinapse direta, ou através de interneurdnios, com
neurdnios motores inferiores (NMI’s) localizados no corno ventral desse mesmo segmento
medular, estimulando uma resposta motora (Thomson & Hahn, 2012; Johnson & Heckman,
2014; Uemura, 2015).

Por sua vez, os estimulos sdo percecionados por terminagdes recetoras presentes nos
musculos, nomeadamente os fusos neuromusculares constituidos por fibras musculares
esqueléticas modificadas denominadas de fibras intrafusais, circundadas pelas fibras extrafusais
que formam a restante massa muscular (Jennings & Bailey, 2006; Klein & Cunningham, 2013)
Estes fusos sdo recetores sensoriais propriocetivos que detetam alteragdes do comprimento
muscular ¢ fornecem esta informacgao ao Sistema nervoso central (SNC), sendo inervados nas
suas extremidades distais pelo NMIy (Thomson & Hahn, 2012; Uemura, 2015). Um outro
recetor sensorial propriocetivo € o 6rgao tendinoso de golgi (OTG), localizado nas regides dos
tendoes de origem e inser¢cao do musculo esquelético e cuja funcdo ¢ detetar alteragdes na tensao
muscular durante a contragdo muscular (Jennings & Bailey, 2006; Klein & Cunningham, 2013).

Sendo assim, o reflexo de estiramento, ou reflexo miotatico, baseia-se na reacgao
contratil que o musculo executa quando sofre um alongamento ou estiramento (Lahunta, 2015).
Este estimulo gera impulsos nervosos nas fibras aferentes do tipo Ia que s@o conduzidos até a

Medula
espinhal
segmentos L4,
L5el6

Substancia \ 1A aferente
cinzenta ‘

Alfa eferente

Raiz dorsal

Raiz ventral

Fuso neuro-
muscular

Gama eferente

Musculo
quadricipede

Figura 5 - Esquematizacio do reflexo miotatico (adaptado de Sherman et al., 2013)
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medula espinal onde ocorre a sinapse com o NMlIa que inerva esse mesmo musculo (Thomson
& Hahn, 2012; Baldwin et al., 2013; Johson & Heckman, 2014). Os impulsos nervosos no
NMlo causam a contracdo das fibras extrafusais de forma a encurtar o musculo e reduzir o
estiramento do fuso muscular, estimulando a sua contracao (Ishikawa & Komi, 2007; Lahunta,
2015; Uemura, 2015) (Figura 5).

Todas as defini¢des existentes enfatizam o facto da espasticidade e fendmenos
associados serem consequéncia de reflexos anormais exacerbados, resultando num aumento da
resisténcia durante o alongamento passivo de um musculo ou grupo muscular e em contragdes
musculares involuntarias e sustentadas (Lorenz, 2011a; Trompetto ef al., 2014; Li & Francisco,
2015).

A espasticidade ¢, em termos clinicos, facilmente reconhecida mas a sua defini¢do
carece de alguma facilidade (S. Li & Francisco, 2015) . Segundo Roy & Edgerton (2012)
existem evidéncias clinicas suficientes que permitem concluir que os sinais clinicos,
tipicamente categorizados como espasticidade sdo, de facto, fenomenos clinicos distintos com
mecanismos fisiolégicos multiplos subjacentes, sendo importante pensar no termo
espasticidade, nd3o como um uUnico fendémeno estatico, mas como um sindrome
multidimensional e dindmico que se manifesta por uma condi¢@o clinica complexa denominada
desordem de movimento espastica (DME) (Hiersemenzel ef al., 2000; Smania et al., 2010).

Ao contrario da espasticidade, dependente da velocidade e que se torna evidente
quando o musculo espastico relaxado ¢ estirado, existem outros tipos de hipertonia muscular
que podem originar posturas anormais consequentes ao aumento da contracado muscular tonica
e que permanecem na auséncia de movimento (Edwards, 2004; Queiroz, 2012). E, desta forma,
a dependéncia da velocidade que permite distinguir este termo de outras desordens sensitivo-
motoras associadas a um aumento do ténus e da resisténcia ao movimento passivo (Biering-
Serensen et al., 2006). Exemplo disso ¢ o caso da contractura, rigidez muscular, fibrose e

espasmo muscular. (Biering-Serensen et al., 2006; Lorenz, 2011a; Dewey & Talarico, 2016a).

2.1.2. Etiologia

A espasticidade ¢ um sinal clinico complexo e componente da sindrome NMS,
traduzindo-se numa desordem de movimento involuntdrio causada, de forma geral, pelo
desequilibrio nos mecanismos de facilitacdo e inibicdo do NMS (Edwards, 2004; Lorenz ef al.,

2011a).
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No bipede humano, com lesdo do sistema nervoso central, ¢ a causa principal de
incapacidade, podendo manifestar-se numa grande diversidade de desordens neuroldgicas de
origem cerebral ou espinhal, incluindo lesdes traumaticas, acidente vascular cerebral (AVC),
paralisia cerebral, esclerose multipla e em condi¢des raras de paraplegias espasticas hereditarias
(Edwards, 2004; Elbasiouny ef al., 2010; Queiroz, 2012; Abreu & Mendes, 2014).

A extrapolagdo para a Medicina Veterinaria sugere que a limitagdo na funcdo de
independéncia ocorre, tanto no bipede como no animal quadriupede, podendo, no caso do cdo e
do gato, surgir em quadros clinicos de lesdio de NMS como resultado de lesdo nas vias
piramidais e extrapiramidais, predominantemente em lesdes medulares toracolombares, mas
também em polineuroradiculopatias secundérias a parasitoses por Toxoplasma gondii e
Neospora caninum (Pandyan et al., 2005, Dewey, 2006; Elbasiouny et al., 2010; Rédenas,
2012).

2.1.3. Patofisiologia

A patofisiologia da espasticidade ¢ complexa, permanecendo ainda muito por explicar,
contudo existe a no¢do de uma contribuicdo multifatorial no seu desenvolvimento (Boulenguez
et al., 2010; Edgerton & Roy, 2010; Mukherjee & Chakravarty, 2010).

A explicagdo sugerida baseia-se na interligacdo entre 0 mecanismo supra-espinhal e o
mecanismo espinhal, bem como na contribui¢@o periférica secundaria do sistema muscular e da
neuroplasticidade (Mukherjee & Chakravarty, 2010; Roy & Edgerton, 2012; Li & Francisco,
2015; Martins, 2016a).

Esta depende do local onde ocorre a lesdo mas o seu desenvolvimento ¢ predominante
nos musculos anti-gravidade, contudo os mecanismos subjacentes apods lesdo cerebral ou lesao
medular aparentam ter ligeira diferenga (Elbasiouny et al., 2010). Sugere-se, na Medicina
Humana, que os processos neurais sao os contribuintes primarios apds lesdo medular e
alteragcdes nas propriedades contracteis musculares desempenham um papel substancial na
espasticidade apos les@o cerebral, como o acidente vascular cerebral (AVC) (Elbasiouny ef al.,

2010).

2.1.3.1. Mecanismo supra-espinhal
O sistema motor, tanto no bipede humano como no animal quadripede (i.e. cdo e gato),
tem 5 vias descendentes essenciais, incluindo o trato corticoespinhal (CST do inglés

corticospinal tract), o reticuloespinhal (RST do inglés reticulospinal tract), o vestibuloespinhal
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(VST do inglés vestibulospinal tract), o rubroespinhal e o tectoespinhal (Abreu & Mendes,
2014; Ropper et al., 2014; Uemura, 2015).

O CST ¢ o tnico com origem no cortex cerebral motor e que estd primariamente
envolvido no movimento voluntario do bipede, ao contrario do quadripede cujo principal trato
¢ o rubroespinhal, vestigial no Homem (Hurley et al., 2010; S. Li & Francisco, 2015). Isto
permite distinguir o sistema motor piramidal humano e extrapiramidal no caso dos animais
(Lahunta, 2015; Uemura, 2015; Abreu & Medes, 2014).

As restantes 4 vias descendentes tém a sua origem no tronco cerebral e a excitabilidade
do arco reflexo miotatico, essencial para entender a espasticidade, ¢ assegurada pela regulacao
equilibrada dos tratos descendentes RST e VST, anatomicamente distintos e que diferem no seu
controlo cortical ( Trompetto et al., 2014; Li & Francisco, 2015).

No quadripede as areas motoras do cortex motor e cerebelo projetam-se para a
formacao reticular, local de origem dos tratos reticuloespinhal pontino e reticuloespinhal
medular, desempenhando o cortex motor um papel de influéncia na modulagdo reticular.
Através destes tratos, a formagao reticular exerce efeitos excitatorios/inibitdrios nas atividades
motoras (Thomson & Hahn, 2012; Uemura, 2015).

No Homem o RST dorsal, com origem na formacdo reticular bulbar, exerce
influéncias inibitdrias da atividade muscular e do reflexo espinhal de estiramento sob o controlo
do cortex motor, descendendo de forma adjacente ao CST lateral (Trompetto et al., 2014). Nos
animais de companhia, este trato equivale ao denominado de RST medular, originado na
formacao reticular medular tal como o nome indica, e que desempenha a fungdo de inibir o NMI
a e y dos extensores, enquanto facilita os musculos flexores (Lahunta, 2015; Uemura, 2015).

Para contrastar, ¢ também no Homem, o RST medial ¢ o VST, exercem efeitos
excitatdrios e ndo sdo afetados pela estimulagdo do cortex motor (S. Li & Francisco, 2015). O
RTS medial corresponde, no quadriipede animal, ao RTS pontino que tem origem na formagao
reticular pontina, enquanto o VST tem inicio no nucleo vestibular lateral, sendo este ltimo
importante em cdes e gatos mas de menor significancia nos primatas (Trompetto et al., 2014;
Uemura, 2015; Martins, 2016a).

O RST pontino promove a excitacdo dos NMI a e y dos extensores, facilitando os
musculos anti-gravidade do carpo e inibindo os NMI a e y dos flexores. Em conjunto com o
medular, esta sob a influencia do cortex motor, cerebelo e sistemas somatosensoriais
ascendentes, exercendo um equilibrio de excitacdo/inibi¢do nos neurdénios motores espinhais,

essencial a locomocdo, postura e ténus (Uemura, 2015; Edwards, 2004). Desta forma, o
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Figura 6 - Esquematizacio do controlo supraespinhal do reflexo

essencialmente pelo RST miotatico espinhal. CST: Trato corticoespinhal; RST: Trato
reticuloespinhal; VST: Trato vestibuloespinhal; (+) -

medial/pontino (Hammar &  Facilitacio; (-) - Inibi¢io. NOTA: Nio se apresentam aqui todas
as vias descendentes (Adaptado de Li & Francisco, 2015).

Jankowska, 2003; Trompetto

et al., 2014; Li & Francisco, 2015).

Investigacdo em modelos animais permitiu inferir que lesdes isoladas do sistema
piramidal ndo produzem espasticidade e a destrui¢@o do cortex motor primario ou a interrupgao
das suas projecdes piramidais para o tronco, causam fraqueza e flacidez muscular, ao contrario
de lesdes corticais mais extensas, com envolvimento do cortex pré-motor e areas motoras
suplementares, que demonstraram atividade reflexa exagerada devido a inibi¢do da formagao
reticular bulbar (Biering-Serensen et al., 2006; Trompetto et al., 2014).

Essencialmente, lesdes cerebrais podem causar espasticidade através da rutura das

fibras corticobulbares excitatorias, promovendo a inibi¢do da formacao reticular ventromedial

e, por sua vez, do RST dorsal/medular (Trompetto et al., 2014; Li & Francisco, 2015). Da
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mesma forma, lesdes medulares incompletas causam espasticidade quando ocorre a lesdo direta
do RST dorsal/medular e o RST medial/pontino se mantém intacto (Biering-Serensen et al.,
2006; Edgerton & Roy, 2010; Trompetto et al., 2014). Nas lesdes medulares completas, ocorre
a perda de ambas as influéncias inibitdrias e excitatorias (Biering-Serensen et al., 2006;

Edgerton & Roy, 2010; Trompetto et al., 2014).

2.1.3.2.Mecanismo Espinhal

Para além da regulacdo central descendente, o reflexo espinhal de estiramento,
bem como a totalidade da atividade muscular, estd dependente de um processamento
intraespinhal adequado da informacdo sensorial (Edwards, 2004; Queiroz 2012; Abreu &
Mendes, 2014).

O mecanismo espinhal estd associado, essencialmente, a um processamento
intraespinhal anormal do estimulo aferente primario, existindo evidéncias experimentais de
alteracdes adaptativas na transmissdo e excitabilidade das vias espinhais excitatorias e
inibitorias ( Hiersemenzel et al., 2000; Biering-Serensen et al., 2006; Roy & Edgerton, 2012).

Primeiramente, ¢ fulcral entender a neurofisiologia do reflexo espinhal de estiramento
do animal saudavel e a sua mediacdo através de conexdes excitatdrias entres as fibras aferentes
dos fusos neuromusculares e o neurdénio motor o que inervam esses mesmo musculos (Klein &
Cunningham, 2013: Johnson & Heckman, 2014).

Como tal, o alongamento muscular passivo estimula os fusos neuromusculares e,
consequentemente, as fibras aferentes Ia que conduzem este estimulo aos neurdénios motores o
através de vias, maioritariamente, monosinapticas mas também oligosinapticas. Por sua vez, os
neurdnios motores o enviam impulsos eferentes para o respetivo musculo, possibilitando a sua
contragdo ( Johnson & Heckman, 2014; Ishikura et al., 2015;; Lahunta, 2015).

Sendo assim, apesar de a espasticidade ser considerada dindmica e dependente da
velocidade, estudos eletromiograficos comprovaram que, se o alongamento for mantido, o
musculo permanece em contragdo durante determinado periodo de tempo, apresentando-se na
sua fase estatica (Trompetto et al., 2014).

Logo, teoricamente, a hiper-reflexia e hipertonia muscular caracteristicas, poderiam
estar associadas a um aumento da excitabilidade dos fusos neuromusculares, originando
impulsos aferentes superiores em doentes espasticos ou, por outro prisma, ao processamento
espinhal inadequado de impulsos sensoriais normais através de circuitos inter-neuronais

alterados, com consequente ativacdo reflexa excessiva dos neuronios motores o (Biering-
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Serensen et al., 2006; Elbasiouny et al., 2010; S. Li & Francisco, 2015; Roy & Edgerton, 2012).
Diversos estudos na area da Medicina Humana tém suportado esta ultima hipdtese (Trompetto
etal., 2014).

As alteracdes evidenciadas tém origem em processos fisiopatoldgicos distintos que se
inter-relacionam, nomeadamente a transmissao debilitada de diversas vias espinhais inibitorias
como a via da inibigdo pré-sinaptica (PSI do inglés pre-synaptic inhibition), a via da inibi¢ao
reciproca e a via da depressao pds-ativagcao (PAD do inglés post-activation depression) e/ou o
aumento da excitabilidade dos neur6nios motores (Biering-Serensen et al., 2006; Boulenguez

et al., 2010; Edgerton & Roy, 2010).

2.1.3.2.1. Reduciao da PSI

O RST dorsal exerce a sua influéncia inibitéria mediante a ativagdo de circuitos
inibitérios da medula espinhal que reduzem a excitabilidade dos neurdnios motores, sendo a
PSI um deles (Trompetto et al., 2014; Uemura, 2015).

O circuito em questdo atua nos terminais pré-sindpticos das fibras aferentes la e
consiste na reducdo da libertagdo de neurotransmissores na fenda sinéptica entre estas fibras e
a membrana dos neurénios motores o, condicionando a for¢a dos impulsos sinapticos. Este tipo
de inibi¢do encontra-se diminuido em doentes espasticos humanos mas ndo ocorre a mesma

reducdo, de forma significativa, em animais (Biering-Serensen et al., 2006; Trompetto et al.,

2014; Bar-On et al., 2015).

2.1.3.2.2. Reducio da Inibi¢ido Reciproca

Para possibilitar a presen¢a de um tonus muscular saudavel e essencial a capacidade
postural, de movimento e atividade motora funcional ¢ necessario o funcionamento simultdneo
e equilibrado dos sistemas neurénio motor inferior alfa (NMla) e neurénio motor inferior gama
(NMly), designando-se este processo por co-ativagdo ou co-contragdo a-y (Thompson & Hahn
2012; Johnson & Heckman, 2014).

Quando ocorre estimulagdo do NMla, as fibras extrafusais contraem ¢ reduzem o
estiramento nas fibras intrafusais, o que causa uma reducgdo na ativacao das fibras aferentes la
e, consequentemente, na informagao sensorial que chega ao SNC, nomeadamente informagao
propriocetiva (Ishikawa & Komi, 2007; Lahunta, 2015). Por isso, ocorre, de forma simultanea,

a estimulagdo do NMIy que permite a contragdo das fibras intrafusais, sustentando a
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despolarizagdo das fibras sensoriais e assegurando a manutencdo da informacao propriocetiva
do comprimento e tensdo muscular (Klein & Cunningham, 2013).

Desta forma, a co-contracdo consiste na contracao simultanea de musculos agonistas e
antagonistas e sdo as influéncias do cortex motor que permitem, por um lado, a ativacdo do
neurénio motor dos musculos agonistas e, por outro, a inibicdo dos antagonistas pelos Ia-
interneuronios inibitérios, constituindo este mecanismo a via da inibi¢do reciproca (Roy &
Edgerton, 2012; Johnson & Heckman, 2014) .

Uma interagdo coordenada entre grupos musculares com fungdes opostas, mediada por
este circuito inibitorio, ¢ imprescindivel na atividade muscular sauddvel e funcionalidade
motora (Elbasiouny et al., 2010).

No caso do sindrome NMS este processo encontra-se diminuido ou ausente e a co-
contracdo muscular ocorre, promovendo um estado de hiper-reactividade muscular que
impossibilita a capacidade de gerar forga ou movimento (Hammar & Jankowska, 2003; Roy &
Edgerton, 2012; Trompetto et al., 2014).

Este circuito de inibi¢do ¢ facilitado por tratos descendentes, nomeadamente o CST e,

por isso, em lesdes corticais pode sofrer alguns disturbios (Edwards, 2004; Uemura, 2015).

2.1.3.2.3. Reduc¢ao da PAD

Para além destes circuitos, a PAD constitui outro mecanismo que reduz a libertagdo de
neurotransmissores das fibras aferentes Ia e reflete uma propriedade neuronal intrinseca destas
fibras quando sujeitas a excessivas repeti¢des do processo de ativacdo. Esta, quando diminuida,
desempenha um papel fundamental no desenvolvimento da espasticidade com evidéncias
demonstradas, em modelos animais ¢ humanos (Noguchi et al., 1979; Pandyan et al., 2005;
Elbasiouny et al., 2010).

Estudos apontam para a imobilizacdo destes doentes como a causa principal da
limitagdo da PAD, constatando-se que a pratica de exercicio fisico pode determinar a
normaliza¢do parcial deste mecanismo, acompanhada pela diminui¢do consequente da
hipertonia muscular (Kesiktas et al., 2004; Trompetto et al., 2014).

Todas estas adaptagdes conduzem a uma menor inibi¢do dos circuitos reflexos intra-
espinhais sob os neurénios motores, resultando em descargas espontaneas e recorrentes destes

moto-neurdnios espinhais (Edgerton & Roy, 2010; Johnson & Heckman, 2014).

2.1.3.2.4. Aumento da excitabilidade dos neuronios motores
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O aumento do limiar de excitabilidade dos neurénios motores espinhais ¢ atribuido a
alteracdes nas propriedades intrinsecas dos mesmos, tal como a capacidade de ativar correntes
elétricas persistentes (PIC do inglés persistent inward currents) e despolarizagdes constantes
que conduzem a um aumento da taxa de disparo motoneural (Roy & Edgerton, 2012; Johnson
& Heckman, 2014). Isto resulta em descargas elétricas espontdneas das unidades motoras,
gerando uma contragdo muscular excessiva (S. Li & Francisco, 2015).

E importante referir que as PIC sdo correntes despolarizantes que ndo sofrem
inativa¢do com a despolarizag¢ao prolongada das membranas e encontram-se sob o controlo de
centros monoaminérgicos do tronco cerebral. Deste modo, em lesdes medulares com
desregulagdo consequente do tronco cerebral e vias descendentes, as PIC apresentam uma agao
descontrolada com hiperexcitabilidade dos neurdnios motores, resultando no espasmo muscular
caracteristico da espasticidade (Hammar & Jankowska, 2003; Y. Li, Li, Harvey, & Bennett,
2004; Elbasiouny et al., 2010).

A excitabilidade interneural aumentada também desempenha um papel importante na
espasticidade, na medida em que os interneurdnios espinhais participam no arco reflexo
miotatico e esta alteracdo acaba por promover a hiperexcitabilidade dos neurénios motores
(Hammar & Jankowska, 2003; Elbasiouny ef al., 2010).

Por outro lado, estudos recentes tém demonstrado que as alteragdes nas propriedades
intrinsecas dos neurénios motores, nomeadamente apos lesdo medular, estdo associadas aos
canais transportadores de cloro e potassio (KCC2 do inglés potassium-chloride co-transporter-
2) (Edgerton & Roy, 2010; Roy & Edgerton, 2012).

A teoria sugerida baseia-se nas evidéncias cientificas de uma diminui¢@o da expressao
de KCC2 e, portanto, de uma subregulacdo destes transportadores nas membranas dos
neurénios motores, o que resulta no transporte limitado de cloro (Boulenguez et al., 2010). O
influxo de cloro ¢, numa situacdo fisiologica, desencadeado pela ligagdo dos
neurotransmissores GABA (do inglés “Gamma-aminobutyric acid”) e glicina aos seus
recetores, desempenhando um efeito inibitdrio e reduzindo a excitabilidade (Boulenguez ef al.,
2010; Edgerton & Roy, 2010). Quando o transporte deste ido se encontra comprometido, os
efeitos inibitorios referidos tornam-se excitatorios devido a alteracdo positiva do potencial de
(Boulenguez et al., 2010; Edgerton & Roy, 2010).

O aumento da excitabilidade dos neurénios motores € a principal causa subjacente ao
mecanismo espinhal da patofisiologia da espasticidade, comprovada no bipede humano e no

quadrupede animal (Edwards, 2004; Elbasiouny et al., 2010).
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2.1.3.3. Contribui¢do da neuroplasticidade

No caso de lesdo medular cronica os neurdnios motores desenvolvem alteragcdes nas
suas propriedades intrinsecas como a ativag¢ao dos PICs, normalmente associados aos espasmos
musculares que se manifestam devido a um potencial pos - sindptico excitatdrio o suficiente
para ativar os PICs (Biering-Segrensen et al., 2006; Roy & Edgerton, 2012; Trompetto et al.,
2014).

Na NRF de doentes com lesdes do SNC é comum o aparecimento subsequente da
espasticidade, sugerindo-se que esta resulta de uma hiperexcitabilidade da membrana pos-
sinaptica.

O facto de ocorrerem lesdes nos tratos descendentes principais, o RST no caso do cdo
e gato, implica a necessidade de utilizar a neuroplasticidade destes tratos no sentido de oferecer
alguma funcdo motora e qualidade de vida ao doente em questdo (Shah et al., 2013; Garcia-
Alias et al., 2015).

A plasticidade, isto ¢ a capacidade de se geraram novas sinapses entre 0s
interneurdnios e o neurénio motor o, permite a formagdo de uma via reflexa anormal. Recorrer
a esta propriedade na NRF ¢ essencial e, de alguma forma, uma causa do aparecimento da
espasticidade, no sentido em que ocorre uma hiperexcitabilidade da via descendente em questao
resultando num fenémeno anormal da plasticidade do SNC (Garcia-Alias et al., 2015;

Thompson & Wolpaw, 2014a; Thompson & Wolpaw 2015b; Thompson & Wolpaw 2015c).

2.1.3.4. Mecanismo muscular secundario

Para além da hiperreflexia e todos os seus mecanismos neurais, a espasticidade pode
ser explicada por contribuigdes musculares periféricas, nomeadamente alteragdes nas
propriedades mecanicas dos musculos (S. Li & Francisco, 2015).

As modificagdes estruturais baseiam-se no aumento da quantidade de tecido
conjuntivo e fibras de colagénio, bem como alteracdes tendinosas e das caracteristicas
contracteis das fibras musculares (Trudel & Uhthoff, 2000; Roy & Edgerton, 2012).

Estas alteracdes, maioritariamente, adaptativas e secundarias as desordens de
movimento que resultam em imobilizagdo, culminam na perda de sarcomeros e encurtamento

muscular, agravando de forma gradual para a formacdo de contraturas, rigidez, fibrose,

32



Débora Gouveia | Abordagem da Neurorreabilitacdo Funcional a Espasticidade Muscular

diminui¢do da ROM e atrofia muscular (Trudel & Uhthoff, 2000; Haddad et al., 2003; Biering-
Serensen et al., 2006; Sacheck et al., 2007; Bar-On et al., 2015).

Existe uma inter-relagdo entre musculos espésticos e as alteragdes musculares
progressivas manifestadas, sendo a espasticidade causa primaria das mesmas e, por outro lado,

sua consequéncia agravada (Pandyan et al., 2005; Biering-Serensen et al., 2006).

2.1.3.4.1. Contratura Muscular

Na pratica clinica o termo contratura ¢ aplicado, muitas vezes de forma indiscriminada,
a todos os estados de encurtamento muscular, devendo, no entanto, realizar-se a distingao entre
os diferentes tipos de situacdo inerentes a esse estado (Anderson, 2006; Ropper et al., 2014).
Por outro lado, ¢ essencial o entendimento da diferenca significativa entre os termos contragao
muscular e contratura muscular (Taylor & Tangner, 2007).

A contragdo consiste no processo fisioldogico normal de encurtamento muscular que
resulta na produ¢do de trabalho muscular (Taylor & Tangner, 2007; ). Ja o termo contratura
refere-se a um processo patologico anormal que se caracteriza pela substituicdo da maioria ou
totalidade da massa muscular e/ou tendao associado por tecido conjuntivo fibroso, resultando
em dano muscular permanente (Dragone & Cazzola, 2011; Laksito et al., 2011; Dewey &
Talarico, 2016a). Este processo pode levar desde semanas a meses a instalar-se, até ocorrer o
envolvimento de toda a massa muscular ou grupo muscular afetado, com as respetivas
manifestagdes clinicas ( Taylor & Tangner, 2007; Laksito et al., 2011).

Podemos ainda considerar a existéncia de um tipo de contratura fisioldgica que ocorre
quando um grupo muscular ¢ sujeito a uma serie de contragdes fortes, resultando no seu
encurtamento durante alguns minutos devido a falha no mecanismo metabolico necessario para
o relaxamento muscular (Jennings & Bailey, 2006; Ropper et al., 2014). Estado de
encurtamento que difere do tipo de contratura supracitada.

Sumariamente, podemos definir contratura muscular como um estado anormal de
encurtamento do tecido muscular que ndo ¢ causado por contragdo ativa, tornando o musculo
altamente resistente ao alongamento e comprometendo a capacidade funcional de forma
permanente (Dillon ef al., 1989; Ragetly et al., 2009).

Outro conceito essencial ¢ o de miopatia fibrética que consiste numa desordem crénica
e progressiva de uma contratura muscular severa com fibrose consequente a perda cronica de

fibras musculares (Anderson, 2006; Laksito et al., 2011; Dewey & Talarico, 2016a).
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Segundo Taylor & Tangner (2007) as contraturas musculares nos caes e gatos podem,
teoricamente, afetar qualquer musculo, contudo alguns grupos musculares sdo mais suscetiveis.
As afecdes musculares mais comuns, em caes, sdo a contractura do musculo quadricipede e do
musculo infraespinhoso. A miopatia fibrotica dos musculos supraespinhoso, redondo menor,
sartorio, gracilis, semitendinoso e iliopsoas também tem sido reportada com alguma frequéncia
(Ragetly et al., 2009; Spadari et al., 2008; Dewey & Talarico, 2016a).

A predisposi¢do para determinados musculos esta relacionada, muitas vezes, com a
etiologia da afecdo, podendo esta resultar de um trauma agudo (e.g. fraturas e rotura muscular),
microtraumas repetitivos cronicos (e.g. distensdes/estiramentos musculares), doencas
infeciosas (e.g. tétano), parasitarias (e.g. Toxoplasma gondii e Neospora caninum),
imunomediadas, desordens neuroldgicas (e.g. paresia espastica e sindrome Schiff-sherington),
anomalias vasculares (e.g. isquémia/Sindrome compartimental), reagdes medicamentosas (e.g.
intoxicacdo por estricnina), neoplasias e alteracdes inflamatérias (e.g. miosite eosinofilica e
miosite ossificante) (Dewey, 2006; Taylor & Tangner, 2007; Laksito et al, 2011; Rddenas,
2012; Dewey & Talarico, 2016a).

A contratura pode ser resultado de alteragdes degenerativas secundarias, tanto ao dano
das proprias fibras musculares, como da lesdo dos nervos ou vasos sanguineos associados ao

musculo ou grupo muscular inerente (Dillon et al, 1989; Anderson, 2006).

2.1.3.4.2. Diminuicdo da Amplitude Articular

O estado de contratura resulta no envolvimento, para além do musculo, da pele, osso,
tendoes, ligamentos, capsula articular e outras estruturas peri-articulares, resultando na
consequente diminuicdo da amplitude articular (ROM) e limitagdo da fungdo (Bardet, 1987;
Trudel & Uhthoff, 2000; Ragetly et al, 2009;; Ishikura et al., 2015). A participagdo muscular
na diminuicdo da ROM depende do periodo de fixagdo/imobilizacdo da articulagdo, sendo
essencial, durante a avaliacao de contraturas tomar em consideragdo o periodo de imobilizagao
e desuso subjacente (Ishikura et al., 2015).

O efeito secundério mais comum da imobilizagdo ¢ a contratura progressiva da capsula
articular e estruturas periarticulares, com consequente diminuicdo do espaco articular (Millis,
2014a). O desenvolvimento de tecido conjuntivo adiposo que passa a envolver os ligamentos,
a formagao de adesdes entre o tecido fibroso e as superficies ndo articulares da cartilagem, bem

como a morte condrocitica consequente a ma nutrigdo e pressao exercida sobre a cartilagem
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articular, consistem nos fatores fisiopatologicos inerentes a diminui¢do da ROM (Bardet, 1987;

Trudel & Uhthoft, 2000, Ishikura et al., 2015).

2.1.3.4.3. Atrofia Muscular

Em contraturas crénicas as propriedades visco-elasticas dos musculos retornam a
valores similares aos do musculo normal (Trudel & Uhthoff, 2000). Desta forma, apds longos
periodos de imobilizagdo os musculos podem retornar ao seu equilibrio, contudo numa nova
posicao e com alteragdes estruturais (Bardet, 1987; Dragone & Cazzola, 2011; Millis, 2014a).
A natureza das modificagdes musculares, durante a imobilizag¢do, estd relacionada com o
encurtamento adaptativo através da perda de sarcomeros, uma proliferagdo ativa de tecido
fibroso intersticial e/ou uma mudanca estrutural na fascia muscular (Trudel & Uhthoft, 2000).

Estas alteragdes degenerativas a nivel articular podem, progressivamente, resultar no
estado de fibrose/anquilose que, em conjunto com a atrofia muscular generalizada, constituem
um estadio de evolucdo da contratura que pode ser considerado irreversivel (Anderson, 2006;
Millis, 2014a).

Neste estado de cronicidade surge a atrofia muscular por desuso. Bidpsias musculares
em cdes com contratura do quadricipede, uma das mais prevalentes em Medicina Veterinaria,
demonstram atrofia pronunciada a nivel do musculo vasto lateral, comprovada por estudos
histoquimicos que evidenciam atrofia predominante das fibras tipo I (Bardet, 1987; Kim et al.,
2008; Baldwin et al., 2013).

Na Medicina Humana, estudos realizados em humanos submetidos a repouso em
ambiente hospitalar ou em modelos animais (e.g. ratos) sobre o efeito pronunciado do
desuso/imobiliza¢do na massa e fungdo muscular, demonstraram a perda exuberante de massa
muscular esquelética e da for¢ca muscular, sobretudo nas extremidades posteriores (Lecker et
al., 2004; Sacheck et al., 2007; Kortebein et al., 2007; Cho et al., 2016).

As respostas de atrofia secundaria a inatividade muscular s3o, provavelmente,
consequéncia de processos multifatoriais, celulares e moleculares, que afetam a regulacao das
taxas de sintese/degradacao proteica (Cho et al., 2016; Haddad et a/, 2003; Haddad ef al., 2003;
Lecker et al., 2004; Stevenson et al, 2003).

Esta alteragdo na modulagdo dos sistemas sintéticos e proteoliticos inerentes, resulta

numa diminuigdo significativa da sintese de proteina muscular (sobretudo miosina), no aumento
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da degradagdo proteica, no aumento da sintese de glicogénio e no aumento da apoptose celular
(Bajotto & Shimomura, 2006; Bonaldo & Sandri, 2013; Degens & Alway, 2006; Esther E.
Dupont-Versteegden, 2005). Consequentemente, ocorre um decréscimo do tamanho das fibras
musculares (sobretudo fibras tipo I) e aumento da sua fatigabilidade (Cho et al., 2016; Ohira et

al., 2006; Sinha et al., 2004).

2.1.4. Sinais Clinicos

A DME apresenta a espasticidade como sinal clinico, acompanhada por outros sinais
NMS ((Hiersemenzel et al., 2000; Roy & Edgerton, 2012; Martins, 2016a). A espasticidade ¢
considerada um sinal NMS positivo, representativo de atividade excessiva, isto €, tonus
muscular aumentado e reflexos exacerbados (Lorenz, 2011a; Abreu & Mendes, 2014; Li &
Francisco, 2015). Outras consequéncias positivas, que acompanham esta sindrome, incluem
espasmos (extensores/flexores), movimentos clonicos, co-contragdo muscular, sinal de
Babinski, distonia espastica e reagdes associadas (Biering-Serensen et al., 2006; Trompetto et
al., 2014; Li & Francisco, 2015). Alguns sinais negativos, geralmente os primeiros a
manifestarem-se apos lesdo, sdo a fraqueza muscular, descoordenacdo do movimento,
planeamento e controlo motor debilitado e rapida fadiga muscular (Biering-Serensen et al.,
2006; Trompetto ef al., 2014; Li & Francisco, 2015).

Estes sinais que limitam a atividade motora resultam, frequentemente, na imobiliza¢do
articular e encurtamento muscular, potenciando, tal como supracitado anteriormente, a
formag¢do da contratura muscular com consequente diminui¢ao da amplitude articular (ROM)
(Dragone & Cazzola, 2011; Millis, 2014a; Ishikura et al., 2015). Existe, portanto, uma
correlacdo significativa entre a espasticidade e a contractura muscular, na medida em que os
musculos espasticos surgem como causa de contractura e esta, por sua vez, exacerba a
espasticidade muscular, ingressando num ciclo continuo com progndstico reservado quando
ndo interrompido (Barnes, 2001a; S. Li & Francisco, 2015).

Neste estado, os sinais caracteristicos incluem dor, claudicacdo e/ou ndo apoio,
fraqueza muscular, diminui¢do da ROM das articulagdes afetadas, andamento anormal
caracteristico e especifico do musculo ou grupo muscular afetado e a presenca de uma
consisténcia firme e dura a palpagdo compativel com a contratura (Taylor & Tangner, 2007;
Ragetly et al., 2009).

Esta afecdo muscular secundéaria pode causar claudicacdo debilitante e dor a

manipulacdo articular ou a pressdo digital associada a pontos de dor muscular localizados,
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conduzindo a perda de funcionalidade, na maioria das vezes refrataria a terapia conservativa
(Ragetly et al., 2009; Dewey & Talarico, 2016a). Em repouso o membro afetado pode
permanecer em posicdo de flexdo/extensdo rigida dependendo dos musculos afetados, da
cronicidade da contratura e do envolvimento articular subjacente (Bardet, 1987; Anderson,
2006).

A interligag¢do entre espasticidade, contractura, reducdo da ROM, atrofia, fibrose e
rigidez muscular ¢ eminente em doentes espasticos e estd relacionada com alteracdes
progressivas nas propriedades estruturais e mecanicas dos musculos (Biering-Serensen et al.,
2006). Estas alteragdes podem ser de dificil diagnodstico na pratica clinica, contudo este ¢
importante para o estabelecimento de terapéutica anti-espastica, quer do tipo farmacologico,
quer do protocolo de reabilitacio a implementar (Biering-Serensen et al., 2006; Martins,
2016Db).

Os sinais clinicos manifestados sdo caracteristicos de hipertonia e hiperreflexia,
associadas a entrada no ciclo espasmo — dor e a alteracdes estruturais musculares, que resultam
na resisténcia ao movimento, dor e desconforto (Pandyan et al., 2005; Elbasiouny et al., 2010;
Trompetto et al., 2014; Li & Francisco, 2015; Martins, 2016b).

Desta forma, o desenvolvimento da espasticidade em doentes neuromusculares,
interfere significativamente no declinio funcional, na limitagdo da atividade motora e,
consequentemente, na reducdo da qualidade de vida e independéncia (Aaslund et al., 2012;

Queiroz, 2012).

2.1.4.1.Dor

Para além de ser um problema funcional, a espasticidade ¢ também uma causa direta
de dor, sendo este um foco crucial do tratamento (Casale, 2016).

A dor, como sinal clinico, pode desempenhar um papel dominante na desordem de
movimento espastica e contribuir para a complexidade da condigdo clinica, na medida em que
possibilita o despoletar do ciclo vicioso espasticidade — dor — espasticidade, agravando o estado
de ndo funcionalidade e promovendo um decréscimo da qualidade de vida do doente (Ward &
Kadies, 2002; Mehta et al., 2013).

Segundo a Associacdo Internacional do Estudo da Dor (IASP do inglés International
Association for the Study of Pain) (1994), a dor define-se como “uma experiéncia sensorial e
emocional desagradavel associada ao potencial ou real dano tecidular” e ¢ classificada de

acordo com a sua duracdo (aguda ou cronica) e o seu tipo (neuropdatica, nociceptiva ou
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psicogénica) (Smania et al., 2010). De acordo com a sua origem, a dor pode surgir pela ativagao
de nociceptores, neurdnios sensoriais primarios para a dor, secundaria a lesdo de tecido nao
neural (dor nociceptiva) e por lesdo primaria/disfungdo do proprio sistema nervoso
somatosensorial (dor neuropatica) (Teasell ez al., 2010; Ropper et al., 2014; Hagen & Rekand,
2015). A dor neuropdtica categoriza-se em periférica, central ou mista, ja a nociceptiva pode
ter a sua origem no sistema musculo-esquelético, pele e 6rgaos viscerais (Teasell et al., 2010;
Akyus & Kenis, 2014).

A dor e a espasticidade podem se encontrar em todas as condi¢des neurologicas
supracitadas anteriormente, contudo ¢é percetivel a sua elevada prevaléncia em lesdes
medulares, tanto na Medicina Humana como na Medicina Veterinaria (Lorenz, 2011b; Fox &
Downing, 2014b; Casale, 2016). Em Medicina Humana, no caso de lesdes da medula espinhal,
um minimo de 80% das pessoas afetadas experiencia dor cronica, tanto do tipo neuropatico
como nociceptivo ou uma combinagdo de ambos (Mehta et al., 2013a, Mehta ef al. 2013b). Esta
dor pode ocorrer imediatamente apos a lesdo ou desenvolver-se e aumentar de intensidade
algum tempo depois, persistindo durante anos (Hagen & Rekand, 2015).

A patofisiologia da dor na espasticidade permanece sem compreensdo plena, no
entanto existem multiplos fatores contributivos e o entendimento de condig¢des patoldgicas,
como o espasmo muscular, mialgia e dor miofascial pode auxiliar neste sentido (Ward &
Kadies, 2002).

Se por um lado a dor experienciada provém da mesma origem que a espasticidade em
si, exemplo de uma lesdo medular ou cerebral, esta serd de origem neuropatica (Ropper et al.,
2014; Casale, 2016). Um sinal tipico de dor neuropatica central ¢ a sua localizag¢do abaixo do
nivel da lesdo, combinada com disturbios sensoriais como alodinia ou hiperestesia da area
dolorosa devido a um distirbio nas vias ascendentes nociceptivas ou na transmissao talamo-
cortical (Smania et al., 2010; Ward & Kadies, 2002). A dor neuropdtica periférica pode estar
associada a lesdes concomitantes das raizes nervosas ou esfor¢o muscular excessivo (Hagen &
Rekand, 2015).

Por outro lado, a dor pode ter proveniéncia distinta da afecdo primaria e originar-se
nos musculos ou articulagdes, consequéncia secundéria associada ao grau e extensdo da
espasticidade, sendo do tipo nociceptivo (Ward & Kadies, 2002). A adogdo de posturas
alteradas e a instabilidade mecanica por mau alinhamento, em conjunto com outras alteragdes
dos tecidos moles, perturba a distribui¢do do peso corporal e causa stress excessivo nas

estruturas articulares, contraturas e tendinopatias, promovendo a dor (Trompetto et al., 2014;
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Hagen & Rekand, 201). Da mesma forma, a inflamacdo associada, o espasmo muscular e
contracdo de musculos espasticos que conduzem a um estado de hipoxia muscular, causam a
rutura de fibras musculares e a libertagdo de substancias inflamatdrias que ativam os recetores
nociceptivos do musculo (Smania et al., 2010; Lorenz, 2011b).

Mais uma vez, ¢ importante salientar o estudo de afe¢des como a fibromialgia ou a dor
miofascial, tendo em consideragdo a existéncia de pontos de tensdo muscular (MTS do inglés
“muscle trigger points”’), em ambos 0s casos, bem como em contracturas e condi¢des espasticas
(Ward & Kadies, 2002; Fox & Downing, 2014b). O estimulo dos MTS causa dor, muitas vezes
dor somatica com distribuicdo anatomica referida devido a ativagdo de pontos secundérios
latentes ou pontos satélite, correspondente a estimulag@o de nervos periféricos (Ward & Kadies,
2002; Fox & Downing, 2014b).

Contudo, na maioria dos casos, existe uma contribuicdo mista de ambos os tipos de
dor, estando a inter-relagdo entre a componente neuroldgica e as alteracdes biomecanicas na
origem da dor espastica (Smania et al., 2010). Esta distin¢ao da condi¢do dolorosa, em termos
da proveniéncia, bem como da sua localiza¢do anatomica, tem importancia do ponto de vista
clinico e do protocolo terapéutico a implementar (Ward & Kadies, 2002; Casale, 2016).

O diagnostico e monitorizagdo da dor pode ser dificil, recorrendo-se a uma variedade
de ferramentas para esse efeito, como a utilizagdo de indicadores comportamentais e escalas de
dor, sendo a mais utilizada, no dambito da Medicina Veterindria, a Escala Composta de Dor de

Glasgow (Murrel et al., 2008).

2.1.5. Diagnostico

Em termos de diagnostico, estas afe¢des partilham, em geral, de historia clinica e sinais
clinicos semelhantes, podendo, na maioria das situagdes, realizar-se o diagnostico baseado
numa anamnese minuciosa € nos achados clinicos obtidos no exame fisico (Biering-Sgrensen
et al., 2006; Taylor & Tangner, 2007; Laksito et al., 2011).

Musculos espasticos e contraturas secundarias aparentavam ser uma condi¢do pouco
comum no ambito da Medicina Veterinaria Geral, contudo diversos autores acreditavam que a
prevaléncia deste tipo de lesdes era subestimada e associada a uma falha no seu diagndstico
(Nielsen & Pluhar, 2005; Spadari et al., 2008). Em contraste com a Medicina Veterinaria e com
a atualidade da Medicina de Reabilitacio Animal, alteragcdes do sistema musculo-esquelético

sdo amplamente reconhecidas na Medicina Humana (Rossmeisl ef al., 2004).
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Existem desafios claros no seu diagnostico, mas que sdo, muitas vezes, superados
pelos sinais clinicos caracteristicos, associados as alteracdes funcionais e estruturais inerentes
a espasticidade (Dillon et al., 1989; Alter et al., 2016).

O exame fisico localizado pode demonstrar diferentes graus de atrofia muscular e
encurtamento do membro, em simultdneo com a palpagdo de uma banda firme rigida que se
estende desde a inser¢do até a origem do musculo afetado e pontos de dor localizados,
compativel com contratura e atrofia secundéria a espasticidade, desuso e ciclo espasmo-dor
(Bardet, 1987; Anderson, 2006; Lorenz, 2011a).

Em termos de exame fisico dindmico, o andamento caracteristico tipico de cada
musculo ou grupo muscular afetado permite estabelecer um diagnostico presuntivo eficaz
(Taylor & Tangner, 2007). Por exemplo, numa contratura secundaria do quadricipede, a
locomogdo do animal é caracterizada pela hiperextensdo do membro e, durante a fase de
propulsdo, a hiperflexdo do tarso e rotacdo externa do mesmo com rotacdo interna do pé
(Anderson, 2006; Dragone & Cazzola, 2011). Por outro lado, contraturas do gracilis, sartorio e
semitendinoso apresentam sinais similares, sendo de dificil distingdo, com a manifesta¢do da
rotagdo interna do joelho e rotacdo externa do tarso durante o trote (Spadari et al., 2008; Dewey
& Talarico, 2016a). A contratura do supra/infraespinhoso caracteriza-se pela adu¢do do
cotovelo e abdu¢ao do carpo, com circundagdo do membro durante 0 movimento (Anderson,
2006; Dewey & Talarico, 2016a).

E importante referir que, em determinadas situacdes de lesio muscular, ocorre
envolvimento neurologico secunddrio. Um exemplo ¢ a neuropatia femoral secundéria a
contractura do musculo iliopsoas com dor neuropatica associada, causada por compressao
direta do nervo femoral ou isquémia local do mesmo (Laksito ef al., 2011).

Os musculos espasticos sdo facilmente identificaveis, podendo esta desordem estar
distribuida de forma localizada ou generalizada (Alter et al, 2016). Contudo esta pode
apresentar-se em diferentes graus, sendo essencial o seu diagnodstico precoce de forma a
prevenir consequéncias estruturais agravantes (Gomez-Soriano et al., 2012). Para tal propde-se
a utilizacdo de diversos métodos, desde a utilizacdo de escalas clinicas at¢ metodologias
quantitativas utilizadas, sobretudo, no ambito da neurociéncia e que serdo descritas no proximo

capitulo (Pajaro-Blazquez et al., 2014).
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2.1.5.1.Exames complementares

A maioria dos animais ndo apresenta sinais de doenga sistémica, quer no exame fisico,
quer nos exames laboratoriais (Edwards, 2004; Taylor & Tangner, 2007). O painel bioquimico
e hemograma apresentam-se, regra geral, dentro dos intervalos de valor considerados normais,
podendo apresentar ligeira elevacdo dos niveis de creatina cinase (CK) no soro, marcador
positivo da necrose muscular (Fleckenstein et al., 1989; Taylor & Tangner, 2007; Dewey &
Talarico, 2016a).

Tendo em consideragdo as limitagdes no diagndstico deste tipo de lesdes musculares,
diversos autores sugerem a utilizacdo de modalidades de imagem avancadas, tais como a
tomografia computorizada (TAC), ressonancia magnética (RM), ultrassonografia e cintigrafia
nuclear que, em conjunto com a radiografia convencional, revolucionaram o diagnostico
musculo-esquelético na Medicina Humana e apresentam multiplas indicagdes para uso futuro
em animais com alteragdes musculares, nomeadamente em contraturas e musculos fibrosados
(Fleckenstein et al., 1989; Bohndorf & Kilcoyne, 2002; Peetrons, 2002; Rossmeisl et al., 2004;
Wong, 2005; Ali et al., 2016).

O diagnostico radiografico é, geralmente, pouco conclusivo mas pode demonstrar uma
diminui¢do no espago articular e/ou um aumento da densidade dos tecidos moles (Bohndorf &
Kilcoyne, 2002; Laksito et al., 2011).

A disponibilidade, custo reduzido e relativa facilidade na realizagdo de uma
ultrassonografia, tornam-na uma das ferramentas mais uteis, sobretudo na avaliagdo inicial da
contratura secundaria e como método de acompanhamento e monitorizacdo da evolucio da
mesma (Bohndorf & Kilcoyne, 2002; Peetrons, 2002; Wong, 2005; Ali et al., 2016). A maioria
dos musculos localizam-se superficialmente, permitindo a sua observacdo através de sonda
linear e dois planos ortogonais (transverso e longitudinal), sendo muitas vezes Util a comparagao
com o musculo contralateral presumivelmente sauddvel (Peetrons, 2002). A ecografia
muscular, permite, ainda, identificar a reducao generalizada de massa muscular correspondente
a musculos atroficos caracteristicos de situagdes cronicas (Strobel et al., 2005). Por outro lado,
o musculo lesionado apresenta um aumento da ecogenecidade, muitas vezes com a localizagao
de areas hiperecogénicas irregulares e difusas, consistente com tecido fibroso e mineralizagao
muscular (Lee & Healy, 2004; Wong, 2005).

A TAC e RM s3o modalidades de imagem que permitem demonstrar a fibrose,
deposicao de calcio, atrofia muscular e infiltracdo de tecido adiposo subjacente (Speer et al.,

1993; Bohndorf & Kilcoyne, 2002; Lambrecht et al., 2014).
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Segundo Rossmeisl et al. (2004), estes achados imagioldgicos podem, numa fase
inicial de contratura, incluir o aumento do musculo afetado, areas intramusculares multifocais
hipoatenuadas e o aumento do contraste ndo uniforme do musculo, alteragdes que
provavelmente representam a inflamac¢ao muscular e edema.

As metodologias imagiologicas podem ser suportadas por achados histopatoldgicos de
fibrose em biopsias musculares, com a presenca de areas focais marcadas pela substitui¢do dos
midcitos por tecido cicatricial maturo rico em fibroblastos e colagénio, separando fibras
musculares de diversos tamanhos mas, no geral, atrofiadas (Jokela et al., 2016).

Por ultimo, podemos referir o uso da eletromiografia na investigacdo da neuropatia
femoral secundaria a contratura do musculo iliopsoas ou, num sentido mais generalizado, para
permitir a disting@o entre atrofia por desuso e atrofia por desnervacdo muscular (Alford et al.,
1987; Laksito et al., 2011). Para além das informagdes significativas que esta modalidade nos
proporciona em relacdo a capacidade contractil do musculo, através do registo da atividade

elétrica do mesmo (Goémez-Soriano et al., 2012; Pajaro-Blazquez et al., 2014).

2.1.5.2. Avaliacao do grau de Espasticidade

Para além dos efeitos adversos ja mencionados, a espasticidade pode, de igual forma,
desempenhar um papel positivo na vida dos doentes, tanto em bipedes como em quadriipedes
(Roy & Edgerton, 2012). Os aspetos benéficos da espasticidade estdo ligados a tonicidade
muscular necessaria para o suporte de peso, estacdo e marcha, sendo importante atingir um
equilibrio entre as caracteristicas positivas e negativas deste processo (Goémez-Soriano et al.,
2012). Neste sentido, torna-se importante a avaliagdo do grau de espasticidade, valorizando
todos os seus sinais, bem como a monitorizac¢do da eficicia da terapia anti-espastica com vista
a otimizacao individual (Alter et al., 2016).

De uma perspetiva clinica, a espasticidade ¢, geralmente, facil de reconhecer mas
dificil de avaliar e quantificar (Biering-Serensen et al., 2006). Este facto prende-se, em parte,
com a dificuldade em definir o termo em questao e com o seu uso impreciso pelos clinicos, bem
como a falta de total compreensdo dos mecanismos patofisiolégicos subjacentes (Ansari ef al.,
2006). Por outro lado, na Medicina Humana, a existéncia de multiplas escalas, a subjetividade
das mesmas, a discrepancia de avaliagdo entre os clinicos e a falta de correlagdo entre os
métodos existentes, propicia a dificuldade metodoldgica mencionada (Gémez-Soriano et al.,

2012).
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Os métodos de avaliacdo podem ser agrupados em quantitativos (biomecanicos, e
eletrofisiologicos) e qualitativos (clinicos), que avaliam diferentes aspetos da espasticidade
(Pajaro-Blazquez et al., 2014).

As ferramentas quantitativas permitem obter uma informagdo objetiva da hipertonia
muscular com elevada reprodutibilidade e um exame mais preciso durante o movimento
passivo, quando em comparacdo com as escalas clinicas tradicionais, necessitando, no entanto,
de instrumentacdo especifica fora do contexto da pratica clinica (Gomez-Soriano et al., 2012;
Pajaro-Blazquez et al., 2014). Na anélise biomecanica destacam-se a dinamometria isocinética
para medicdo do alongamento muscular, a Técnica do Péndulo ou de Wartenber e os métodos
de andlise funcional (i.e., sistemas de analise de movimentos) (Biering-Serensen et al., 2006;
Pajaro-Blazquez et al., 2014).

A avaliagdo eletrofisioldgica baseia-se na medi¢cdo da atividade elétrica do musculo
através da eletromiografia (EMG), mediante a resposta neuromuscular reflexa a um estimulo,
ndo menosprezando a importancia de registar a atividade elétrica basal do musculo (Biering-
Serensen et al., 2006, Goémez-Soriano et al., 2012). Os estimulos mais utilizados incluem
modalidades elétricas (Reflexo de Hoffman, Onda-F), mecanicas (Reflexo tendinoso ou
Reflexo T), propriocetivas, cutdneas e em relacdo ao movimento (Reflexo de estiramento)
(Biering-Serensen et al., 2006; Gomez-Soriano et al., 2012; Pajaro-Blazquez et al., 2014).

Segundo Biering-Serensen et al. (2006), a combinagdo de técnicas biomecanicas e
eletrofisiologicas demonstrou resultados promissores na caracterizagdo completa do sindrome
espastico, contudo permanece a necessidade de instrumentos simples de avaliagdo na rotina
clinica diaria.

Neste sentido, surgem as escalas clinicas da Medicina Humana de répido e facil acesso,
sem necessidade de instrumentos especificos. As metodologias mais frequentemente usadas sao
a Escala de Ashworth (AS do inglés Ashworth Scale) e a Escala de Ashworth modificada (MAS
do inglés Modified Ashworth Scale), contudo existem inimeras outras, nomeadamente a Escala
de Tardieu e a sua versdo modificada, a Escala de Oswestry, a Escala de frequéncia de espasmos
Penn e a sua versao modificada, escalas de Reflexos tendinosos, entre outras. Estas, apesar de
proporcionarem uma forma acessivel e subjetiva de avaliar o progresso terapéutico, carecem de
algum rigor, precisdo e objetividade (Barnes, 2001; Ansari ef al., 2006; Pajaro-Blazquez et al.,

2014; Li & Francisco, 2015; Alter et al., 2016).
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O desafio permanece na possibilidade de encontrar o equilibrio entre a pratica clinica
e a metodologia experimental avangada, ultrapassando as limitagdes impostas por cada um dos

métodos (Pajaro-Blazquez et al., 2014).

2.1.5.2.1. Escala de Ashworth e Escala de Ashworth modificada

A eficécia da utilizagdo de escalas clinicas simples tem sido demonstrada ao longo dos
tempos, sendo a MAS considerada uma das melhores escalas e de maior utilidade na Medicina
Humana, apesar dos estudos limitados sobre a sua fiabilidade inter-observadores e da pouca
utilidade para monitorizar alteracdes demasiado subtis (Barnes, 2001; Pajaro-Blazquez et al.,
2014; Alter et al., 2016).

A escala de Asworth original surge em 1964 para estudar os efeitos de um farmaco
anti-espastico na esclerose multipla (Asworth, 1964), contudo, na atualidade, a sua versao
modificada ¢ utilizada para avaliar a espasticidade secundaria a qualquer patologia neurologica
(Gémez-Soriano et al., 2012). Ambas as escalas encontram-se entre as metodologias mais
utilizadas, tanto na pratica médica didria como em ambientes de investigacdo avangada (Ansari
et al., 2006).

O método da AS consiste na atribuicao de um grau da perce¢@o do toénus ou resisténcia
produzida pelo estiramento de um musculo secundario a0 movimento passivo externo, imposto
de forma manual na totalidade da amplitude articular possivel (Biering-Serensen et al., 2006;
Pajaro-Blazquez et al., 2014). Esta resisténcia ¢ usada como medida de avalia¢do da gravidade
da espasticidade e os seus graus sdo atribuidos por valores ordinais num intervalo de 0
(considerado o estado normal) a 4 (estado mais grave com rigidez muscular e contraturas

associadas) (Ansari et al., 2006; Gomez-Soriano et al., 2012) (Tabela 6).

Tabela 6 - Comparacgio da Escala de Ashworth original com a Escala de Asworth Modificada (adaptado
de Bohannan & Smith, 1987)

Grau Original Modificada
0 Sem aumento do téonus Sem aumento do tonus muscular
1 Ligeiro aumento do tonus, manifestado por Ligeiro aumento do tonus muscular,
um “esticdo” quando o membro ¢ flexionado manifestado por uma resisténcia minima no
ou estendido final do movimento de flexdo ou extensdo

(end feel) da regido afetada
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1+ (2) Ligeiro aumento do tdnus muscular,
manifestado por uma resisténcia minima na
restante (menos da metade) amplitude

articular (ROM)
23) Aumento mais pronunciado do tonus, contudo  Aumento mais pronunciado do tonus muscular
o membro ¢ flexionado com facilidade na maioria da amplitude do movimento,
contudo a regido afetada move-se com
facilidade
314 Aumento consideravel do tonus, movimento Aumento consideravel do tonus muscular,
passivo dificil movimento passivo dificil
4(5) Membro rigido em flexdo ou extensdo A regido afetada apresenta-se rigida em flex@o

ou extensao

Bohannon & Smith (1987) criaram a MAS com o objetivo de aumentar a sensibilidade
da escala anterior na avaliagdo de graus inferiores de hipertonia muscular, tendo como base
toda a metodologia anteriormente explicada adicionaram uma categoria extra entre o grau 1 e
2, referido com 1+ (ou mesmo 2 em algumas escalas) (Biering-Serensen et al., 2006)(Tabela
6).

Quanto a MAS, existem criticas associadas a validade e fiabilidade da mesma,
obtendo-se resultados conflituosos em diferentes estudos efetuados (Ansari et al., 2006) .
Contudo esta tem demonstrado sofrer uma variacdo de acordo com a experiencia do
examinador, com a regido examinada e com a patologia subjacente (Pajaro-Blazquez et al.,
2014), apresentando-se com fiabilidade inter-observador superior quando centrada na avaliagao
dos membros superiores do bipede humano (Biering-Serensen et al., 2006; Gémez-Soriano et
al.,2012).

Por outro lado sugere-se que, ao facultar linhas de orientagdo na utilizagdo desta escala,
bem como proporcionar um programa de treino dos examinadores poderd melhorar a
concordancia entre os mesmos (Ansari et al., 2006).

A uniformizacdo, por meio de linhas gerais de orienta¢do, permitiria descrever
recomendacdes quanto a velocidade do movimento a efetuar (no ambito clinico 1 segundo para
realizar o movimento articular completo), a posi¢ao inicial e a influéncia da dor, aperfeicoando
a fiabilidade e reprodutibilidade desta metodologia (Gémez-Soriano et al., 2012; Pajaro-

Blazquez et al., 2014).
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Por ultimo ¢ de referir que, no ambito clinico, podera ser 1til recorrer a outro tipo de
ferramentas de avaliacdo, tais como as escalas de dor supracitadas e filmagens de video
sistematicas (Barnes, 2001; Murrel et al., 2008; Alter et al., 2016).

Na Medicina Veterinaria, para além do estudo da espasticidade ser rudimentar, ndo
existe qualquer evidéncia do uso pratico de uma metodologia de avaliagdo e monitorizagdo da
evolucdo e dos potenciais efeitos da terapéutica implementada.

Como tal, nesta monografia, através de um entendimento mutuo da neuroanatomia e
patofisiologia da espasticidade em bipedes e quadrupedes, ¢ proposta uma transposi¢do do
conhecimento cientifico, terapéutica e metodologia de avaliagdo entre ambas as medicinas, com
énfase na aplicacdo inédita da Escala de Ashworth Modificada no ambito da reabilitagao

animal.

2.2. Abordagem da Neurorreabilitacio Funcional a Espasticidade

O protocolo terapéutico da espasticidade, tal como outras desordens comuns na NRF,
deve ser iniciado com a identificag@o de objetivos especificos e um plano estratégico para a sua
obtencao (Alter et al., 2016). Uma das primeiras questdes a ser colocada ¢ se o doente beneficia
de tratamento, tendo em consideracdo os efeitos benéficos da espasticidade, j4 mencionados
anteriormente (Barnes, 2001a). A instituicdo de qualquer tratamento deve ser circunscrita a
hiperatividade muscular problematica, isto €, limitativa da fun¢ao, da qualidade de vida e causa
de dor, centrando-se em trés potenciais objetivos principais: melhorar a funcdo, reduzir o risco
de complicacdes desnecessarias e aliviar a dor (Alter et al., 2016).

O maneio clinico da espasticidade pode ser eficaz quando abordado de forma
multidisciplinar, envolvendo uma ampla variedade de modalidades terapéuticas (Barnes,
2001a; Elbasiouny et al., 2010; Nas et al., 2015). Estas variam entre técnicas ndo invasivas
como os protocolos de NRF aplicados e a administracdo oral de drogas anti-espasticas, até
técnicas invasivas como procedimentos cirurgicos avangados, variando o tratamento de acordo
com a extensdo e gravidade das alteracdes musculares (Elbasiouny et al., 2010).

Assim, uma abordagem multimodal e precoce determina o sucesso da NRF na
recuperagdo da fungdo motora, com a associagdo de um maneio farmacoldgico no controlo da
dor neuropatica e relaxamento muscular, local ou sistémico (Edgerton & Roy, 2010; Trompetto

et al., 2014; Martins, 2016b; Nas et al., 2015).
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2.2.1. Modalidades de NRF

2.2.1.1. Alongamentos musculares e Mobiliza¢cdo passiva

A hipertonia muscular ndo ¢ consequéncia Unica da espasticidade, estando associada
em grande parte a alteragdes musculares intrinsecas secundarias a fraqueza muscular e desuso
consequente (Haddad et al., 2003; Abreu & Mendes, 2014; Trompetto et al., 2014). A
imobilizacdo dos membros em posi¢ao encurtada durante um longo periodo de tempo resulta
na deformacao articular e formacgdo de contratura/fibrose muscular, o que por sua vez causa a
sobre-ativagdo dos fusos neuromusculares e respetivas fibras aferentes, levando a hipertonia
intrinseca (Trudel & Uhthoff, 2000; Kortebein et al., 2007; Elbasiouny et al., 2010;).

Por outro lado, tal como explicado anteriormente, a imobilizagdo dos membros
afetados, em doentes com sindrome NMS, parece estar associada a redugdo da PAD,
mecanismo patofisioldogico envolvido na espasticidade (Dupont-Versteegden et al., 2000;
Elbasiouny et al., 2010; Trompetto et al., 2014).

Neste sentido, um dos objetivos fundamentais ¢ prevenir e/ou tratar as consequéncias
desta imobilizacdo e contragcdes musculares exacerbadas, através de exercicios diarios de
mobilizagdo passiva e alongamentos musculares prolongados, que possibilitam a re-
estabilizacdo de um tonus normal e a manutencdo do tecido conjuntivo, tendinoligamentoso e
articular (Ishikura et al., 2015; Marcellin-Little & Levine, 2015; Smania et al., 2010).

O programa de alongamentos implementado, executado de forma ativa ou passiva
dependentemente da condi¢do do doente, deverd ser sempre realizado apds aquecimento
muscular prévio (termoterapia) e com especificacdes claras referentes ao tempo de duracao,
nimero de repeticdes por dia, forca de tensdo aplicada e velocidade (Smania et al., 2010;
Sherman et al., 2013; Millis & Levine, 2014c) .

O alongamento ¢ uma forma de exercicio que se baseia no estiramento de um musculo
ou massa muscular, de forma controlada (Millis & Levine, 2014c¢). Este tipo de exercicio pode
ser estatico ou passivo, ou seja, um alongamento das fibras musculares sustentando,
normalmente executado por um técnico, durante um determinado periodo de tempo, regra geral
superior a 10 segundos e inferior a 1 minuto (Sharp, 2010; Niebaum, 2013; Marcellin-Little &
Levine, 2015).

O alongamento passivo também pode ser mantido durante longos periodos de tempo,
com um correto posicionamento dos membros assegurado através da aplicacdo de talas ou

orteses, sugerindo-se que esta técnica permite reduzir o estimulo excitatério das fibras
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intrafusais dos fusos (Elbasiouny et al., 2010; Marcellin-Little & Levine, 2015; Campbell &
Huntingford, 2016b).

Evidéncias clinicas na area da Medicina Humana sugerem que o alongamento
prolongado durante uma hora/dia aparente ter mais sucesso (Millis & Levine, 2014c¢). Contudo
para evitar as contraturas secunddrias a esta imobilizacao terapéutica, o periodo de alongamento
ndo deve ser estendido por mais de seis horas/dia e as imobiliza¢cdes em extensdo devem ser
evitadas, tendo em consideracdo que podem reduzir a elasticidade dos musculos antagonistas
(Smania et al., 2010; Trompetto et al., 2014).

Por outro lado, o alongamento ativo ou dindmico, ¢ obtido durante uma atividade fisica
executada pelo proprio animal (Millis & Levine, 2014c; Marcellin-Little & Levine, 2015).

A mobilizacdo passiva deve ser realizada através de exercicios de cinesioterapia como
os movimentos articulares passivos (PROM do inglés “Passive Range of Motion”) e
movimentos de extensdo/flexdo maxima (“Endfeel”), permitindo a nutricdo da cartilagem
articular, diminui¢do de aderéncias, manuten¢do da amplitude articular e flexibilidade de
ligamentos e tenddes peri-articulares (Sharp, 2010; Niebaum, 2013; Millis & Levine, 2014c).

Por outro lado, estudos sugerem que a execucao de alongamentos apds a realizagdo de
exercicios musculares excéntricos, como agachamentos, pode contribuir para a diminui¢do da

excitabilidade dos neurénios motores (Smania et al., 2010).

2.2.1.2. Agentes Térmicos

A termoterapia por calor, tal como outras modalidades de aquecimento explicadas
seguidamente, promove a libertacdo de mediadores como a histamina e bradiquina e a redugao
da atividade simpatica local, contribuindo para uma vasodilatagdo secundéria, aumento da
circulagdo sanguinea, metabolismo celular e oxigenacao dos tecidos (Steiss, 2002; Sharp, 2010;
Niebaum, 2013). Estas agdes permitem a reducdo da dor, o aumento da elasticidade muscular,
inibi¢do da contragdo muscular e, por sua vez, a redu¢cdo do espasmo e relaxamento do tonus
muscular (Steiss & Adams, 1999; Steiss, 2000; Niebaum, 2013; Akyus & Kenis, 2014; Davies,
2014)

A eficécia desta modalidade na espasticidade esta relacionada com uma diminui¢ao da
estimulacdo e dos impulsos a nivel dos mecanorecetores das fibras intrafusais, reduzindo a
atividade das fibras aferentes e, consequentemente, os impulsos a nivel das fibras extrafusais

mediadas pelo NMI o (Barnes, 2001; Smania et al., 2010; Martins, 2016b).
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Desta forma, assegura-se um relaxamento do musculo através da inibigdo do NMI a.
das fibras extrafusais, aumentando a flexibilidade e amplitude das articulagcdes (Ranatunga,
1982; Niebaum, 2013).

A aplicagdo de calor pode ser realizada através da utilizagdo de almofadas quentes, luz
infravermelha ou outras modalidades de NRF, e sempre antes dos exercicios, tal como
supracitado (Millis & Levine, 2014c; Sherman et al., 2013; Steiss, 2000).

Por outro lado, temos o frio como agente térmico que pode, de igual forma,
desempenhar efeitos anti-espasticos pretendidos (Barnes, 2001a). A crioterapia funciona
através de processos fisiologicos diferentes e opostos ao calor, como a vasoconstri¢do local,
diminui¢do do metabolismo celular e diminuicdo da velocidade da conducdo neuroldgica
(Hubbard & Denegar, 2004; Millis & Levine, 2014c; Campbell & Huntingford, 2016b). Esta
ultima com especial importancia na analgesia (Hubbard & Denegar, 2004).

Entre outras capacidades como a reducdo da dor, edema e inflamacao, a crioterapia
permite a redu¢do do espasmo muscular, diminuindo a excitabilidade do NMI-a e inibindo a
contracdo das fibras extrafusais na co-contragdo a-y (Hubbard & Denegar, 2004; Martins,
2016b).

A crioterapia pode ser aplicada através de
massagem com copos/placas de gelo ou através de
unidades de compressao circulatoria gelada como
¢ o caso da crioterapia pneumatica intermitente,

modalidade que permite associar a aplicagdo de

frio com a pressdo de ar (Moreira et al., 2011;
Figura 7 - Aplicacio da técnica de crioterapia
pneumatica intermitente (Foto gentilmente
cedida pelo HVA/CRAA)

Holwerda et al., 2013) (Figura 7) . Esta técnica
permite melhores resultados na reducdo do
espasmo muscular, tendo a capacidade de prolongar esse efeito durante aproximadamente 6
horas (Moreira et al., 2011; Holwerda et al., 2013; Martins, 2016b)

Os efeitos do gelo tém sido demonstrados em numerosos estudos com humanos e
modelos animais, sobretudo no pds-cirirgico e em politraumatismos, com evidéncias clinicas
claras em relagdo a reducdo dos niveis de dor e manutencdo da flexibilidade, elasticidade e
mobilidade musculo-esquelética, dificultando a possibilidade de se desenvolverem musculos
espasticos (Hubbard & Denegar, 2004; Moreira ef al., 2011; Holwerda et al., 2013; Martins,
2016b).
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2.2.1.3. Terapia de Ultrassons

A técnica de ultrassons (US) consiste na
aplicagdo de uma energia de frequéncia superior a
§ 20 000 Hz sob a forma de ondas sonoras, cuja
energia absorvida pelos tecidos ¢ convertida em
energia cinética, exercendo uma fung¢do bioldgica
tecidular  (Niebaum, 2013; Campbell &
Huntingford, 2016b).

Figura 8 - Aplicacdo de técnica de Ultrassons E uma modalidade de aquecimento, que
(Foto gentilmente cedida pelo HVA/CRAA)

promove a vasodilatagio e, consequentemente,
aumento do metabolismo celular, melhor perfusdo e hidratacao das fibras musculares (Steiss,
2000). Processos fisiologicos que contribuem para a analgesia dos tecidos, reducdo da tensao
muscular, aumento da mobilidade articular, aumento da elasticidade de musculos, tendoes e
ligamentos, a0 mesmo tempo que permitem prevenir as contraturas e a formagao exuberante de
tecido fibroso cicatricial (Sharp, 2010; Smania et al., 2010; Niebaum, 2013; Sherman et al.,
2013).

Estes aspetos ressaltam a importancia de realizar esta terapia previamente aos
alongamentos passivos, mediante a execuc¢do da técnica direta ou indireta que utiliza como meio
de difusdo o gel ou a agua, respetivamente e de acordo com a area a tratar (Steiss & Adams,
1999; Steiss, 2002; Campbell & Huntingford, 2016b) (Figura 8).

A realizagdo de programas de 10 a 15 minutos, no modo continuo com uma frequéncia
de 1 MHz e uma intensidade de 1,5 W/cm?, permite reduzir a excitabilidade do NMla
secundaria ao aumento da temperatura dos tecidos, da mesma forma que atua ao nivel do
mecanismo muscular da elasticidade, alterando as propriedades viscoelasticas dos musculos
espasticos (Sharp, 2010; Smania et al., 2010; Niebaum, 2013; Sherman et al., 2013; Martins,
2016Db).
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2.2.1.4.Terapia de Ondas-choque

O mecanismo de ac¢do das ondas-
choque carece de uma explicacdo clara,
contudo através da formagdo de um campo
acustico intenso ocorre a estimulacdo da
libertagdo de citoquinas (substancia P) e sintese

de 6xido nitroso que promovem o aumento da

perfusdo sanguinea e hidratacdo local, - :
estimulando a regeneragdo muscular, ossea ¢ Figura? - Aplicagio da técnica de Ondas-
Choque (Foto gentilmente cedida pelo
tendinoligamentosa (Gonkova et al., 2013; HVA/CRAA)
Niebaum, 2013; Santamato & Micello, 2014; Radinmehr et al., 2016) (Figura 9).
Sugere-se, também, que este Oxido nitroso estimule a produgdo de fatores de
crescimento angiogénicos e que funcione como um potencial neurotransmissor do SNC,

desempenhando algum papel na redugdo do espasmo muscular (Smania et al., 2010; Gonkova

et al., 2013; Santamato & Micello, 2014; Radinmehr et al., 2016).

2.2.1.5.Laserterapia

A utilizagdo da laserterapia no tratamento
médico da espasticidade pode surgir como
modalidade de aquecimento prévia aos exercicios
supracitados, no maneio da dor muscular local e

tratamento de pontos dolorosos ou, mesmo, a nivel

das  alteracdes  musculares  secunddrias, o8 .
Figura 10 - Aplicagdo da técnica de
laserterapia classe IV (Foto gentilmente cedida

(Akyus & Kenis, 2014; Sherman et al., 2013). Pelo HVA/CRAA)

nomeadamente contratura e fibrose muscular

Neste sentido recorre-se a utilizacdo do laser tipo IV que adiciona a sua seguranga e eficacia a
profundidade de penetragdo (Sharp, 2010; Campbell & Huntingford, 2016b) (Figura 10).
Alguns dos efeitos bioldgicos da sua utilizagdo s@o a analgesia, através da libertagdo
de B-endorfinas e da reducdo da atividade dos pontos de tensdo, a redugdo da inflamagao e o
aumento da circulagdo e angiogénese (Akyus & Kenis, 2014; Campbell & Huntingford, 2016b).
Desta forma, contribui para uma menor probabilidade de contratura muscular, redu¢do do
espasmo muscular, aumento da ROM, do alongamento, resisténcia e fortificacdo do musculo

(Millis & Levine, 2014c).
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2.2.1.6.Eletroestimulacao

Varias modalidades de estimulacao
elétrica tém sido utilizadas no tratamento da
espasticidade, desde a estimulacdo -elétrica
superficial dos musculos até a estimulagdo
elétrica de nervos periféricos e centrais (Barnes,

2001; Elbasiouny et al., 2010; Sjolund, 2016).

Em relagdo a reducgdo da espasticidade,

» S
Figura 11 - Aplicacio da técnica de
eletroestimulacdo em estacio (Foto gentilmente
cedida pelo HVYA/CRAA)

0 mecanismo subjacente a eletroestimulacio
superficial atribui-se a estimulacdo de fibras
aferentes cutaneas que podem suprimir a
excitabilidade motoneural através da inibi¢ao dos inter-neurénios espinhais ou de alteragdes
sinapticas prolongadas nas fibras aferentes primarias a nivel do corno dorsal. Por outro lado,
esta redugdo também pode estar associada a ativacdo da via de inibicdo reciproca, quando
estimulados musculos antagonistas (Elbasiouny et al., 2010; Smania et al., 2010).

Na electroestimulagdo de nervos periféricos foi demonstrado o bloqueio da atividade
muscular motora exagerada em modelos animais, tendo sido também demonstrada a eficacia
da estimulagdo epidural na reducdo da espasticidade ligeira durante um curto periodo de tempo,
através da ativacgao das vias inibitdrias medulares (Elbasiouny et al., 2010; Smania et al., 2010).

De um modo geral, a eletroterapia baseia-se na aplicagdo de uma corrente elétrica de
baixa a média frequéncia (at¢é 250Hz) que estimula a componente motora ou sensorial dos
nervos, de acordo com o protocolo e objetivo terapéutico pretendido, podendo ser aplicada
através de varias técnicas, das quais se destacam a local e segmental (Millis & Levine, 2014c;

Sherman et al., 2013) (Figura 11).

2.2.1.6.1. Eletroestimulacao Transcutinea

A eletroestimulacdo transcutdnea (TENS do inglés “Transcutaneous Electrical Nerve
Stimulation ) consiste na estimulacdo de nervos sensoriais de forma a causar uma sobrecarga
dos inter-neurodnios, tendo sido obtidas evidéncias clinicas do seu sucesso no tratamento da dor
neuropatica secundaria a lesdes medulares (Finnerup et al., 2007; Mehta et al., 2013a; Matsuo

et al., 2014) . A dor neuropatica, comum em doentes espasticos, ndo deve ser desvalorizada e o
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seu maneio multimodal ¢ um dos principais objetivos da NRF com a potencial associag¢do de
farmacos amplamente usados nestes campos, como a gabapentina ou pregabalina, e protocolos
de TENS (Duffell et al., 2015; Bowman & Morisson, 2016; Sjolund, 2016).

Para além disso, o TENS ¢ considerada uma modalidade neuromodeladora dos circuitos
posturais e da locomogao (Lavrov et al., 2015).

O seu mecanismo de acdo parece estar associado a inibi¢ao da ativacdo das células da
glia, diminuicdo da expressdo de citoquinas pro-inflamatdrias, diminui¢do da sensibilizagao
neuronal a transmissdo da dor e aumento da expressao de recetores de opidides a nivel do corno
dorsal da medula ( Matsuo et al., 2014; Hahm et al., 2015; Lavrov et al., 2015). A estimulagao
da libertacdo de endorfinas e consequente reducdo da excitabilidade motoneuronal, bem como
dos estimulos nociceptivos, permite uma abordagem a algesia mas também a reducao do tonus
muscular, comprovando-se este facto em pacientes bipedes apds AVC, paralisia cerebral e
lesoes da medula espinhal (Potisk et al., 1995; Sharp, 2010; Lambrecht et al., 2014; Martins,
2016b; Sjolund, 2016).

Contudo ¢ importante referir que segundo Matsuo et al. (2014) a terapia do TENS s6
se demonstra realmente eficaz quando aplicada o mais cedo possivel ap6s a lesdo.

A utilizagdo do TENS, de elevada frequéncia, como modalidade terapéutica pode ser
utilizada na espasticidade muscular, contudo a totalidade dos seus efeitos nestes musculos
permanece pouco clara (Lambrecht ef al., 2014; Lavrov et al., 2015; Hahm et al., 2015). Uma
limitacdo importante da sua utilizagdo ¢ o facto da inibicdo da excitabilidade dos neurénios
motores sO permanecer por um curto periodo de tempo, permitindo, no entanto, a execu¢do de
exercicios ativos ou passivos como os alongamentos ou o treino locomotor (Potisk et al., 1995;
Matsuo et al., 2014; Martins, 2016b). No caso de doentes hemiplégicos apdés AVC, foi
demonstrada a eficacia na espasticidade de um protocolo de TENS com uma frequéncia de 100
Hz durante 20 minutos, perdurando o seu efeito durante 45 (Potisk et al., 1995; Martins, 2016b).

Por outro lado, também Hofstoetter et al., 2014 concluiram que um protocolo de TENS
com a frequéncia de 50 Hz durante 30 minutos reduz a co-activagdo a~y dos musculos espasticos
e modifica os circuitos de excitabilidade dos neurdnios motores através da estimulagao das vias
descendentes inibitorias, contribuindo para um aumento da ROM e do controlo motor
voluntario, o que facilita o treino locomotor de resisténcia e fortificacdo (Pinter et al., 2000;

Hofstoetter et al., 2014).
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2.2.1.6.2. Eletroestimulacio neuromuscular

A eletroestimulacdo neuromuscular (NMES do inglés “Neuromuscular electrical
stimulation”) consiste na estimulacdo da componente motora do nervo, promovendo a
contragdao muscular (Niebaum, 2013; Sherman et al., 2013).

A sua utilidade na espasticidade ndo ¢ de extrema relevancia, contudo em situagdes
cronicas, associada a alteragdes musculo-esqueléticas secundarias como contraturas e atrofia
secundaria, pode se revelar uma ferramenta importante (Kim et al., 2010). Esta permite
preservar a massa muscular, prevenir a atrofia associada ao desuso, estimular o movimento

voluntario ativo ¢ aumentar a ROM (Gibson et al., 1988; Kim et al., 2008; Kim et al., 2010).

2.2.1.7. Treino Locomotor

O treino locomotor (TL) desempenha um papel fulcral na NRF com uma contribui¢do
primordial na recuperacdo locomotora dos doentes (Nielson et al., 2015; Takao et al., 2015
Song et al., 2016). Em doentes espasticos, a realizacdo de TL como parte do programa de
reabilitacdo permite que, grande maioria das vezes, ndo seja necessario recorrer a0 maneio
farmacologico anti-espastico, evitando os efeitos adversos que este possa ter (Edgerton & Roy,
2010; Gervasio et al., 2014; Duffell et al., 2015).

Tendo em consideracdo que alguns dos mecanismos patofisioldgicos subjacentes ao
desenvolvimento de musculos espasticos sdo consequéncia de um estado de imobilizacdo, a
pratica do treino locomotor intensivo contribui para a normaliza¢do parcial do processamento
intraespinhal inadequado e previne alteragdes visco-elasticas agravantes a nivel muscular
(Dupont-Versteegden et al., 2000; Aaslund et al., 2012).

O TL pode ser realizado na passadeira terrestre ou em meio aquatico, permitindo a
execugdo de programas distintos como o treino de resisténcia, de fortificagdo muscular e/ou
propriocetivo (Campbell & Huntingford, 2016b).

O exercicio fisico em passadeira terrestre, com ou sem suporte de peso, ¢ parte
integrante dos programas de NRF no sentido de promover uma marcha funcional e um controlo
motor eficaz durante a locomogao (Aaslund et al., 2012; Polese et al., 2013; Gervasio et al.,
2014; Takao et al., 2015), podendo desempenhar um papel autorregulador na neuroplasticidade
da medula espinhal e contribuir para a reducdo da espasticidade (Hou et al., 2014; Tillakaratne
et al., 2014; Nielson et al., 2015; Thompson & Wolpaw, 2015b).

Neste sentido, o treino de resisténcia surge como uma opg¢ao integrante do tratamento

do bipede humano espéstico, tendo em conta que permite o aumento da sua capacidade postural
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e de sustentacdo (Gervasio et al., 2014). Nos animais este treino consegue-se recorrendo a
hidroterapia e ao exercicio na passadeira aquatica, em diferentes velocidades, e usufruindo das

propriedades especificas da dgua (Sharp, 2010; Sherman et al., 2013).

2.2.1.7.1. Treino locomotor na passadeira aquatica

A hidroterapia permite a realiza¢do de
exercicios que seriam dificeis de realizar a nivel
terrestre, ou mesmo, uma a¢ao mais eficaz dos
mesmos, devido as propriedades Unicas da agua,
das quais se destacam a densidade relativa,
flutuabilidade, pressao hidrostatica, viscosidade,

resisténcia, tensdo superficial, turbuléncia e

temperatura da dgua (Kesiktas et al., 2004; Millis

Figura 12 - Treino locomotor em passadeira

& Levine, 2014c¢; Sherman et al, 2013). aquitica  (Foto  gentilmente cedida pelo
HVA/CRAA)

Mais concretamente  através da
flutuabilidade, forga oposta a gravidade, ocorre a diminui¢ao do peso suportado pelo animal e
a sobrecarga dos membros e articulagdes, facilitando o aparecimento de movimento voluntario
durante o TL e a redugdo da dor articular, bem como a realizacdo de exercicios de cinesioterapia
passivos ou ativos assistidos como os movimentos bicicleta, o que contribui para o alongamento
muscular, diminui¢do da tensdo do musculo e aumento da ROM (Kesiktas et al., 2004; Millis
& Levine, 2014c; Martins, 2016b).

Em conjunto com a flutuabilidade, outras propriedades como a viscosidade e a
resisténcia da 4gua, permitem obter a coordenagdo, o equilibrio, um aumento gradual da
amplitude de movimento e uma maior fortificagdo muscular (Niebaum, 2013; Sherman et al.,
2013).

Essencial no tratamento da espasticidade ¢ o controlo da contracdo exacerbada, do
espasmo muscular e do inicio do ciclo espasmo — dor (Martins, 2016a). Isto ¢ assegurado, em
parte, pela temperatura da d4gua que promove a reducdo da ativagao das fibras gama em conjunto
com a ativacdo da inibi¢do do NMla, conduzindo a um estado de relaxamento muscular
(Niebaum, 2013; Sherman et al., 2013).

Os protocolos do treino locomotor em passadeira aquatica (Figura 12) possibilitam

estimular a neuroplasticidade dos geradores de padrdo central, de forma a evitar os efeitos
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nefastos da mesma, como a espasticidade e a dor neuropatica (Ward & Kadies, 2002; Akyus &

Kenis, 2014; Gervasio et al., 2014).

2.2.2. Maneio farmacologico

A grande maioria dos agentes farmacoldgicos envolvidos no controlo da espasticidade
atua a nivel dos mecanismos espinhais motoneuronais e/ou interneuronais, podendo ser
administrados de forma isolada ou combinada (Elbasiouny et al., 2010; Roy & Edgerton, 2012;
Gervasio et al., 2014). O seu mecanismo de agdo pode ser sistémico ou local, dependendo esta
escolha da gravidade e localizagdo da espasticidade (Alter et al., 2016; Otero-Romero et al.,

2016).

2.2.2.1.Sistémico

A prescri¢ao de medicacdo oral é aplicada, sobretudo, em doentes com espasticidade
generalizada de grau moderado a grave, tendo em conta os efeitos secundarios sistémicos,
nomeadamente uma reducdo geral da atividade neuronal que pode interferir com as fungdes
motoras remanescentes (Edgerton & Roy, 2010; Duffell ez al., 2015).

Os farmacos anti — espasticos administrados oralmente e de utilizacdo mais comum
s30 o baclofeno, diazepam, dantroleno sodico e cloridrato de tizanidina (Barnes, 2001a; Roy &
Edgerton, 2012).

O baclofeno ¢, sem duvida, o anti-espastico mais utilizado na atualidade e consiste
num analogo estrutural Gaba que atua a nivel medular, tendo por isso um efeito superior na
espasticidade desta origem (Barnes, 2001b; Teasell et al., 2010; Gervasio et al., 2014; Otero-
Romero et al., 2016). Este atua reduzindo a libertagdo pré-sinaptica de neurotransmissores e as
PIC’s dos neurénios motores que estdo associadas a hiperreflexia e espasmo muscular (Li e?
al., 2004; Roy & Edgerton, 2012). De um modo geral ¢ utilizado para limitar o numero e
gravidade dos espasmos musculares, aliviar a dor e melhorar o movimento muscular, contudo
pode ter como efeitos secundarios a fadiga e fraqueza muscular, ataxia, confusao, convulsoes e
um efeito sedativo generalizado (Barnes, 2001; Alter et al., 2016).

Para além da via oral, uma alternativa ¢ a administragdo intratecal do baclofeno, que
consiste na sua injecdo diretamente no espago subaracndide com resultados muito positivos no
tratamento da dor associada a espasticidade (Teasell et al., 2010; Alter et al., 2016).

A utilizagdo de diazepam, ou outras benzodiazepinas como o clonazepam, prende-se

com o alivio da ansiedade tipica destes doentes incapacitados, redu¢do dos espasmos e
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potenciais convulsdes (Barnes, 2001a, 2001b). Tem a capacidade de aumentar a inibi¢do pré-
sinaptica espinhal e diminuir a excitabilidade motoneuronal pela ativagao dos recetores GABA-
B (Barnes, 2001a; Barnes, 2001b; Gervasio et al., 2014). Trata-se de um dos primeiros fArmacos
a ser utilizado neste ambito, apresentando indicacdo clinica limitada devido a fadiga e
sonoléncia que promove, o que torna util a sua administragdo noturna (Barnes, 2001b; Smania
et al., 2010; Gervasio, 2014).

O dantroleno sodico apresenta um mecanismo distinto dos restantes e atua a nivel
periférico nas fibras musculares extrafusais e intrafusais, suprimindo a libertagio de ides Ca>"
do reticulo sarcoplasmatico e, deste modo, limitando a for¢ca muscular durante as contragdes
(Barnes, 2001a; Elbasiouny et al., 2010). Os seus efeitos secundarios sdo semelhantes aos
anteriores mas com uma agravante a nivel hepatico, podendo causar alteragdes graves no figado
e sendo, por isso, necessaria a monitorizacdo perioddica da sua funcdo (Pinder et al., 1977,
Elbasiouny et al., 2010).

Por tltimo, a tizanidina ¢ um o-adrenérgico agonista central utilizado como anti-
espastico no alivio do espasmo muscular e aumento do tonus muscular. Apresenta os mesmos
efeitos adversos sistémicos que o dantroleno, bem como a necessidade de um perfil bioquimico
hepatico recorrente (Barnes, 2001a; Barnes, 2001b; Gervasio et al., 2014 Otero-Romero et al.,
2016).

Outros agentes, menos comuns mas com evidéncias clinicas na experimentagdo
animal, sdo a clonidina e o candbis através do agonismo nos receptores canabinoides, que
demonstrou melhorias nos espasmos e tremores musculares associados a espasticidade
(Finnerup et al., 2007; Teasell et al., 2010; Roy & Edgerton, 2012; Hagen & Rekand, 2015).

Para além destes farmacos, a utilizagdo de anti-convulsivos como a gabapentina e,
mais recentemente, a pregabalina demonstrou ser fundamental na redugdo dos sinais associados
a espasticidade em pacientes com Esclerose Multipla, com especial foco na dor neuropética
(Finnerup et al., 2007; Hagen & Rekand, 2015; Bowman & Morrison, 2016; Otero-Romero et
al., 2016).

Estudos demonstram que a acao destes anti-espasticos, como o baclofeno, ¢ potenciada
quando em associagdo com exercicios de NRF como os alongamentos, nomeadamente
exercicios prolongados (30 minutos) (Smania et al., 2010). Por outro lado, uma combinagao
adequada da medicacdo anti-espastica pode ter efeitos facilitatorios no treino locomotor da NRF

(Duftell et al., 2015).
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2.2.2.2. Focal

Em muitos casos a espasticidade tem origem local e por isso € pertinente o tratamento
focal dos musculos afetados. A terapia injetdvel pode ser utilizada para reduzir os musculos
espasticos em questdo, de forma isolada ou combinada com modalidades de NRF, medicacao
oral e/ou outro tipo de interven¢do mais agressiva (O'Brien, 2002; Saggini & Scarcello, 2015;
Alter et al., 2016). Existem dois tipos de terapia injetavel local: o bloqueio quimico neurolégico
e/ou a administragdo de toxina botulinica (Queiroz, 2012; Kerzoncuf et al., 2015; Li &
Francisco, 2015).

O bloqueio nervoso, ou a técnica de neurdlise quimica, consiste na injecao de alcool
ou fendis no nervo periférico responsavel pela inervacdo do musculo espastico, provocando a
destruicdo da mielina e causando um efeito instantaneo. Estas solugdes podem, também, ser
injetadas diretamente no musculo, mas com uma eficécia inferior (Barnes, 2001a; Elbasiouny
et al., 2010). As contraindicacdes prendem-se com o facto de o seu efeito ser periddico,
facilidade de cometer erros na localizacdo neuroanatdmica e risco de hiperestesia persistente
apos injecao (Elbasiouny et al., 2010; Alter et al., 2016).

O avanco mais significativo no tratamento focal consiste na toxina botulinica, uma
neurotoxina natural injetada via intramuscular na regido afetada, que atua na jungdo
neuromuscular e inibe a libertagdo de acetilcolina pré-sinaptica (Teasell et al., 2010; Lambrecht
et al., 2014; Kerzoncuf et al., 2015; Saggini & Scarcello, 2015). Desta forma, causa o
enfraquecimento muscular através de um bloqueio neuromuscular quimico das fibras
intrafusais e extrafusais, sendo eficaz na reducao da dor e do espasmo muscular (Elbasiouny et
al., 2010; Queiroz, 2012). Em relagdo a dor, ¢ utilizada no tratamento da dor neuropatica, visto
ser capaz de inibir a libertagdo de substancia P e outros neuromoduladores da dor (O’Brien,
2002; Teasell et al., 2010; Pajaro-Blazquez et al., 2014).

Os seus efeitos clinicos sdo reversiveis e podem ser observados apos 24 a 72 horas,
com maxima eficécia por volta das 4 semanas e perdurando o seu efeito até os 2 a 6 meses,
dependendo da dose administrada (Barnes, 2001a; Elbasiouny et al., 2010; Queiroz, 2012). Esta
dose ¢ variavel, tendo em consideragdo a etiologia, gravidade e localiza¢dao da espasticidade (
O’Brien, 2002; Cheung et al., 2015).

Para executar corretamente a técnica de administra¢ao, devem-se considerar o nimero
de unidades de toxina necessaria para neutralizar a atividade neuromuscular, a quantidade em
volume visto que ¢ realizada a sua diluicdo prévia em soro salino e uma identificagdo

neuroanatomica incontestdvel, podendo, para o efeito, recorrer a -eletromiografia,
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ultrassonografia e/ou palpacdo manual dos pontos anatomicos de referéncia. Esta localizagao
podera usufruir de alguma margem de erro dado que, apds injetada, a toxina tem a capacidade
de se disseminar na massa muscular envolvente, até determinado limite (Barnes, 2001a;
Kerzoncuf et al., 2015; Saggini & Scarcello, 2015).

No bipede humano existem relatos clinicos do sucesso na utilizagdo da toxina
botulinica em  situagdes de paralisia cerebral, esclerose multipla, AVC's
isquémicos/hemorragicos e lesdes medulares/cerebrais (O Brien, 2002; Pajaro-Blazquez ef al.,
2014; Kerzoncuf et al., 2015; Saggini & Scarcello, 2015). Extrapolando para a Medicina
Veterinaria, ¢ ja utilizada na espasticidade muscular secundaria a poliradiculoneuropatias por
Toxoplasma gondii e Neospora caninum, lesdes medulares e AVC's isquémicos, com poucos
estudos da sua eficacia (Dewey, 2006; Campbell & Huntingford, 2016b).

O efeito secundario da toxina botulinica € a excessiva fraqueza muscular que pode
causar, bem como a reducdo da massa muscular (Elbasiouny et al., 2010), sendo crucial a sua
associagdo com protocolos de NRF que permitam a manuten¢do do musculo, da atividade
motora e o usufruto do efeito sinérgico entre o TL e a neurotoxina (Queiroz, 2012; Gervasio et

al., 2014).

2.2.2.3. Abordagens cirurgicas

Quando a espasticidade ndo consegue ser controla com um protocolo multimodal, das
quais fazem parte as modalidades terapéuticas supracitadas, surgem alternativas mais invasivas
como procedimentos cirdrgicos do foro neurolégico e/ou ortopédico (Queiroz, 2012; Alter et
al., 2016). Algumas das técnicas sdo as rizotomias seletivas, neurectomias periféricas,
tenotomias, miotomias, osteotomias, artrodeses, entre outras que tém como objetivo
interromper o reflexo de estiramento e/ou estabilizar e manter uma posi¢ao funcional, melhorar
a ROM e o alinhamento articular, facilitar o controlo motor e reduzir a dor (Barnes, 2001a;

Barnes, 2001b; Elbasiouny ef al., 2010; Queiroz, 2012).

2.2.3. Abordagem a dor neuropatica

A dor crénica ¢ uma caracteristica comum em doentes espasticos, tal como explicado
previamente, podendo tratar-se tanto de dor nociceptiva como dor neuropética e, mesmo,
condi¢des dolorosas anormais como o caso da hiperestesia ou alodinia (Ward & Kadies, 2002;
Finnerup et al., 2007; Lorenz et al., 2011b; Hagen & Rekand, 2015). Nestas condi¢des, todos

os protocolos de NRF devem incluir o tratamento especifico a dor, nunca distanciada da
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abordagem multidisciplinar pretendida (Akyus & Kenis, 2014; Fox & Downing, 2014b;
Sjolund, 2016).

Deste modo, ¢ importante referir que muitas das modalidades terapéuticas supracitadas
tém indicagdo clinica especifica no tratamento da dor, permitindo muitas vezes reduzir, ou
mesmo, evitar a administracdo farmacoldgica em doentes cronicos (Mehta et al., 2013a; Mehta
et al., 2013b; Hagen & Rekand, 2015; Sjolund, 2016).

Os principais grupos farmacologicos indicados consistem nos anti-depressivos, anti-
convulsivos, opidides, antagonistas dos recetores N-metil-D-aspartato (NMDA) (e.g.
Ketamina) e outros agentes analgésicos como a lidocaina, a capsaina e os canabindides,
administrados em associagdo ou isoladamente (Teasell et al., 2010; Mehta et al., 2013a; Hagen
& Rekand, 2015).

A utilizacdo de anti-depressivos, mais especificamente triciclicos como a amitriptilina
e a clormipramina, e de anti-convulsivos, como a gabapentina, a pregabalina e a lamotrigina,
sdo considerados os medicamentos de primeira escolha, com eficacia estudada e demonstrada,
tanto no Homem como no animal quadrapede (Finnerup et al., 2007; Lorenz et al., 2011b; Fox
& Downing, 2014b; Hagen & Rekand, 2015).

Os opidides apresentam resultados conflituosos e algo dubios em termos de estudo
clinico e com alguns efeitos secundérios preocupantes em relagdo a sua utilizagdo permanente,
destacando-se o tramadol, a morfina e a oxicodona ( Teasell et al., 2010; Hagen & Rekand,
2015).

O tratamento tépico recorre a farmacos como a lidocaina, ketamina e, mais
recentemente, a capsaina, muitas vezes em combinacdo com a medicacdo oral para obtencao de
maior sucesso (Shipton, 2008; Teasell et al., 2010; Hagen & Rekand, 2015).

Novas abordagens incluem a utilizagdo da toxina botulinica, tal como explicado
anteriormente, técnicas de medicina integrativa como a acupunctura e a redu¢do do estimulo
sensorial das vias aferentes através da aplicacdo de fatores neurotroficos e da prevencao da

ativagdo microglial (p.e. minociclina) (Shipton, 2008; Queiroz, 2012).

2.3. Objetivos

Este trabalho tem como objetivo central a aplicacdo da Escala de Ashworth
Modificada, amplamente utilizada na Medicina Humana, no ambito da reabilitagdo animal, no
sentido de obter mais informacdo sobre a evolucdo do doente perante o protocolo de

neuroreabilitacdo funcional implementado.
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2.3.1. Objetivos especificos:

a) Reconhecer o sinal clinico de espasticidade na pratica clinica;

b) Implementar a utilizagdo recorrente da Escala de Ashworth Modificada na
classifica¢do do grau de espasticidade e monitorizagao da sua evolugdo;

c) Correlacionar o grau de espasticidade com o tempo de internamento e
viabilidade do tratamento, proporcionando a possibilidade da sua utilizagao
como indicador de prognostico de funcionalidade;

d) Aferir a eficacia da implementa¢do de um protocolo multimodal na abordagem

a espasticidade.
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3. MATERIAL E METODOS

A espasticidade muscular ¢ um tema pouco abordado no ambito da Medicina
Veterinaria, contudo a importancia da sua identificacdo precoce como sinal clinico limitativo a
nivel funcional, sobretudo na area da Medicina Fisica e Reabilitagdio Animal, determina o
interesse do seu estudo e de uma tentativa de extrapolagdo dos conhecimentos adquiridos a
nivel da Medicina humana e das Neurociéncias humanas.

A utilizacdo de uma metodologia pratica para identificagdo, avaliacdo e graduagdo da
espasticidade muscular, permite a classificacdo inicial dos doentes e a monitorizagdo da sua

evolugdo perante um protocolo multimodal farmacologico e ndo farmacolégico.

3.1. Critérios de seleciao

O estudo em questdo foi relativo aos casos clinicos de espasticidade muscular
assistidos no HVA/CRAA durante o periodo de 21 de setembro de 2015 a 21 de margo de 2016,
duracdo do estagio curricular, selecionados numa populacao global que considerou todos os
animais que se apresentaram para consulta de reabilitagcdo funcional.

O diagnostico dos presentes casos foi realizado no HVA/CRAA pela diretora clinica
Dra. Angela Martins, recorrendo a histéria clinica do doente e evolugio dos sinais clinicos
demonstrados, bem como ao exame fisico realizado de forma minuciosa, no qual se destaca o
exame neurologico, ortopédico e de reabilitacdo funcional. O exame de neurorreabilitagdo
funcional estético e dindmico permite uma maior facilidade na identifica¢do da espasticidade,
tanto na sua forma localizada como na generalizada, com diferentes graus de gravidade. Todos
os doentes incluidos no estudo foram referenciados apds a realizagdo de exames
complementares de diagnostico que permitiram diferencia-los quanto a etiologia.

Alguns destes casos, nomeadamente os de origem medular, entraram para a 1* consulta
num estado de arreflexia secundéria ao choque espinhal, podendo apresentar espasticidade a
medida que foram evoluindo, sendo assim esta pode ser observada posteriormente, durante os

primeiros 10 dias de internamento.

3.1.1. Critérios de inclusao
Da populagdo mencionada foram incluidos todos os animais que, durante o periodo
referido, apresentaram o sinal clinico de espasticidade, independentemente da sua origem

medular, central ou periférica, ap6s diagndstico da sua doenca primaria.
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A inclusdo dos casos foi realizada de forma independente em relagdo a racga, idade,
género e etiologia, tratando-se de uma amostra ndo probabilistica de conveniéncia que

contempla um total de 19 animais.

3.1.2. Critérios de exclusio

Em termos de critérios de exclusdo, consideram-se excluidos deste estudo os animais
que nao possuem o sinal clinico de espasticidade, mesmo possuindo outros sinais compativeis
com o sindrome NMS, assim como animais com contraturas, fibrose muscular e/ou rigidez nao
secundaria a espasticidade.

Por outro lado, foi excluido qualquer animal que ndo completou o protocolo de
neuroreabilitagdo funcional prescrito, que fosse sujeito a doenga e/ou tratamento concomitante
que interferisse com a evolucdo do doente e, ainda, que apresentasse efeitos adversos e

prejudiciais devido ao tratamento implementado.

3.2. Escala de Ashworth Modificada

Durante o decorrer do estudo foi necessario recorrer a utilizagdo de uma escala clinica,
detentora de alguma simplicidade e praticidade, de forma a ser-nos 1til do ponto de vista da
pratica clinica do dia-a-dia. A constatacdo da auséncia de tal metodologia na area da Medicina
Veterinaria levou a implementa¢cdo da Escala de Ashworth Modificada (MAS) da Medicina
Humana, uma das mais utilizadas para o efeito pretendido.

Desta forma, todos os animais incluidos no estudo foram sujeitos a uma avaliacdo
inicial segundo esta escala, bem como submetidos a reavaliacdes e monitoriza¢des quinzenais
da sua evolucdo e dos potenciais efeitos do protocolo terapéutico implementado, tendo-lhes
sido atribuido um grau de 0 a 5 em todas as avaliagdes efetuadas. A aplicagdo desta escala
permitiu avaliar o tonus e resisténcia muscular oferecida pelo estiramento do musculo no
movimento passivo.

A escala adaptada para a Medicina Veterinaria encontra-se descrita na tabela 7. As
avaliacdes quinzenais, bem como outras observacdes obtidas, relativamente aos animais em

estudo, apresentam-se descritas seguidamente, nos resultados.

63



Débora Gouveia | Abordagem da Neurorreabilitacdo Funcional a Espasticidade Muscular

Tabela 7 - Escala de Ashworth Modificada (adaptado de
Bohannan & Smith, 1987)

Grau Modificada
0 Sem aumento do ténus muscular
1 Ligeiro aumento do tdnus muscular,

manifestado por uma resisténcia minima no
final do movimento de flexdo ou extensdo
(end feel) da regido afetada

2 Ligeiro aumento do tonus muscular,
manifestado por uma resisténcia minima na
restante (menos da metade) amplitude
articular (ROM)

3 Aumento mais pronunciado do téonus muscular
na maioria da amplitude do movimento,
contudo a regido afetada move-se com
facilidade

4 Aumento consideravel do tonus muscular,
movimento passivo dificil

5 A regido afetada apresenta-se rigida em flexdo
ou extensdo

3.3. Protocolo de Neurorreabilitacio Funcional do HVA/CRAA a Espasticidade

Todos os doentes com espasticidade muscular incluidos no estudo foram submetidos
ao mesmo protocolo terapéutico, a excegdo do caso 15 no qual se procedeu a administragao de
toxina botulinica, para além do restante tratamento.

O protocolo em questdo baseia-se numa abordagem multimodal que inclui o maneio
farmacoldgico e ndo farmacolédgico, com o objetivo pretendido de melhorar a fungao, reduzir
complicacdes secundarias e aliviar a dor destes animais. Neste sentido, procedeu-se a
administracdo oral de drogas anti-espasticas, realizacdo de exercicios de cinesioterapia e
modalidades de reabilitagdo através do protocolo descrito na Figura 13. Este protocolo foi
implementado em regime de internamento, durante um periodo de tempo variavel, de acordo
com a evolugdo do doente.

Seguidamente apresenta-se o algoritmo base do protocolo de neurorreabilitacdo

funcional do HVA/CRAA.
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Figura 13 — Algoritmo do protocolo de Neurorreabilitacio funcional do Centro de Reabilitacio Animal da Arrabida na
abordagem a Espasticidade muscular (PROM’s = Movimentos articulares passivos)
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3.3.1. Cinesioterapia

Os exercicios de cinesioterapia prescritos englobaram um programa diario de
alongamentos musculares e de movimentos articulares passivos (PROM'’s), bem como
movimentos flexores. Estes permitem a prevencdo e tratamento de alteracdes estruturais
secundarias a imobilizacdo e evitam contragdes musculares exuberantes, restabelecendo um
tonus muscular normal e a manutengdo de uma amplitude articular fisioldgica.

Para tal, foi prescrito um programa de 10 alongamentos executados 4 vezes ao dia com
uma duracao de 30 segundos cada alongamento, realizados de forma passiva pelo técnico apds
aquecimento muscular com modalidades especificas como o laser classe IV, ultrassons e o
TENS. Em cada uma destas sessdes foram executados, seguidamente, os PROM’s nas
articulagdes envolvidas com repeti¢des de 30 durante 4 vezes ao dia e 30 repetigdes de
movimentos flexores, assim como exercicios de cinesioterapia (cavalettis), seguidos de

massagem de relaxamento (Apéndice 1).

3.3.2. Modalidades Terapéuticas

3.3.2.1. Terapia de Ultrassons

Os ultrassons consistem numa modalidade de aquecimento utilizada com o objetivo
de promover a vasodilatagdo e perfusdo das fibras musculares, contribuindo simultaneamente
para a analgesia, relaxamento e elasticidade muscular.

A sua aplicagdo foi realizada uma vez ao dia previamente a realiza¢do dos exercicios
de cinesioterapia supracitados. Para tal, utilizou-se o equipamento BTL 4000 Premium (BTL,
Portugal). O programa implementado variou com a area muscular em tratamento e, tendo em
consideracdo que cada programa tem como modo predefinido uma dura¢do maxima de 5
minutos, foi realizado um programa por cada 5 cm? de area muscular, em modo pulsatil com

uma frequéncia de 1 MHz e intensidade de 1.5 W/cmz2.

3.3.2.2. Laserterapia Classe IV
A aplicagdo do laser classe IV surgiu, sobretudo, no maneio da dor associada a
espasticidade e no tratamento de contraturas secundarias, através do equipamento Lite Cure

Companion Therapy Laser (LiteCure, EUA). A sua prescricdo diaria durante 5 dias

66



Débora Gouveia | Abordagem da Neurorreabilitacdo Funcional a Espasticidade Muscular

consecutivos, foi seguida de 15 dias com sessOes realizadas de 48-48 horas, permitindo a
realizacdo de desmame até auséncia de dor.

Tendo em consideracdo o aparelho de laserterapia utilizado, foi selecionado o programa
“Pain Trauma”, apos especificacdes das constantes paramétricas em relagdo ao peso do animal,
comprimento e cor do pelo, cor da pele e area de tratamento.

Esta modalidade permitiu usufruir da sua capacidade de promover o aquecimento

térmico da regido para a realizagdo do programa de alongamentos e PROM’s.

3.3.2.3. Eletroestimula¢ao Transcutinea

Os animais em estudo foram submetidos a duas sessdes diarias do protocolo de TENS
para a espasticidade muscular, tendo em consideracdo os seus efeitos analgésicos e
neuromodeladores. Este protocolo consistiu numa frequéncia de 100 Hz durante 20 minutos
com uma miliamperagem (mA) de 1 a 6 mA, aumentada gradualmente de acordo com a
tolerancia do animal.

A aplicacdo dos elétrodos foi realizada de acordo com a técnica segmental, isto &, a
colocagdo de um elétrodo na saida da raiz nervosa e do outro no ponto motor do musculo
correspondente.

E importante referir que a realizagio dos exercicios de cinesioterapia ativos e/ou
passivos mencionados, bem como o treino locomotor em meio aqudtico, ocorreram
impreterivelmente nos 45 minutos seguintes ao TENS, usufruindo do tempo limitado do efeito
desta modalidade em termos de inibig¢ao da excitabilidade dos neurénios motores.

Os equipamentos utilizados para esta modalidade foram o BTL 4000 Premium e o BTL

4000 Smart (BTL, Portugal).

3.3.3. Hidroterapia

O treino locomotor para doentes espasticos recorreu a hidroterapia, ou seja, ao treino
em passadeira aquatica (Passadeira aquatica Hydro Physio, EUA), efetuado em 6 sessdes diarias
semanais, seguidas de um dia de repouso.

O protocolo implementado consistiu numa velocidade inicial de 1.5 km/h com duragao
de 5 minutos, aumentando de forma gradual de acordo com a tolerancia do animal, sendo
importante a avaliagdo dos parametros vitais apds o final do exercicio. O aumento da velocidade

foi no maximo até 3.5 km/h e o tempo de duracdo foi acrescendo em 25% a cada 5 dias. Por
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outro lado, ¢ importante referir que a linha de 4gua foi colocada inicialmente a nivel do trocanter

maior do fémur, decrescendo 25% do seu nivel a cada 5 dias.

3.3.4. Medicacao anti-espastica

O maneio farmacologico da espasticidade baseou-se na administracdo oral combinada
de farmacos de agdo sistémica. Desta forma, foram prescritos o diazepam na dose de 0.5 mg/kg
Bid para reducdo dos espasmos musculares e gabapentina na dose de 5 mg/kg Tid sobretudo,
para maneio da dor neuropatica.

A terapia injetavel local foi utilizada num tnico caso dos incluidos no estudo. O animal
15 beneficiou de tratamento focal com a toxina botulinica, tendo em consideragdo a gravidade
da regido afetada e a disponibilidade financeira dos proprietarios. O procedimento foi efetuado
com o apoio da neurologia e a técnica de administracdo consistiu na palpacdo manual dos
musculos afetados para localizagdo anatémica e inoculacdo intramuscular da toxina
previamente diluida em soro salino. A toxina foi, desta forma, injetada na por¢ao ventromedial

dos musculos quadricipede femoral e gastrocnémio, de forma bilateral.

3.4. Analise Estatistica

A analise estatistica realizada foi obtida utilizando o programa Microsoft Office Excel
2013 e o software IBM SPSS Statistics 22.0.

A analise estatistica descritiva baseou-se na analise de frequéncias e respetiva
representacdo grafica das varidveis categoricas, nomeadamente “Raga”, “Género”, “Etiologia”,
“Area afetada”, “Dias de permanéncia no CRAA”, “Classificacio Escala MAS a entrada”,
“Classificacao Escala MAS a saida” e “Complicagdes secundarias”. Por outro lado, foram
estimadas algumas medidas de tendéncia central, relativamente a algumas ,destas mesmas
variaveis, bem como outras de caracter quantitativo, tais como ,0 “Peso” e a “Idade”.

Relativamente a andlise estatistica inferencial ¢ de referir que ndo se verificou a
normalidade dos dados segundo os testes de Shapiro-Wilt e Kolmogorov-Smirnov
(provavelmente devido a dimensdo da amostra em questdo), tendo sido realizados testes nao
paramétricos. Por outro, e tendo em consideracdo uma abordagem diferente dos dados
estatisticos, foi utilizado o teste Chi-Quadrado para cruzamento de varidveis categoricas e testes
ANOVA para detetar diferencas significativas na média de classificagdo da Escala MAS dos

doentes durante as varias semanas de avaliagdo.
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4. RESULTADOS

O estudo clinico em questdo, baseou-se numa amostra nido probabilistica de

conveniéncia que contemplou 19 cées (n=19), cujas informagdes gerais estdo descritas na tabela

*®

Tabela 8 — Informacdes gerais sobre os animais incluidos no estudo

1 Ciao Yorkshire 1 2.4 M Central - IC Quadricipede
Terrier Bil.

3 Ciao Yorkshire 5 4.5 M Central - Quadricipede
Terrier Medular Bil.

5 Cao SRD 12 8.6 M Periférica Quadricipede
Bil.

7 Cao SRD 3 meses 7.5 M Periférica Quadricipede
Bil. + Bicipede
Bil.

9 Ciao Yorkshire 5 4.5 M Central - Quadricipede
Terrier Medular Bil.

11 Cao Caniche 1 5 F Central - Quadricipede
Medular Bil.

13 Cio SRD 5 9.1 M Central - Bicipede MTE
Medular

15 Cao Rafeiro 3 meses 14.7 M Periférico Quadricipede +
Alentejano Gastrocnémio
Bil.

17 Cao SRD 14 23 M Central - Quadricipede
Medular Bil.

19 Cao Caniche 5 6.2 M Central - Quadricipede
Medular MPE
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Legenda: IC — Intracraneano; SRD - Sem Raga Definida; F - Feminino; M — Masculino; Bil. — Bilateral; MPE —
Membro pélvico esquerdo; MTE — Membro toracico esquerdo.

As classificagdes da MAS a entrada e a saida do centro, bem como as avaliagdes
quinzenais e outras observagdes obtidas durante a evolucdo dos animais em estudo foram

registadas e apresentam-se descritas na tabela 9.

4.1. Analise Estatistica Descritiva

4.1.1. Caracterizacio da amostra

* Raca
Em relacdo a raga, a distribui¢do encontra-se representada no grafico 4, com destaque

marcado nos caes sem raca definida (37%).

Raga

M Caniche M Fila S.Miguel M Golden Retriver Ledo da Rodésia
B Pastor Alemdo M Rafeiro Alentejano M Spitz ESRD
H Teckel B Yorkshire Terrier

Grdfico 4 — Distribuicio da amostra em relacio a raca
*  Género

A amostra caracteriza-se por 57.9% de cdes do género masculino e, em menor

percentagem, 42.1% do género feminino.

70



Débora Gouveia | Abordagem da Neurorreabilitacdo Funcional a Espasticidade Muscular

Tabela 9 - Classificacio da Escala a entrada, saida e respetivas avaliacdes quinzenais

Tempo de Classificacio MAS Complicacdes
Doente Permanéncia no Secundarias
ID centro (dias)
Entrada Semana Semana Semana Semana Semana Semana Saida A C (0]
3 5 7 9 11 13

1 30 4 3 1 - - - - 1 - - -
2 60 5 4 4 2 1 - - 1 - - -
3 60 4 4 4 3 2 - - 2 P P -
4 90 5 4 4 3 3 2 1 1 - - -
5 90 5 4 4 4 3 1 1 1 P P -
6 90 5 4 4 4 3 2 1 1 - P -

7 90 5 4 3 2 1 1 1 1 - P -

8 60 5 4 3 2 1 - - 1 - - -
9 60 5 4 3 1 0 - - 0 - P -
10 60 5 4 4 3 2 - - 2 - P -
11 60 5 4 3 2 0 - - 0 - - -
12 90 5 4 4 4 3 3 2 2 - P -
13 60 5 4 3 2 2 - - 2 P P -
14 30 4 2 0 - - - - 0 - - -
15 60 5 4 4 3 1 - - 1 P -
16 60 5 5 5 5 5 - - 5 P P
17 30 4 3 1 - - - - 1 - - -
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18

60

19

60

Legenda: ID — Identificagdo; MAS — Escala de Ashworth Modificada; A — Atrofia muscular; C — Contratura muscular; O — Outras complicagdes; P - Presente
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* Idade e Peso vivo
A caracterizagdo da amostra em relacdo as varidveis Idade e Peso vivo ¢ diversificada,

verificando-se uma média de aproximadamente 6 anos e de 14 Kg, exemplificada na tabela 10.

* Etiologia e Area afetada

Na origem etiologica da nossa

Etiologia

amostra, diagnosticada e diferenciada
previamente apos a realizagdo de
exames complementares de
diagnéstico, verificou-se que a grande
maioria dos casos era de origem
medular (69%), tal como

exemplificado no grafico 5.

O musculo quadricipede
femoral demonstrou ser o mais B Intracraneana M Medular ®Periférica
afetado (94.7%), com a incidéncia do B
( ), Grdfico 5 — Distribuicio da amostra em relagio a

musculo bicipede braquial em, origem etiologica (n=19).

apenas, dois dos casos (10.5%).

* (lassificacao da Escala de Ashworth modificada a entrada/saida do CRAA
A introduc¢do da MAS permitiu constatar que na avaliacdo inicial todos os doentes em
estudo se encontravam entre o grau 4 e 5 (grafico 6), evoluindo para uma classificagdo final a

saida mais dispare, com destaque no grau 1 em 58% dos casos (grafico 7).

Classificagao Entrada Classificacao Saida

EGraud B Grau 5 BGrau0 BEGraul MGrau?2 Grau 5

Grdfico 6 — Distribuicio da amostra em relagdo ao  Grdfico 7 - Distribuicio da amostra em relacio
grau de classificacido da MAS a entrada (n=19) ao grau de classificacio da MAS a saida (n=19)
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* Tempo de permanéncia no CRAA
Relativamente, ao tempo de permanéncia no centro (em dias) para a realizagdo do
protocolo, na maioria dos casos, verificou-se a dura¢dao de dois meses com uma percentagem

de 57.9% (grafico 8).

Tempo de permanéncia CRAA

H30 60 mO90

Grdfico 8 - Distribuiciio da amostra em relacdo ao tempo de permanéncia no
CRAA em dias (CRAA - Centro de Reabilitacio Animal da Arrabida)

* Presenca de complicagdes secundarias
Por outro lado, a analise descritiva destacou a presenga de complicacdes secundarias
associadas a espasticidade, nomeadamente o desenvolvimento de atrofias em 26.3% dos
doentes e contracturas musculares em 52.6%. E de ressalvar a existéncia de um unico caso cuja
classificacdo da MAS a entrada e saida permaneceu constante ao longo do tempo de

internamento (grau 5), resultando na eutandsia do doente.

4.1.2. Estatistica descritiva das variaveis quantitativas

A tabela seguinte, diz respeito as medidas de tendéncia central das varidveis
quantitativas, bem como, a andalise descritiva da amostra quanto a média dos resultados obtidos

na MAS , nas vdrias semanas de avaliacdo (semana 1 ou entrada, 3,5, 7,9, 11 e 13).
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Tabela 10 — Medidas de tendéncia central das variaveis quantitativas

N Minimo Maximo Média Desvio

Padriao
Idade (anos) 19 0,25 14,00 5,8463 4,98268
Peso (Kg) 19 2,40 34,40 13,7263 10,66942
Permanéncia CRAA (dias) 19 30 90 63,16 19,735
Entrada 19 4 5 4,79 419
Semana 3 19 2 5 3,89 ,658
Semana 5 19 0 5 3,21 1,273
Classificacio MAS e a7 16 1 5 2,75 1,065
Semana 9 16 0 5 1,81 1,328
Semana 11 5 1 3 1,80 ,837
Semana 13 5 1 2 1,20 ,447
Saida 19 0 5 1,26 1,098

Legenda: CRAA (Centro de reabilitagdo animal da Arrabida); MAS (Escala Ashworth modificada);

4.2. Analise Estatistica Inferencial

Segundo os testes Kolmogorov-Smirnov e Shapiro-Wilk, a normalidade dos dados ndo
se verificou, tendo-se optado pela realizag@o de testes estatisticos ndo paramétricos. Foram, de

igual forma, utilizados os testes Chi-Quadrado e testes ANOVA.

* Relacao entre as Classificacoes da MAS a entrada e a saida do CRAA

Destaca-se o teste ndo paramétrico Wilcoxon Signed-rank que, perante a hipotese nula
de ndo existir qualquer diferenca entre as medianas das classificagdes da MAS a entrada e a
saida, rejeita a mesma com elevada significancia (p<0.001). A hipotese alternativa de se
verificar essa diferenca ¢ evidente e compartilhada pela andlise estatistica descritiva, como se
pode verificar na tabela 10, proporcionando uma validag¢do interna, das diferencas entre as
medianas das classificacdes da MAS a entrada e a saida.

Por outro lado, pretendia-se, através da realizagdo de testes ANOVA,
fundamentalmente, detetar diferengas significativas na média da classifica¢do do grau da MAS

dos animais ao longo dos 7 momentos de avaliagdo (semanas 1, 3,5, 7,9, 11 e 13).
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Neste sentido, foram encontradas diferencas significativas entre os sete grupos (F (6,
92) =21,280, p<0,001).

Os testes post-hoc de Tukey HSD indicam que, hé diferencas significativas entre os
varios momentos de avaliacdo, tipicamente ndo em relagdo a semana imediatamente antes ou
depois, mas sim entre momentos intercalados.

Mais relevante, ¢ a existéncia marcada de uma diferenca significativa entre 0 momento
da avaliagdo inicial e as semanas correspondentes aos momentos de saida dos animais e
finalizagdo do protocolo de NRF (semanas 5, 9 e 13), e também entre algumas delas, de acordo
com a tabela 11. Finalmente, ¢ relevante notar a consistente diminuicao da classificagdo média

ao longo de todo o periodo de 13 semanas.

Tabela 11 - Diferenca média entre as classificacdes da escala a entrada e saida

Meédia de classificacdo da MAS Diferenca Média (em dias) )24
Semana 5 1,579 <0,001
Semana 1 4,79 Semana 9 2,977 <0,001
Semana 13 3,589 <0,001
Semana 9 1,398 0,001
Semana 5 3,21
Semana 13 2,011 0,002
Semana 9 1,81 Semana 13 0,613 0,881

O grafico 9 representa a média do grau de classificagdo da MAS por semana de
avaliagdo, e demonstra graficamente a diferenga estatistica entre os diferentes grupos e a

diminui¢do consistente, e de forma significativa, da classificacdo ao longo de todo o periodo.
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Mean of Classificacdao

T T T T
1 3 5 7 9 11 13

Semana

Grdfico 9 - Representacio grafica da diferenca estatistica
da média da classificacio da MAS ao longo das semanas
de internamento (MAS, do inglés “Modified Ashworth

* Relacio entre a Etiologia e a Classificacio da MAS a entrada do CRAA

Segundo o teste ndo paramétrico Kruskal-Wallis, verifica-se que, a distribui¢do do grau
de classificagdo da MAS a entrada variou de acordo com a origem etiologica, de forma
tendencionalmente significativa (p<0.089). Da mesma forma, a permanéncia de dias no CRAA
e, portanto, a durag@o do tratamento até atingir a funcionalidade, também apresentou tendéncia
significativa para variar com a etiologia da doenga em questao (p<0.054).

Através do teste Chi- Quadrado, procurou verificar-se a existéncia de uma relacdo
entre a etiologia e a classifica¢do de entrada dos animais quanto a MAS. A hipotese nula indica
que ndo existe associacdo entre as diferentes variaveis, indicando a hipotese alternativa que
existe algum tipo de associagdo entre elas.

Verificou-se a existéncia de uma relagdo tendencialmente significativa (chi-quadrado
(2, N=19) = 5,115, p < 0,077). No grafico 10 demonstra-se que cdes de grau 4 na MAS,
associam-se a origem etioldgica intracraneana e, sobretudo, a origem medular. Animais de grau
5 estdo associados a etiologia de origem medular e periférica. Entende-se, portanto, que nao
existe, na nossa amostra, graus 4 associados a origem etiologica periférica e graus 5 associados

a origem etioldgica intracraneana.
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Grdfico 10 — Representacao grafica da relacio estatistica entre a origem
etiologica (1=Intracraniana; 2= Medular; 3= Periférica) e o grau de classificacio
da MAS a entrado do centro (4=Grau 4 da escala; 5=Grau 5 da escala)

* Relacio entre o Tempo de Permanéncia e a Classificacio da MAS a entrada do
CRAA

Através do teste Chi- Quadrado, procurou verificar-se a existéncia de uma relagdo
entre o tempo de permanéncias (em dias) no CRAA e a classificacdo de entrada dos animais
quanto a8 MAS. A hipdtese nula indica que ndo existe associagao entre as diferentes variaveis,
indicando a hipdtese alternativa que existe algum tipo de associagdo entre elas.

Verificou-se a existéncia de uma relagdo significativa (chi-quadrado (2, N=19) =
13,530, p < 0,001). No grafico 11 demonstra-se que caes de grau 4 na Escala permanecem
internados menos dias, na grande maioria 30 dias e em alguns casos, 60 dias. Por outro lado,
caes de grau 5 tém tendéncia a permanecer no centro num minimo de 60 dias ou, mesmo, 90

dias.
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Gridfico 11 — Representaciio grafica da relagio estatistica entre o tempo de permanéncia
no centro (1=30 dias; 2=60 dias; 3=90 dias) e a classificacao da MAS a entrada do centro
(4= Grau 4 da escala; 5= Grau 5 da escala)

* Relacio entre o Tempo de Permanéncia e a Classificacio da MAS a saida do CRAA

Os testes estatisticos ndo revelaram significancia entre estas duas variaveis, contudo
através do grafico 12 € possivel percecionar a tendéncia para cdes com tempo de permanéncia
superior estarem associados a graus mais elevados da MAS a saida do CRAA, nomeadamente
o grau 2. O grau ,5 que se verifica no grafico 12, corresponde ao Unico animal eutanasiado neste

estudo.
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Grdfico 12 — Representacio grafica da relacio estatistica entre o tempo de permanéncia no centro
(1= 30 dias; 2= 60 dias; 3= 90 dias) e a classificacio da MAS a saida do centro (0= Grau 0 da escala;
1=Grau 1 da escala; 2= Grau 2 da escala; 5= Grau 5 da escala)
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5. DISCUSSAO DE RESULTADOS

A realizagdo do presente estudo contribuiu para facilitar a identifica¢do e avaliagdo da
espasticidade muscular, como sinal clinico no ambito da Reabilitagdo Animal através, da
implementagdo de uma escala de aplicag@o na pratica clinica (Escala de Ashworth modificada).
Este trabalho permitiu, de igual forma, a contribuicao para o conhecimento dos efeitos da NRF
e de um protocolo multimodal nos doentes com espasticidade muscular.

A amostra em questdo centrou-se em 19 caes, ndo aparentando destacar-se qualquer tipo
de predisposicao racial (37% dos caes SRD) e/ou associada ao género, idade e peso, sendo este
facto, expectavel tendo em conta a conveniéncia e a reduzida dimensdo da amostra. Por outro
lado, a espasticidade como sinal clinico pode surgir em qualquer cao perante um quadro clinico
de lesdo de NMS, independentemente da sua origem etioldgica (Elbasiouny et al., 2010; Lorenz
etal., 2011a).

Quanto a etiologia, houve um destaque claro das lesdes medulares com uma frequéncia
de 69%, quando em compara¢do com as causas intracraneanas ou periféricas. Dado facilmente
explicado tendo em consideragdo a elevada incidéncia de doentes internados no CRAA
diagnosticados com degenerescéncia do disco intervertebral (nomeadamente hérnias de
extrusdo e/ou protusdo). Este dado vai de encontro com a revisdo bibliografica que sugere ,0
aparecimento da espasticidade face a lesdes do tipo NMS, predominantemente em lesdes
medulares toraco-lombares, mas, também em ,polineuroradiculopatias secundarias a
parasitoses por Toxoplasma gondii e Neospora caninum (Pandyan et al., 2005, Dewey, 2006;
Elbasiouny et al., 2010; Rodenas, 2012).

Em termos de grupo muscular afetado, o quadricipede femoral deteve maior relevancia
(94.7%). Neste sentido ¢ importante referir que alteragdes musculares, em caes, apesar de
poderem afetar qualquer musculo aparentam ter suscetibilidade acrescida em determinados
grupos musculares, tal como o musculo quadricipede e o musculo infraespinhoso, estando de
acordo com Taylor & Tangner, em 2007.

De acordo com Li & Francisco (2015), para além do envolvimento espinhal e
supraespinhal, a espasticidade muscular, detém na sua explicacdo multifatorial a contribui¢ao
de alteracdes nas propriedades mecanicas e estruturais dos musculos. Assim, existe uma inter-
relacdo entre a espasticidade muscular e alteragdes musculares progressivas, como contraturas
e atrofias, que surgem como complicagdes secundarias, como sugere Pandyan et al. em 2005 e,

ainda, Biering-Serensen ef al. em 2006. A analise estatistica descritiva permitiu comprovar
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este fator, notando-se uma maior incidéncia de contraturas (52.6%) em comparagdo com as
atrofias musculares (26.3%), contudo ndo foi demonstrada nenhuma relagdo aparentemente
significativa, entre o desenvolvimento destas complicagcdes e o tempo de internamento dos
animais ou a classificacdo do seu grau na MAS. Tendo em consideragdo o nimero reduzido de
animais incluidos no estudo com estas alteragdes musculares, bem como a auséncia de
padronizagdo de determinados fatores, ndo podemos afirmar que esta relagdo ndo existe e que
ndo tenha implicagdo direta na recuperagdo do doente, sugerindo-se estudos futuros neste
sentido.

A implementagdo do protocolo multimodal de NRF apresentado nestes doentes
culminou no decréscimo, consistente e estatisticamente significativo, da classificagdo da MAS
a entrada e saida do CRAA, bem como, em todos os momentos de avaliagdo durante o periodo
de internamento, destacando-se uma diferenca significativa entre os graus da Escala no
momento inicial e final. Isto ¢, todos os graus inicialmente avaliados como 5 e 4, apds a
finalizag¢do do protocolo, foram avaliados com os graus 0,1 ou 2.

Por outro lado, segundo a andlise estatistica inferencial ¢ de notar que entre a 9* e a 13?
semana de internamento, a diferenca entre as classificacdes da MAS aparenta ndo ter
significancia estatistica, o que sugeria que os animais nesta fase atingissem uma fase de
estagnacdo da sua evolucdo. Contudo, a saida da grande maioria dos doentes a 9* semana,
reduzindo a amostra nas semanas seguintes, pode justificar este dado, visto que, segundo a
andlise descritiva alguns dos animais que permaneceram, continuaram a melhorar segundo a
escala supracitada.

No estudo um unico caso foi destacado que, por razdes multiplas, dentro delas o elevado
periodo de tempo entre a ocorréncia da lesdo e a entrada no CRAA, associado a uma idade
jovem, permaneceu no grau 5, tendo sido realizada a eutanésia apds a ndo eficacia do protocolo
multimodal de NRF implementado.

Esta evidéncia de sucesso clinico, quando aplicada uma abordagem multidisciplinar, é
suportada por estudos na area da Medicina Humana e, mais recentemente, na Medicina
Veterinaria (Elbasiouny et al., 2010; Trompetto et al., 2014; Nas et al., 2015, Martins, 2016).

Segundo Barnes (2001) a combinacdo conjunta de modalidades de reabilitacdo com o
maneio médico, farmacoldgico ou cirtrgico, resulta no tratamento eficaz da espasticidade,
sendo incomum obter sucesso através da utilizagdo isolada destes tratamentos.

O tempo de permanéncia no centro, em regime de internamento, para implementacao

do protocolo de NRF variou de caso para caso. Para tal, teve-se em consideragdo a avaliagao
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individual de cada um dos doentes e a sua evolugdo gradual, determinando-se a alta quando
atingida a funcionalidade e destacando-se os dois meses na maioria dos casos. Tal como
sugerido por Barnes em 2001 e Alter com os seus colaboradores em 2016, o tratamento da
espasticidade muscular deve ser individualizado e focado na identificacdo de objectivos
especificos tragados para o doente em questdo, nomeadamente, a melhoria da funcdo motora,
reducdo ou prevenc¢do de complicagdes secundarias e o alivio da dor.

De acordo com o estudo, a possivel existéncia de uma relagdo direta entre o tempo de
permanéncia no centro sob o tratamento implementado e a classificagdo da MAS na avaliacao
inicial do doente, demonstrou ter significancia estatistica, sendo que cdes com menor grau de
classificagdo apresentaram tendéncia a permanecer menos tempo e caes com graus superiores
necessitaram de um periodo de tempo mais prolongado. Este fato sugere que a MAS, para além
,da sua utilidade como método clinico para avaliar a espasticidade (Biering-Serensen et al.,
2006; Goémez-Soriano et al., 2012; Pajaro-Blazquez et al., 2014), pode ser considerada como
indicador de progndstico do tempo de internamento necessario para a recuperagdo da
funcionalidade do doente.

Desta forma, a implementacdo desta escala clinica da Medicina Humana para a
Medicina Veterindria no ambito da Reabilitagdo Animal, sugere-se util do ponto de vista
de avaliagdo e monitorizacdo da evolugdo dos doentes e dos potenciais efeitos da terapéutica
implementada, desde que, seja cumprida a uniformizagdo do seu uso por parte de um mesmo
examinador experiente, tal como sugerido por Ansari e colaboradores (2006).

De igual forma, pode ser interpretada a relag@o entre o tempo de permanéncia no centro
e a classificacdo da MAS a saida, apesar de ndo apresentar relevancia estatistica, demonstra-se
a tendéncia para doentes que permanecem mais tempo sairam com um grau ligeiramente
superior.

A origem etioldgica da espasticidade muscular e a sua relacdo com a classificagao inicial
da MAS detém uma tendéncia significativa, na medida em que a etiologia periférica se
apresenta associada a graus mais elevados da escala, enquanto que a etiologia intracraneana
aparenta causar graus de espasticidade inferiores.

Tendo em considerag@o os mecanismos patofisioldgicos da espasticidade, sugere-se que
a gravidade associada a causas periféricas estd ligada ao mecanimo espinhal, nomeadamente a
reducdo da PAD, redugdo da inibi¢do reciproca e aumento da excitibilidade dos neur6énio motor,

bem como a contribuigdes musculares secundérias (Trompetto, 2014; Li & Francisco, 2015;
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Martins, 2016), necessitando, por vezes, de uma abordagem mais invasiva como se verificou
no caso 17, com a administracdo da toxina botulinica.

Por outro lado, lesdes medulares e intracraneanas sofrem uma maior influéncia do
mecanismo supraespinhal e das vias descendentes, ocorrendo um desequilibrio na condugao
dos estimulos excitatérios e inibitdrios, no cdo, associado sobretudo, ao RST pontino (Martins,
2016).

Deste modo, reconhecendo as limitagdes do estudo em questdo, sobretudo associadas a
dimensdo da amostra e auséncia de uniformizacao e padroniza¢do da mesma e dos seus fatores
associados, coloca-se a hipdtese de dar continuidade ao estudo e, inclusive, promover o

envolvimento do gato no mesmo.
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6. CONCLUSAO

O presente estudo permitiu contribuir para um conhecimento mais aprofundado da
espasticidade muscular e da sua patofisiologia, bem como facilitar o reconhecimento precoce
deste sinal clinico componente da sindrome NMS, na pratica clinica e no &mbito da Reabilitagao
Animal.

Para além da identificacdo deste sinal, a implementa¢do de uma escala clinica da
Medicina Humana, a Escala de Ashworth modificada, demonstrou ter lugar na Medicina
Veterinaria, permitindo uma avaliacdo e quantificagdo da gravidade da espasticidade, através
de uma metodologia de répido e facil acesso.

A interligacdo, demonstrada de forma significativa, entre o grau de classificacdo da
escala supracitada com o nimero de dias de internamento sugere, ainda, que esta escala possa
ser uma ferramenta util na primeira consulta do doente, como indicativo de progndstico e do
tempo de recuperacdo necessario, sendo extremamente Util para a aplicag@o pratica em centros
de Reabilitagdo Animal.

Por ultimo, ¢ possivel concluir a eficacia do protocolo de NRF implementado em
doentes com espasticidade muscular, numa abordagem multidisciplinar, na recuperagdo da

funcao motora, controlo da dor, relaxamento muscular e melhoria da qualidade de vida.
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APENDICE I

Principais técnicas de massagem aplicadas na NRF e que podem ser utilizadas na
abordagem a espasticidade muscular (Adaptado de Sharp, 2010 e Sherman et al., 2013)

Técnica Defini¢cao

Strocking Massagem de relaxamento que se baseia em movimentos suaves e de
deslizamento, realizados com a palma das maos sobre a superficie do
corpo, geralmente no sentido do pelo. E, normalmente, utilizada no inicio
ou no final da sessdo de massagem.

Effleurage Massagem realizada com a palma da mao executando movimentos

ritmados sobre a superficie do corpo, no sentido de distal para proximal.
Esta tem como objetivo a mobilidade dos tecidos, o alongamento muscular

¢ a drenagem de toxinas inflamatorias.

Wringing-up

Massagem que consiste em movimentos ritmicos e consistentes com a
palma das maos, deslizando em dire¢des opostas e perpendicularmente as
fibras musculares, com a finalidade de promover a circulagdo sanguinea e
linfatica, mobilizacdo dos tecidos. Esta massagem pode ser aplicada de
forma lenta, permitindo o relaxamento muscular, ou de forma rapida, com

o objetivo de estimular as vias sensoriais.

Kneadings

Esta modalidade consiste na realizacdo de movimentos circulares com
alguma pressdo, geralmente através da extremidade dos polegares, de

forma a localizar pontos de dor e de tensdo muscular.

Thumbs

Massagem que promove o aumento do suprimento sanguineo local,
facilitando a drenagem e recuperagdo dos pontos de dor e de tensdo
muscular. Esta consiste na aplicagdo de pressdo constante com as

extremidades dos polegares, durante alguns segundos.

Friction

Modalidade de massagem que consiste na aplicag\ao de pressdo com as
extremidades dos digitos II e III com movimentos oscilatorios ao longo das
fibras musculares, permitindo remover aderéncias e promovendo o

relaxamento.



