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Resumo

Esta Dissertacdo de Mestrado € subordinada ao papel da neurorreabilitacdo funcional
na doenca degenerativa do disco intervertebral. Esta doenga é uma das causas mais comuns de
disfuncdo neuroldgica em cdes. A neurorreabilitacdo funcional baseia-se nas propriedades da
medula espinhal, tais como a neuroplasticidade, neuromodulagdo e memorizacdo. Os seus
protocolos sdo implementados apds uma abordagem de diagndstico correta por parte do
neurologista ou neurocirurgido veterinario.

O presente estudo tem como objetivo avaliar a importancia da neurorreabilitagéo
funcional na recuperacdo da capacidade ambulatéria e funcional de cdes com doenga
degenerativa do disco intervertebral toracolombar.

No presente trabalho foram incluidos 98 cdes com diagnostico de doenca
degenerativa do disco intervertebral toracolombar que foram sujeitos a um protocolo de
neurorreabilitacdo funcional no Centro de Reabilitacdo Animal da Arrabida (Azeitdo,
Portugal), aonde permaneceram em regime de internamento. Este protocolo incluiu técnicas
de eletromioestimulacdo, treino locomotor terrestre e aquatico e modalidades
complementares, no sentido de promover a estimulacdo das vias motoras descendentes, assim
como os geradores de padréo central, de modo a que a libertagdo de correntes despolarizantes
permitisse uma locomogé&o equilibrada e coordenada.

A amostra foi composta por 46 machos e 52 fémeas, com idades compreendidas
entre 0s 2 e 16 anos de idades, peso vivo médio de 14 Kg e de diferentes racas. Em relacdo a
doenga do disco, 58 animais apresentavam hérnias de Hansen tipo | e 40 de Hansen tipo II.

O presente estudo demonstrou que, para existir locomocéo voluntéria funcional, é
imprescindivel a presenca de sensibilidade a dor profunda, embora, tal ndo seja limitante, pois
a mesma esteve presente em 75,5% dos cées e, ainda assim, foi atingindo um sucesso clinico
de 80,7%, incluindo-se aqui animais que alcancaram a locomocdo ficticia funcional.
Demonstrou-se tambem que, independentemente do tipo de hérnia, sdo necessarios, em
média, 2 meses para se alcangar o estado ambulatdrio e funcional.

O sucesso clinico nestes casos € uma conjugacdo multifatorial da extensdo da lesdo,
velocidade da hernia, utilizacdo de glucocorticoides, estado de perfusdo sanguineo e
oxigenacdo da medula, presenca de sensibilidade a dor profunda e aplicacdo da
neurorreabilitacdo funcional.

Palavras-chave: Doenga degenerativa do disco intervertebral, C&o;

Neuroplasticidade; Neurorreabilitagdo funcional
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Abstract

This Master Thesis is regarding the functional neurorehabilitation role in the
intervertebral disc disease. This is a common disease causing neurologic dysfunction in dogs.
In functional neurorehabilitation it’s needed to understand spinal cord properties like
neuroplasticity, neuromodulation and memorization. Functional neurorehabilitation protocols
must be applied after a correct diagnose by the veterinary neurologist or neurosurgeon’s
decision about resolution.

The study aimed to evaluate the functional neurorehabilitation on the recovery of
ambulatory and functional capacity in dogs with thoracolombar intervertebral disc disease.

In the present study were included 98 dogs with thoracolombar intervertebral disc
disease diagnostic, which were subjected to a functional neurorehabilitation protocol on
Centro de Reabilitacdo Animal da Arrabida (Azeitdo, Portugal), where they remained. This
protocol included electromyostimulation techniques, terrestrial and aquatic locomotor training
and complementary modalities, in an effort to promote descendent motor pathways
stimulation and central pattern generators, so that persistent inward currents allow a
coordinated and balanced locomotion.

The sample was composed by 46 males and 52 females, with ages between 2 and 16
years, average weight of 14 kg and from several breeds. Regarding the disc disease, 58 had
type | Hansen hernia and 40 had type 1l Hansen hernia.

The present study shown that to exist functional voluntary locomotion it is necessary
the presence of deep pain perception, although, this is not limiting, as this one was present in
75.5% of the dogs and, even so, there was reached an 80.7% of clinical success, which were
included animals that achieve fictitious functional locomotion. It was also proved that it’s
necessary in average two months to achieve a functional ambulatory state independently of
the type of hernia. This is also an important and concrete information to the owners.

It is is important to refer the clinical success in this cases it is a multifactorial
conjugation between lesion extension, lesion velocity, glucocorticoids usage, medullary blood
perfusion and oxygenation, deep pain perception and functional neurorehabilitation

application.

Keywords: Intervertebral disc disease; Dogs; Neuroplasticity; Functional

neurorehabilitation
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1. Introducao

A presente Dissertacdo de Mestrado é subordinada a area da Medicina Fisica de
Reabilitacdo Animal, disciplina da Medicina Veterinaria que tem vindo a observar avancos
cientificos e um crescente interesse clinico em animais de companhia. Neste trabalho serd
estudado o papel da neurorreabilitacdo funcional (NRF) no tratamento da doenca degenerativa
do disco intervertebral (DDIV). Assim, a seguinte revisdo bibliogréfica, descreve a anatomia
do disco intervertebral, o diagndstico e o tratamento desta doenga, bem como os conceitos
gerais do exame e do treino de NRF.

Em cdes, a herniagdo do disco intervertebral (DIV) é uma causa comum de disfuncdo
neuroldgica, em caes (Muguet-Chanoit et al., 2011; Bos et al., 2012; Bergknut et al., 2015), e
estd diretamente relacionada com o aumento da idade (Jeffery et al., 2013), podendo também
resultar em dor (Muguet-Chanoit et al., 2011; Roerig et al., 2013).

1.1. Anatomia do disco intervertebral

O DIV é uma estrutura anatdbmica, com propriedades elasticas, que tem, como fungéo
estabilizar o ‘stresse’ tensional da coluna espinhal, funcionando como uma almofada
hidrodinamica e viscoelastica (Nesnidal et al., 2012). Este é composto pelo anel fibroso (AF),
0 qual envolve um centro gelatinoso, o nucleo pulposo (NP). Inclui ainda a corda do disco,
rodeada cranial e caudalmente pelas placas terminais, cartilagem vertebral hialina, dorsal e
ventralmente, e os ligamentos longitudinal dorsal e ventral (Tipold et al., 2010; Bach et al.,
2014; Smolders & Forterre, 2015).

O ligamento intercapital conecta a cabeca das costelas, entre a segunda e décima
vértebras torécicas, cruzando cada DIV ao longo do AF e do ligamento longitudinal ventral
(Brisson, 2010; Evans & de Lahunta, 2013).

O AF é composto por feixes de colagénio agregados com elastina e proteoglicanos,
sendo que, 60% da sua composicao é agua (Bergknut et al., 2013b). Este ¢é até cerca de trés
vezes mais resistente, a nivel ventral, do que a nivel dorsal (Bach et al., 2014), justificando
maior risco de extrusdo ou herniacdo, dorsalmente (Brisson, 2010; Smolders & Forterre,
2015). A vascularizacdo esta presente nas Ultimas camadas do AF. A regido periférica do AF,
bem como do NP, € inervada, ao contrario, enquanto as suas camadas mais profundas ndo o
sdo (Evans & de Lahunta, 2013). Por outro lado, o ligamento longitudinal dorsal é
extremamente inervado, sendo o seu estiramento, ou as lesdes periféricas do AF, as principais

causas de dor discogénica em cées (Brisson, 2010).
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Os NP saudaveis sao globoides e gelatinosos, com cerca de 80% de agua (Smolders
& Forterre, 2015). Histologicamente, o NP € separado do AF pela zona perinuclear (ZP). Nas
racas condrodistréficas, a ZP, trés a quatro vezes, maior em relacdo as racas ndo
condrodistroficas. Numa compressdo axial, a maioria da forgca compressiva é absorvida pelo
NP e pela ZP (Brisson, 2010).

1.2. Patofisiologia da degenerescéncia do disco intervertebral

A DDIV ¢ um processo complexo e multifatorial, caracterizado por alteragdes na
composicao das células e matriz extracelular do AF, do NP, das ZP e das placas terminais. A
doenca é descrita como uma falha aberrante estrutural e progressiva da resposta mediada
celular. Esta pode estar associada a predisposi¢do genética, mecanismos fisicos cronicos,
traumatismo, metabolismo e transporte nutritivo inadequado, bem como alteragdes a nivel da
atividade enzimatica, da matriz e da dgua do DIV (Bergknut et al., 2013a; Bergknut et al.,
2013b).

A DDIV em cées é similar a que se observa em humanos (Bergknut et al., 2013b).
Na Medicina Humana, considera-se que o fator inicial para o desenvolvimento da mesma é a
perda da capacidade de nutricdo dos NP, exercida pelos vasos sanguineos. Embora, em
humanos, possam existir varias causas associadas a ma nutricdo dos NP, nos cées, esta é mais
associada a predisposicGes multigenéticas (Bergknut et al., 2013b; Jeffery et al., 2013; Bach
et al., 2014). As predisposices multigenéticas, estdo relacionadas com a ocorréncia de
vasculopatias, maioritariamente em racas condrodistréficas, sendo que ha evidéncia de
surgimento de degeneracdo em cascata, células prematuras da notocorda e substituicdo por
celulas semelhantes as células condroides (Bergknut et al., 2013b; Jeffery et al., 2013). As
alteracdes degenerativas do DIV nas racas condrodistréficas e ndo condrodistréficas sdo,
respetivamente, referidas como metaplasia condroide e metaplasia fibroide (Jeffery et al.,
2013).

Na DDIV ocorre diminuicdo dos glicosaminoglicanos (GAG) e aumento do
colagénio levando a que a matriz do DIV fique mais rigida e perca as propriedades
hidrostaticas, bem como a alteracfes na nutricdo e circulagdo no DIV, promovendo, a
deterioracdo do mesmo. A avascularizacdo e alteragdes celulares originam falha estrutural,
podendo ocorrer herniacdo do DIV (Bergknut et al., 2013b ; Bach et al., 2014). Esta ultima,
pode causar lesdo da medula devido a dois processos distintos. A lesdo primaria da medula

corresponde a lesdo mecanica inicial e a lesdo secundaria ocorre devido ao desenvolvimento
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da cascata de reacGes bioguimicas, que consiste numa desregulacdo vascular, choque
neurogénico, ‘stresse’ oxidativo e eritrotoxicidade (Roerig et al.,, 2013). Existe uma
correlacdo entre o aumento sérico das metaloproteinases de matriz-2 (MMP-2, do inglés
‘Matrix Metalloproteinase-2’) e a gravidade da DDIV nos cées (Bergknut et al., 2013b ; Bach
et al., 2014). Nos DIV degenerados, foram também ja identificados outros mediadores
inflamatdrios como o fator tumoral necrético-o (TNF-a, do inglés ‘Tumour Necrosis Factor-
a’) e as interleucinas -1p e -6 (Bergknut et al., 2013Db).

Apesar de as placas cartilagineas dos DIV dos humanos serem mais fortes do que as
dos cées, a semelhanca da DDIV entre estas espécies é evidente. Por esse motivo, o0 sistema
de classificacdo de Thompson, uma escala morfoldgica dividida em cinco categorias e
baseada nos cortes de secgdo medular médio-sagital, é considerada valida para a Medicina
Veterinaria (Bergknut et al., 2013a). No entanto, mais recentemente, surgiu um sistema de
classificacdo histologica da DDIV canina, cujas categorias estdo relacionadas com as da

escala anterior (Bergknut et al., 2013a).

1.3. Degenerescéncia do disco intervertebral
1.3.1. Metaplasia condroide

A metaplasia condroide é caraterizada pela perda de GAG, aumento do colagénio e
diminuicdo do teor em agua, resultando na perda da propriedade hidrostatica do DIV, bem
como da sua capacidade de manter e sustentar a pressdo intervertebral (Brisson, 2010; Olby &
Jeffery, 2012; Bergknut et al., 2013b; Dewey & Da Costa, 2016). Além de ser comum em
racas condrodistréficas (Bergknut et al., 2013a; Fadda et al., 2013; Jeffery et al., 2013), é
hereditaria (Bergknut et al., 2013a).

A transformacdo progressiva do NP, gelatinoso, em cartilagem hialina, pode ocorrer
a partir do segundo més de idade, em Teckel, e envolve a substituicdo das células
mesenquimatosas do NP por células semelhantes a celulas condroides (Brisson, 2010;
Bergknut et al., 2013b), sendo este processo denominado condroidificacdo (Bergknut et al.,
2013b). Esta inicia-se pela ZP e, normalmente, o NP é transformado em tecido
fibrocartilagineo, acinzentado a amarelo (Brisson, 2010; Levine & Fingeroth, 2015). Na
metaplasia condroide podem desenvolver-se mineralizagfes entre as vértebras T10 a T13,
comprovada radiograficamente (Brisson, 2010).

Tipicamente, a degenerescéncia condroide estd associada a extrusdes do DIV,

também conhecidas como hérnia de Hansen tipo I. Deste modo, h& herniacdo do material
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nuclear para o canal vertebral através das camadas ruturadas do AF (Brisson, 2010; Fadda et
al., 2013; Kranenburg et al., 2013; Smolders & Forterre, 2015). A extrusdo pode ocorrer em
qualquer direcéo, sendo mais frequente a nivel dorsal, uma vez que o NP, tem uma posicao
excéntrica em relacdo ao AF (Jeffery et al., 2013; Bach et al., 2014; Smolders & Forterre,
2015). A extrusdo do DIV aguda é caraterizada pela presenca de material de tecido mole do
DIV no canal vertebral e pela hemorragia extradural. Por outro lado, na extrusdo do disco
cronica surgem adesdes fibrosas extradurais ao redor do material herniado, sendo que, ao
longo do tempo, se forma uma massa mineralizada (Coates, 2013). A extrusdo do NP surge,
maioritariamente, de forma aguda e conduz a uma mielopatia focal compressiva (Lorenz,
Coates & Kent, 2011). No caso de mielopatia progressiva grave, pode ocorrer mielomalacia
ascendente e/ou descendente. Um fendmeno menos comum € a extrusdo ndo compressiva
aguda do NP, também conhecida como hérnia tipo Ill. A extrusdo aguda, produz lesdes mais
graves da medula do que as extrusGes cronicas e progressivas e as protrusdes cronicas e
progressivas (Lorenz et al., 2011). Nas extrusdes crénicas, o material extrudido pode aderir ou
fibrosar com a dura-maéter (Brisson, 2010). Note-se que hemorragias secundarias, devido a
rutura a nivel do seio venoso ventral, podem originar uma compressdao medular mais elevada
(Tipold et al., 2010).

Esta doenca € especialmente prevalente em racas condrodistroficas, como o Teckel
(Thomas et al., 2015), Pequinés, Welsh Corgi, Beagle, Lhasa Apso e Caniche miniatura
(Coates, 2013; Dewey & Da Costa, 2016), e entre os dois a oito anos de idade (Kranenburg et
al., 2013; Grossbard et al., 2014; Thomas, Fingeroth & Hagman, 2015). No entanto, o
processo ja foi descrito em as racas ndo condrodistréficas, tais como o Dobermann e o
Labrador Retriever (Olby & Jeffery, 2012; Coates, 2013; Thomas et al., 2015). Nas racas
condrodistréficas, por volta do ano de idade, 75% a 90%, tém o NP gelatinoso transformado
em tecido cartilaginoso hialino. Por outro lado, as ragas ndo condrodistréficas mantém niveis
elevados de proteinas ndo-colagénicas até idades mais avancadas (Brisson, 2010).

As hérnias de Hansen tipo | ocorrem mais comummente na regido toracolombar, nas
racas condrodistroficas, sendo a regido entre as vértebras T12 e T13 e L1 e L2, aquela com
maior incidéncia (Coates, 2013; Bach et al., 2014; Smolders & Forterre, 2015; Dewey & Da
Costa, 2016). J& nas racas ndo condrodistroficas, o local de maior incidéncia é entre as
vértebras L1 e L2 (Coates, 2013) e L2 e L3 (Bach et al., 2014; Dewey & Da Costa, 2016). As
lesBes menos graves ocorrem em areas onde o racio canal vertebral-medula espinhal € maior,

como por exemplo na regido cervical (Lorenz et al., 2011). O risco de extrusdo ndo esta

16



Angela Martins | Doenga Degenerativa Intervertebral Toracolombar: Avaliacio da Funcionalidade/Impacto da
Neurorreabilitacdo Funcional

relacionado com parametros como 0 peso Vivo, a condicdo corporal e o nivel de atividade do
animal (Tipold et al., 2010).

1.3.2. Metaplasia fibroide

O DIV é constituido por colagénio e proteinas ndo-colagénicas, incluindo agregados
de proteoglicanos, os quais tém a funcdo de fixar a agua e existem em abundancia no NP.
(Lorenz et al., 2011). A idade e as lesdes estdo associadas a diminuicdo progressiva de
proteoglicanos e, normalmente, com o processo do envelhecimento e aparecimento da
metaplasia fibroide (Lorenz et al., 2011; Olby & Jeffery, 2012; Levine & Fingeroth, 2015).

A metaplasia fibroide vai originar, de forma gradual, a protusdo do DIV (Lorenz et
al., 2011; Olby & Jeffery, 2012). Conhecida como hérnia de Hansen tipo I, normalmente,
ndo ocorre protrusdo do NP, mas sim protrusdo do AF. Quando ha protrusdo de ambos, o NP
encontra-se intacto, mas envolvido por um AF degenerado. Normalmente, a protrusdo é ao
nivel dorsal do AF (Brisson, 2010; Olby & Jeffery, 2012; Levine & Fingeroth, 2015), ou seja,
sendo ventral, ou ventrolateral ao ligamento longitudinal dorsal (Brisson, 2010). Raramente
h& aderéncias a dura-maéter e ndo é comum a ocorréncia de hemorragia e mineralizacdo
nuclear (Brisson, 2010).

Os sinais agudos de hérnia Hansen tipo Il sdo menos comuns e a compressdo pela
protusdo pode resultar numa mielopatia focal, lenta e progressiva (Lorenz et al., 2011).

Esta doenca ocorre, maioritariamente, em racas nao condrodistréficas, como o Pastor
Alemdo e Labrador Retriever (Brisson, 2010). Devido ao seu carater progressivo, desenvolve-
se lentamente e os sinais clinicos surgem entre os cinco e os 12 anos (Lorenz et al., 2011;
Kranenburg et al., 2013).

Brisson (2010) demonstrou que 62% a 92% das ragas ndo condrodistroficas com
peso vivo superior a 20 kg e com hérnias de DIV toracolombar tém mais extrusdes nucleares
do que protrusdes anulares. As ragas condrodistroficas também podem desenvolver hérnia de

Hansen tipo 11, de protrusdes anulares, ainda que seja extremamente raro (Brisson, 2010).

1.4. Diagnostico da degenerescéncia do disco intervertebral
1.4.1. Sinais clinicos

O sinal clinico mais comum da doenca é a presenca de hiperestesia espinhal aquando
da manipulagdo da coluna. Esta ocorre devido & compressdo das raizes nervosas e das

meninges (Lorenz et al., 2011; Bos et al.,, 2012). A hiperestesia € uma resposta cerebral
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exagerada a um estimulo nociceptivo. Secundariamente a esta, podem ocorrer mudancas na
postura, como o arqueamento da coluna vertebral, podendo o animal apresentar-se em cifose
(Bos et al., 2012; Dewey & Da Costa, 2016). Para além disso, pode haver contracdo dos
musculos abdominais, sendo a sindrome de abdémen agudo um dos diagnésticos diferenciais
para este sinal clinico (Lorenz et al., 2011). Note-se que, pode existir compressdao medular
significativa, com reduzidos défices neuroldgicos e hiperestesia (Lorenz et al., 2011; Bach et
al., 2014).

De um modo geral, os sinais clinicos mais comummente apresentados sao a perda da
propriocecdo geral, da funcdo motora voluntaria, da sensibilidade a dor profunda (SP) e da
miccao voluntaria, esta ultima, normalmente associada com paraplegia (Lorenz et al., 2011,
Bos et al., 2012).

Nas hérnias de Hansen tipo I, a gravidade dos sinais neuroldgicos é determinada pela
localizacdo neuroanatdmica, velocidade e quantidade de material compressivo, bem como
pelo tempo de duracdo da compressdo (Roerig et al., 2013). Os sinais clinicos resultam da
extrusdo do material do DIV para o canal vertebral e consequente compressdo da medula
espinhal e respetivos nervos. Os sinais clinicos podem variar desde hiperestesia, ataxia,
paresia ou paralisia, com ou sem percecao da dor profunda, e incontinéncia urinaria e/ou fecal
(Fadda et al., 2013). Os défices neuroldgicos em cdes com rotura do DIV toracolombar séo
limitados aos membros pélvicos (MP), contudo, podem apresentar aumento do tonus extensor
dos membros toracicos (MT), no caso de posi¢do postural de Schiff-Sherrington (Molina,
2015).

A protrusdo do DIV toracolombar, tipicamente, da origem a sinais clinicos,
progressivos, de paraparésia (Dewey & Da Costa, 2016).

Animais com hérnias agudas ou hiperagudas do DIV, a nivel toracolombar, podem
manifestar, inicialmente, sinais clinicos consistentes com choque espinhal e postura Schiff-
Sherrington (Lorenz et al., 2011).

A sindrome da necrose isquémica ascendente-descendente da medula espinhal, tem
uma incidéncia de 10% em animais com DDIV toracolombar aguda e auséncia de SP
(Muguet-Chanoit et al., 2011; Olby & Jeffery, 2012). Esta sindrome € conhecida como
mielomalacia ascendente-descendente e a sua patogénese é desconhecida (Lorenz et al., 2011,
Muguet-Chanoit et al., 2011), embora haja evidéncia da presenca de trombose progressiva da
vascularizagdo da medula espinhal (Muguet-Chanoit et al., 2011). Os sinais ascendentes, de

neurénio motor inferior (NMI), incluem a perda da funcdo dos musculos intercostais,
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necessarios para a respiracao, e a incapacidade de decubito esternal, por perda do tonus dos
musculos paraespinhais (Olby & Jeffery, 2012). Quando ha progressdo caudal, os reflexos
patelar, flexor e perineal podem apresentar-se progressivamente diminuidos a ausentes
(Lorenz et al., 2011).

De acordo com os défices neurologicos presentes, os doentes podem ser classificados
com media paraparésia a paraplegia, com presenca ou auséncia de SP (Brisson, 2010). Os
caes de raca grande, com protrusfes anulares, apresentam sinais clinicos de forma cronica,
havendo disfuncdo neuroldgica progressiva, que se arrasta até idades avancadas (Brisson,
2010).

1.4.2. Diagnosticos diferenciais

A mielopatia toracolombar tem como causas comuns a herniagdéo do DIV
compressiva ou ndo-compressiva, discoespondilite, embolismo  fibrocartilaginoso,
meningomielite, traumatismo, malformacdo congénita, doenca degenerativa e neoplasia, as
quais devem ser devidamente e, sempre que possivel, descartadas (Carrera, Sullivan,
McConnell & Gongalves, 2011; Cooper et al., 2014).

1.4.3. Exames complementares de diagnostico

O diagnostico das DDIV toracolombares é baseado na historia pregressa e nos sinais
clinicos apresentados, no exame neuroldgico e nos resultados dos exames complementares de
diagndstico, sendo que, estes Ultimos, podem ser fundamentais para se chegar ao diagnostico
final e estabelecimento de um prognostico correto (Brisson, 2010; Lorenz et al., 2011; Dewey
& Da Costa, 2016). Os exames auxiliares pode incluir a radiografia a coluna, simples ou
associada a mielografia, a tomografia computorizada (TC) ou a ressonancia magnética (RM)
(Bos et al., 2012; Tidwell & Kent, 2012; Cooper, Young, Griffin IV, Fosgate & Levine,
2014).

A radiografia convencional permite excluir as discoespondilite, processos
neoplasicos e traumatismos (Lorenz et al., 2011; Gianni, 2015). Por outro lado, a RM é um
meio complementar de diagnostico imagiolégico avancado que permite reconhecer lesdes
intraparenquimatosas (Brisson, 2010; Lorenz et al., 2011; Mankin, Hecht & Thomas, 2012;
Kranenburg et al., 2013). Os protocolos de RM, para a DDIV, usam os planos T1 e T2 que
permitem detetar lesdes hemorragicas, edema e/ou gliose (Mankin et al., 2012; Gianni, 2015),
e funciona como fator indicativo de progndstico (Levine & Fingeroth, 2015). Na RM, apds
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maneio cirargico, se o sinal de hiperintensidade em T2 estiver ausente, a taxa de sucesso € de
100%, contrasta com o insucesso de 55% se esse sinal estiver presente (Lorenz et al., 2011,
Witsberger et al., 2012).

1.5. Tratamento da degenerescéncia do disco intervertebral
1.5.1. Tratamento conservativo

O tratamento conservativo sé é prescrito nos animais que apresentam défices
neuroldgicos reduzidos, ou seja, quando se encontram paraparésicos ambulatorios ou ataxicos
propriocetivos, bem como naqueles que manifestem exclusivamente dor (Lorenz et al., 2011).
Este tipo de tratamento consiste no controlo da dor e na estabilizacdo da coluna (Brisson,
2010; Kerwin, Levine, & Hicks, 2012), sendo portanto, indicados farmacos analgésicos e anti-
inflamatdrios. Pode recorrer-se a glucocorticoides, como a prednisolona na dose de 0,25-0,5
mg/kg, BID, durante 72 horas, seguida de desmame gradual, sendo que a presente dose nao
deve ser aumentada (Lorenz et al., 2011; Kerwin et al., 2012). Os protetores gastricos devem
associar-se sempre para evitar os efeitos secundérios como ulceragdo gastrointestinal.
Considerando que os glucocorticoides estdo associados ao aumento da taxa de mortalidade em
2% (Brisson, 2010), devido aos efeitos secundarios como pancreatite, gastroenterite,
hemorragia e perfuracdo do colon, tem-se vindo a optar pelo uso de anti-inflamatérios néo-
esteroides, 0s quais tém melhores prognosticos (Kerwin et al., 2012), e podem ser associados
a relaxantes musculares, como benzodiazepinas (Brisson, 2010).

Por outro lado, tem-se demonstrado em Medicina Veterinaria, que a NRF tem um
papel integrativo no plano de tratamento (Lorenz et al., 2011; Kerwin et al., 2012; Bach et al.,
2014), o qual sera demonstrado com o presente estudo.

O tratamento conservativo, segundo 0s estudos mais recentes, tem uma taxa de
sucesso de 82% a 88%, para animais ambulatérios, e de 43% a 51% para animais ndo

ambulatorios (Kerwin et al., 2012; Ingram, Kale & Balfour, 2013).

1.5.2. Tratamento cirdargico

A abordagem cirdrgica a DDIV esta indicada em todos os animais refratarios ao
tratamento conservativo para hiperestesia espinhal ou animais parésicos, mais propriamente,
naqueles em que os sinais clinicos recorrem, ou progridem para paraplegias com ou sem SP
(Kerwin et al., 2012).
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No caso de os animais apresentarem paralise aguda e auséncia de SP, devem ser
submetidos a uma cirurgia descompressiva de emergéncia em 12 a 24 horas (Kerwin et al.,
2012). Sempre que a cirurgia seja realizada apds 48 horas da perda de SP, o progndstico é
reservado e os proprietarios devem ser devidamente informados. A cirurgia pode ser efetuada
mesmo apds as 48 horas numa perspetiva de alcancar o estado neurolégico ambulatorio
(Lorenz et al., 2011). Pode concluir-se que, em cdes com hérnia do DIV toracolombar, a
auséncia de SP nos MP, no exame fisico e neuroldgico, é um fator de prognéstico para a
funcionalidade voluntéria (Olby & Jeffery, 2012).

O sucesso do maneio cirargico em cdes com presenca de SP é de 72% a 100% para
atingirem a capacidade ambulatdria e miccéo voluntarias (Brisson, 2010; Kerwin et al., 2012).
Por conseguinte, a avaliacdo da SP é primordial, devendo esta ser observada varias vezes,
uma vez que € transitéria e subjetiva (Kerwin et al., 2012) e ser diferenciada do reflexo flexor,
pois, no caso da SP, o cdo tem de manifestar sinais de dor, como por exemplo a vocalizagéo,
ou 0 aumento das frequéncias cardiaca e respiratéria (Kerwin et al., 2012).

A equipa de Muguet-Chanoit em 2011 verificou que, cdes com afecdo do DIV e
auséncia de SP e afecdo do DIV, obtém um grau ambulatério entre 43% a 62%. Também
observou que todos os cdes em que a SP ressurge em duas semanas, tém bom progndstico. Do
mesmo modo, 0s que ndo a recuperam, tém progndstico reservado, podendo-se tentar atingir o
andamento de locomocéo ficticia. O prognostico é reservado a mau quando a SP ndo retorna
em duas a quatro semanas (Brisson, 2010; Coates, 2013). De acordo com Olby e colegas
(2003), em animais paraplégicos com auséncia de SP, o progndstico é reservado, dado que
para se tornarem ambulatorios é essencial a presenca de SP, ainda que, o tempo para a
recuperacdo, esteja associado ao peso e a idade.

A escolha da técnica cirurgica deve ter em consideracdo a estabilidade biomecanica
da coluna, a qual é mantida pelos trés ligamentos longos da coluna, ligamento
supraespinhoso, ligamento longitudinal dorsal e ventral; pelos trés ligamentos curtos,
ligamento infraespinhoso, ligamento intratransverso e ligamento amarelo; e pelo ligamento
intercapital, localizado da vertebra T2 a T10 (Kerwin et al., 2012). Os acessos cirurgicos
dorsal e dorsolateral séo utilizados na coluna vertebral toracolombar em técnicas como a
laminectomia  dorsal, hemilaminectomia, pediculectomia, mini-hemilaminectomia,
fenestracdo do DIV, corpectomia lateral e alinhamento vertebral (Brisson, 2010). A
hemilaminectomia é o procedimento cirurgico mais comum para exposicdo do canal vertebral,

nos caes (Brisson, 2010; Kerwin et al., 2012). A corpectomia é o procedimento recomendado
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para hérnias de Hansen tipo Il e para casos cronicos de hérnias de Hansen tipo I. A durotomia

é realizada para diagnostico de mielomalacia e em cdes com auséncia de SP (Brisson, 2010).

1.5.2.1. Prognostico pés-cirargico

O tempo de recuperacdo apos a cirurgia, até o cdo atingir o estado ambulatorio, € de
suma importancia para os proprietarios (Brisson, 2010). O tempo medio de recuperacdo, em
caes com SP é de 6,7 a 12,9 dias, embora sé se possam considerar funcionais e sem risco ao
fim de duas a quatro semanas pds-cirargicas (Brisson, 2010).

Olby e colaboradores (2003), realizaram um estudo em 87 cées, com lesdo grave da
medula espinhal e verificaram que o tempo médio para atingir o estado ambulatoério é de 7,5
semanas, sendo que a incontinéncia fecal e urinaria em caes sem SP ap06s 0 pos-cirdrgico é de
41% e 32%, respetivamente. Defeitos na marcha e défices residuais neuroldgicos foram
reportados por proprietarios de cédes de racas grandes (Brisson, 2010).

O uso de glucocorticoides, como referido anteriormente, estad associado a diversos
efeitos secundarios gastrointestinais e urinarios. Por outro lado, o recurso a reabilitacdo é
positivo, dado que é possivel que o cédo atinja estado ambulatério (Brisson, 2010; Nesnidal et
al., 2012; Coates, 2013; Ingram et al., 2013).

Sabe-se que, lesdes de NMI, estdo associadas a pior prognostico do que as lesdes
neurénio motor superior (NMS) (Brisson, 2010; Coates, 2013; Ingram, 2013).

Segundo Coates (2013), os cdes com auséncia de SP devem ser operados até 12 a 36
horas ap6s perda da SP, para poderem ter uma rapida recuperagdo e possivel funcionalidade.
Assim sendo, o progndstico € reservado se a SP ndo retornar no prazo de duas a quatro
semanas. Diferentes estudos indicam que o tempo decorrido entre a observacdo dos primeiros
sinais clinicos e a cirurgia ndo interfere na recuperacdo dos doentes com disfuncGes
neuroldgicas medianas, mas interfere em individuos paraplégicos (Coates, 2013).

A recorréncia dos sinais clinicos é de 2% a 42%, sendo os fatores de risco a multipla
mineralizacdo de DIV, observada na radiografia (Smolders et al., 2012), e a predisposi¢do
racial. O tempo de recorréncia € normalmente entre um més a dois anos. Sabe-se que, 0
prognostico da NRF, nédo é afetado por uma segunda intervencéo cirdrgica (Coates, 2013).

A hiperintensidade da T2 na RM, concentra¢cdes aumentadas de glutamato no liquido
cefalorraquidiano e concentragdes de proteina mineralizada no DIV estdo diretamente
relacionadas com a gravidade da lesdo, embora ndo haja correlacdo com o aparecimento da SP
(Murguet-Chanoit, 2011).
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O reflexo cutaneo do tronco é um reflexo segmental que se obtém atraves de um
estimulo mecanico sobre a pele da regido toracolombar. O bordo caudal do reflexo cutéaneo do
tronco é, em 97% dos cdes normais, a nivel da sexta vértebra lombar (Muguet-Chanoit et al.,
2011; Jeffery et al., 2013). Este reflexo, é frequentemente usado para localizar lesGes
medulares, mas ndo pode ser associado ao surgimento da SP. O reflexo cutaneo do tronco é
um fator de prognoéstico para o aparecimento da sindrome de mielomalacia ascendente.
Assim, a sua presenca ou auséncia, durante os cinco dias pos-cirdrgicos, sdo um teste sensivel
para detetar os primeiros estagios desta sindrome. Quando o reflexo cutdneo do tronco surge
mais caudalmente, ao fim de 12 a 20 semanas apés a lesdo, € um fator indicador de maior
hipotese de recuperacdo da funcdo motora. Existe, também, uma associacdo entre o
movimento voluntario da cauda e o estado ambulatério, mas o mecanismo é ainda
desconhecido. No entanto, sugere-se a existéncia de alguns axonios periféricos funcionais
(Muguet-Chanoit et al., 2011).

1.6. Exame de neurorreabilitacéo funcional

O exame de NRF inicia-se com o exame clinico de estado geral para avaliar, de
forma sistematica, o sistema respiratorio, cardiovascular e urinario do animal (Parent, 2010;
Garosi, 2013; Baroni, 2015). A histdria pregressa € de suma importancia, permitindo
classificar o aparecimento da doenca em aguda, ha& cerca de minutos a horas; subaguda, ha
cerca de varios dias; cronica, ha cerca de varios dias, semanas a meses, ou episodica, retorno
ao normal entre episddios (Parent, 2010; Garosi, 2013).

A informacdo dos sinais clinicos relativos a dor na coluna e pescogo, acompanhados
de dificuldade em andar, incoordenacdo e presenca de claudicacdo ndo responsiva a
medicacdo, deve alertar o clinico para a possibilidade de estar perante um andamento
neuroldgico (Parent, 2010). Contudo, 0 exame ortopédico tem um papel importante neste tipo
de andamentos (Garosi & Lowrie, 2013; Baroni, 2015).

Dentro do exame de NRF, integrou-se tambeém o exame neuroldgico, tendo como
componentes gerais 0: estado mental, comportamento, postura, andamentos, reacoes
posturais, reflexos periféricos espinhais, tonus muscular, palpacdo e testes sensoriais (De
Risio, 2014).
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1.6.1. Estado mental

O estado mental inclui os seguintes estadios: normal, desorientacdo, depressao,
estupor e coma. O nivel de consciéncia relata a integridade funcional do sistema de ativagéo
reticular ascendente (SARA) com o tronco cerebral e o cortex cerebral (De Risio, 2014;

Baroni, 2015). O SARA envia mensagens de ativacao ao cértex cerebral (Baroni, 2015).

1.6.2. Postura e posi¢ao do corpo em estacao

Durante o exame, as seguintes alteracbes podem ser observadas: inclinacdo da
cabeca, cabeca torcida, ventroflexdo do pescoco, curvatura espinhal, rigidez descerebrada,
rigidez descerebelada, postura de Schiff-Sherrington e estacdo com base de apoio alargada
(Garosi & Lowrie, 2013; De Risio, 2014; Baroni, 2015; Thomas & De Risio, 2015).

1.6.2.1. A curvatura espinhal

A curvatura espinhal pode ser congénita ou adquirida, permanente ou intermitente e a
sua etiologia € variada. No entanto, € um sinal clinico associado a hiperestesia espinhal e
compativel com a presenca de DDIV. As curvaturas espinhais podem ser classificadas em
escoliose, lordose, cifose e torcicolo (Garosi & Lowrie, 2013).

1.6.2.2. Postura de Schiff-Sherrington

Este tipo de postura é observado no traumatismo medular grave e agudo a nivel
torécico ou lombar cranial (Garosi & Lowrie, 2013). Esta postura consiste na hipertonia
extensora dos MT, com retencdo dos movimentos voluntarios e postura propriocetiva normal,
a contrastar com a paralise hipotonica dos MP (Garosi & Lowrie, 2013; De Risio, 2014).

Sabe-se que este sinal clinico ndo tem valor de prognéstico (Garosi & Lowrie, 2013).

1.6.2.3. Estagdo com base de apoio alargada

Esta postura indica uma alteracdo na propriocecdo subconsciente, que € controlada
pelo cerebelo. Os doentes neurologicos com afecdes toracolombares apresentam um estado
mental normal e, quanto a postura, uma posicéo de cifose toracolombar e rigidez muscular. As

lesGes agudas podem apresentar posturas de Schiff-Sherrington (Baroni, 2015).
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1.6.3. Avaliacédo do andamento

Na observacdo do andamento, os doentes devem realizar marcha, trote, marcha em
circulos, subir e descer escadas e rampas. O trote permite observar ocorréncias ortopédicas
(De Risio, 2014; Thomas & De Risio, 2015).

E necessério observar o doente a sentar, levantar e mover-se, pois permite o estudo
dos sistemas motores e propriocetivos (De Risio, 2014; Thomas & De Risio, 2015). O sistema
propriocetivo permite detetar a posicdo da cabega e 0 movimento de diversas partes do corpo.
Os recetores sensitivos a0 movimento e ao estiramento encontram-se nos tenddes, musculos e
articulacGes. Na observacgdo do animal, procuramos ataxia propriocetiva a qual € um atraso na
fase de protracdo do andamento (Levine, 2012; Thomas & De Risio, 2015). A funcdo normal
do sistema motor requer um complexo conjunto de interligacbes entre o cérebro, tratos
motores descendentes do tronco cerebral, medula espinhal, neurénios motores, juncéo
neuromuscular e masculos (Levine, 2012; De Risio, 2014; Thomas & De Risio, 2015).

Uma lesdo no sistema motor causa paresia, ou seja, dificuldade na geracdo do
andamento e habilidade de sustentar o peso (Levine, 2012; Thomas & De Risio, 2015). O
termo paresia implica que ainda exista movimento voluntario presente (Thomas & De Risio,
2015). O andamento tem duas fases, a fase postural, ou de apoio, e a fase de protracédo, ou de
suspensdo. A ativacdo dos nervos antigravidade e extensores musculares permitem a
realizacdo da fase postural, permitindo assim, o suporte de peso corporal. A protracdo é
conseguida pela ativagdo dos neurdnios que inervam os musculos flexores, para iniciar o
movimento, e depois, pela ativacdo dos neurdnios dos musculos extensores, completando o
movimento. O movimento voluntario motor é diferente do tonus muscular e do movimento
reflexo (McDonnell, 2012). Nas alteracdes do andamento existem dois défices, o sensorial e 0
motor, deles resultando ataxia e paresia ou plegia, respetivamente (Baroni, 2015; Gandini,
2015).

A ataxia propriocetiva pode ser devido a lesdo da medula espinhal ou do tronco
cerebral e tem como sinais neuroldgicos uma reacdo postural anormal, podendo associar-se
paresia de NMS, com os reflexos espinhais normais a aumentados (Levine, 2012). Esta ataxia,
pode ser hipometrica, hipermétrica ou dismétrica, sendo esta ainda descrita como hipométrica
a hipermétrica. Todo o tipo de ataxia indica uma descoordenacdo dos andamentos (Garosi &

Lowrie, 2013), podendo o doente apoiar a face dorsal dos digitos (De Risio, 2014).
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1.6.4. Reac0es posturais

As reacOes posturais envolvem a postura e o andamento (De Risio, 2014). Estas, sdo
essenciais para diferenciar os problemas neuroldgicos dos ortopédicos (Thomas & De Risio,
2015). Devem realizar-se o0s testes de posi¢cdo propriocetiva para testar a propriocecdo
consciente (Garosi & Lowrie, 2013; Baroni, 2015; Thomas & De Risio, 2015). Uma postura
normal requer a integridade do sistema propriocetivo e motor, assim como do cerebelo (De
Risio, 2014; Baroni, 2015).

A paresia pode ser subdividida em ambulatoria e ndo ambulatéria. E também
importante, quanto ao diagndstico, distinguir uma paresia grave de uma plegia. Na pratica
clinica, os andamentos decorrentes de lesGes medulares sdo mistos, pela presenca
concomitante de défice sensorial e motor. E importante diferenciar esta apresentacio da
paralise com redugdo do tonus e forca muscular, pois, esta Ultima é uma lesdo do sistema

nervoso periférico, como por exemplo, na polineuropatia (Gandini, 2015).

1.6.5. Tonus muscular

As vias propriocetivas ascendentes comunicam com o cerebelo, informando a
posi¢cdo do corpo no espago num determinado momento. Por outro lado, as vias motoras
descendentes promovem o tonus muscular e 0 movimento necessario para manter a postura
(Baroni, 2015).

O ténus muscular permite diferenciar lesdes de NMS de NMI. E importante
diagnosticar andamentos espasticos caraterizados pela diminuicdo da flexdo dos membros
(Thomas & De Risio, 2015). Uma diminuicdo da resisténcia ao movimento passivo indica
uma reducdo do tonus muscular, sugestivo de lesdo de NMI, assim como atrofia muscular

focal, desenvolvida entre uma a duas semanas (De Risio, 2014).

1.6.6. Reflexos espinhais periféricos

Os reflexos espinhais periféricos vao permitir testar as componentes sensorial e
motora do arco reflexo e a influéncia dos tratos de NMS descendentes (De Risio, 2014). O
reflexo muscular de estiramento mais usado € o reflexo patelar, que se classifica em quatro
graus (Thomas & De Risio, 2015). Caso esteja alterado, normalmente, indica lesdo do nervo
femoral ou dos segmentos medulares L4-L6, que correspondem, normalmente, no cdo médio,

ao segmento vertebral L3-L4 (Baroni, 2015). O reflexo patelar pode estar ausente em doentes
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geriatricos (Thomas & De Risio, 2015). Os reflexos espinhais estdo normais nos animais com
andamentos normais e rea¢fes posturais normais (De Risio, 2014).

O maior reflexo miotatico dos MT e MP é o reflexo extensor radial do carpo e o
reflexo patelar, respetivamente (De Risio, 2014).

O estado de choque espinhal, pode ocorrer logo imediatamente apds uma lesdo grave
da medula e é caraterizado por paralise, auséncia de reflexos espinhais, hipotonia e perda da
sensacdo caudal a lesdo. Os reflexos aparecem ao fim de algumas horas, mas a hipotonia
persiste por varias semanas (Thomas & De Risio, 2015).

O reflexo flexor deve ser distinguido de percecdo consciente dolorosa. O reflexo
cutaneo do tronco, quando € perdido, estd correlacionado com a severidade da lesdo, por
exemplo quando o estado ambulatério é perdido (Thomas & De Risio, 2015). Para auxilio a
localizagé&o da lesdo medular devemos testar este reflexo (Baroni, 2015).

Sob o ponto de vista clinico, os reflexos importantes em relacdo aos MT sdo o
reflexo flexor e o extensor do carpo, enquanto para os MP sdo o reflexo flexor e o patelar.
Deve, também, dar-se importancia ao reflexo perineal. Como reflexo patoldgico, temos o
extensor cruzado que € indicativo de lesdo medular crénica (Baroni, 2015). Por outro lado, a
presenca de reflexo flexor, apds estimulo doloroso, € essencial para a aplicacdo de protocolos
de NRF (Wolpaw, 2007).

1.6.7. Palpagéo

Durante a palpagédo da coluna na regido toracolombar deve colocar-se uma méo a
nivel do abdomen, para testar a tensdo dos musculos abdominais, enquanto se palpa a area
afetada (Thomas & De Risio, 2015). Na palpacdo dos membros, coloca-se o doente em
estacdo, se possivel, e comparam-se simetrias, bem como se faz a comparagdo com o membro
contralateral a fim de detetar, por exemplo, edema, atrofia e alteracfes da temperatura da
superficie (De Risio, 2014; Thomas & De Risio, 2015).

Na atrofia deve comparar-se a massa muscular com a contralateral, procurar pontos
de dor e detetar alteragdes posturais da coluna espinhal e hiperestesia espinhal (Thomas & De
Risio, 2015).
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1.6.8. Avaliacédo sensorial

A avaliacdo sensorial engloba a sensibilidade superficial e a sensibilidade a dor
profunda, permitindo a localizacdo anatomica e determinacdo do progndéstico (Thomas & De
Risio, 2015).

1.6.8.1. Sensibilidade superficial

A sensibilidade superficial é originada pelos recetores da pele e prossegue para nivel
central pelo trato espinocervicotalamico, a nivel ipsilateral da medula espinhal (Oca, 2014;
Thomas & De Risio, 2015). Quando se testa a sensibilidade superficial obtém-se dois tipos de
resposta. Uma esta relacionada com a integridade das vias aferentes e dos segmentos
medulares e a outra com a integridade das vias ascendentes da dor, tronco cerebral e cérebro.
Assim sendo, na primeira observa-se o reflexo flexor ou contracdo da pele e na segunda
obtém-se respostas comportamentais, como vocalizar e/ou morder (Thomas & De Risio,
2015).

Existem trés regides de dermatomos, sendo estas areas de pele inervadas por um so
nervo que nos permitem avaliar a sensibilidade superficial, que sdo:

a) Plexo braquial — A superficie dorsal dos digitos € inervada pelo nervo radial,
segmento C7-T1; a superficie medial do antebraco é inervada pelo nervo musculocuténeo,
segmento C6-C8; e a superficie caudolateral dos digitos € inervada pelo nervo ulnar,
segmento C8-T2 (Riegger-Krugh, Millis & Weigel, 2014);

b) Plexo lombar — Os dedos mediais séo inervados por um ramo do nervo femoral, o
nervo safeno; a superficie plantar pelo nervo tibial, ramo do nervo ciatico e o resto dos dedos
é inervado pelo nervo perineal, ramo do ciatico (Riegger-Krugh et al., 2014);

c) Plexo lombossagrado (Oca, 2014; Riegger-Krugh et al., 2014).

1.6.8.2. Sensibilidade a dor profunda

A SP deve ser testada, sobretudo, quando esta ausente. A SP é originada nos
recetores profundos, como 0s 0sso0s, e € transmitida pelos tratos espinorreticulares. Os axonios
que transmitem a SP s@o pequenos e possuem fibras ndo mielinizadas e localizadas no
funiculo ventral e lateral da medula espinhal (Thomas & De Risio, 2015). Devido as suas
caracteristicas e localizacéo, este trato € 0 menos atingido em casos de lesdo medular, o que
explica que a SP seja a ultima fungdo da medula espinhal a ser perdida quando ha lesé&o
medular (Oca, 2014; Baroni, 2015; Thomas & De Risio, 2015).
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O reflexo flexor ndo € a resposta esperada quando testamos a SP, pois s0 indica que 0
arco reflexo esta intacto. A resposta consciente deve ser manifestada, tal como referido

anteriormente, de forma a obter um prognostico (Baroni, 2015).

1.7. Neuroplasticidade, neuromodulacdo e memorizacao

A medula espinhal € a divisdo mais caudal do sistema nervoso central (SNC). Esta €
uma estrutura fundamental na mediacdo da execucdo de movimentos voluntarios e do arco
reflexo, que sdo da responsabilidade de circuitos neurais que se localizam exclusivamente na
mesma. Assim sendo, o cérebro tem capacidade para modular, ativar, acelerar ou suspender o
movimento, sendo que o padrdo motor da marcha se localiza a nivel medular (Ropper,
Samuels & Klein, 2014). Em humanos, o sistema de NMS tem origem no cdrtex motor, nos
tratos piramidais, corticonuclear e corticoespinhal, sendo responsaveis pelos movimentos
voluntarios da face, carpo e membros. J& nos quadrupedes caninos, o sistema extrapiramidal,
é responsdvel por manter a postura e atividades ritmicas e semiautomaticas, como a
locomocgdo. Assim sendo, nestes Ultimos, o NMS origina-se no tronco cerebral. A acdo do
trato rubroespinhal dos cdes assemelha-se a do trato corticoespinhal em humanos. Deste
modo, devido a estas caracteristicas anatdmicas e sabendo que a medula espinhal tem
atividade propria, pode realizar-se intercambio de exercicios de NRF entre homem e o cdo
(Duysens & Van de Crommert, 1998; Angeli, Edgerton, Gerasimenko & Harkema, 2014;
Guertin, 2014; Ropper et al., 2014).

A NRF é uma area da medicina fisica que tem como objetivo a utilizacdo da
propriedade de neuroplasticidade do cortex sensoriomotor e areas envolventes, do tronco
cerebral e da medula espinhal, para promover uma funcao de independéncia e de qualidade de
vida, tanto, ao quadrupede animal como ao bipede humano (Gerasimenko et al., 2010;
Thompson & Wolpaw, 2015).

1.7.1. Neuroplasticidade

Através de diversos estudos comprovou-se que 0 sistema nervoso tem capacidade de
plasticidade neural, sendo esta responsével pelo sucesso da NRF e da locomocéao esponténea
ou ficticia (Courtine et al., 2009; Oosterhuis et al., 2013; Lavrov et al., 2015). A
neuroplasticidade pode ocorrer por capacidade de alteracdo da forca sinaptica em circuitos ja
existentes que ndo tenham ficado lesionados, ou pelo desenvolvimento de novos circuitos

através de reorganizagdo anatomica e desenvolvimento de ramos de axonios e/ou dendrites,
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denominando-se plasticidade sinaptica e plasticidade anatomica, respetivamente (Grasso,
2004).

Durante anos, provou-se que, a medula espinhal dos mamiferos tem capacidade
intrinseca de gerar padrbes motores ritmicos, sem informagdo ascendente sensorial e motor
supra-espinhal, ainda que este ultimo seja essencial na locomocdo coordenada e, ate,
consciente (Courtine et al., 2009; Oosterhuis et al., 2013; Lavrov et al., 2015). Esta
capacidade é denominada de circuitos espinhais neurais de geradores de padrdo central
(GPC), localizados na medula, na regido lombossagrada, e promovem o controlo da postura e
da locomocdo. Os GPC podem coordenar a informacdo ascendente motora baseado nas
informacBes ascendentes sensoriais recebidas e ainda premeditar a sequéncia de acdo logica
(Grillner, 2006; Gerasimenko et al., 2010; Lavrov et al., 2015). O circuito dos GPC interage
dinamicamente com recetores sensoriais, localizados nos musculos, articulacfes e pele. Por
exemplo, em gatos, 0s recetores cutaneos, localizados na face dorsal dos digitos, quando séo
ativados na fase de protracdo, produzem uma resposta reflexa coordenada que permite
ultrapassar obstaculos (Rossignol & Frigon, 2011).

No animal quadripede, a locomogdo é caracterizada pela coordenacdo dos MT e MP
que € gerada pelo mesmo mecanismo de controlo neural espinhal (Cazalets & Bertrand,
2000). Os GPC de ambas as intumescéncias sdo conectados pelas vias proprioespinhais
(Rossignol & Frigon, 2011). Esta coordenacdo entre os NMS e NMI esta presente na
locomoc¢do quadrupede e preservada na locomocdo bipede (Cazalets & Bertrand, 2000;
Rossignol & Frigon, 2011).

A propriedade de plasticidade neural permite que o bipede, a nivel da locomocdo,
utilize o cerebelo e o tronco cerebral sempre que apresente uma lesdo, completa ou
incompleta, ap6s receber o estimulo de um treino locomotor (TL). Assim, assume-se que, no
bipede e no quadripede, a plasticidade supraneural esta associada a plasticidade dos circuitos
neurais espinhais (Chang, Lo, Gad, Edgerton & Liu, 2014).

A remodelagdo dos circuitos neurais sdo resultado de plasticidade neural do SNC,
permitindo restaurar o movimento depois de um TL, havendo reorganizagdo neural, a qual
ocorre, simultaneamente, nos circuitos supra-espinhal e medular. O trato corticoespinhal €
uma via entre o cOrtex cerebral e a medula. Mesmo que 0s seus neurdnios nao sejam
requeridos para 0 movimento, eles tém um papel de modulacdo na marcha, no gato, sendo
esta modulacdo a combinacdo de sinais dos GPC e os reflexos de ‘feedback’ aferente
sensorial, permitindo a coordenacdo dos membros (Tansey, 2010; Nout et al., 2012;
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Thompson & Nutt, 2016). A modulacdo do corticoespinhal é necessaria para ajustar o
movimento, quando em contacto com obstaculos, na colocacdo do membro de forma correta.
No gato, o corticoespinhal tem um papel fundamental no controlo neural locomotivo. Note-se
que, o controlo neural do gato é similar ao do homem (Nout et al., 2012; Thompson & Nultt,
2016).

Na NRF, a neuroplasticidade deve ser aplicada objetivando a correlacdo entre a
plasticidade e a funcionalidade. Assim, devem evitar-se adaptagdes erradas que provoguem
dor, espasticidade ou disfungdo autonémica. Deste modo, inclui-se também na NRF o maneio
da dor através da estimulacdo do trato espinotaldamico (Ditunno, Cardenas, Formal & Dalal,
2012; Angeli et al., 2014).

Todos os protocolos de NRF sdo baseados na plasticidade neural e representam um
método terapéutico complementar na recuperacdo da funcionalidade (Geramisenko et al.,
2010; Garcia-Alias, Truong, Shah, Roy & Edgerton, 2015). Estes treinos induzem
plasticidade nos circuitos neurais espinhais, apds uma lesdo grave da medula espinhal,
permitindo o andamento de corrente espinhal ou locomocéo ficticia (Smith & Jeffery, 2005;
Geramisenko et al., 2010; Tansey, 2010). A atividade de locomocdo ficticia resulta da
combinacdo do processo de informagdo ascendente sensorial e atividade propria dos GPC
(Lavrov et al., 2015). Sucintamente, a plasticidade da medula, obtida através do TL, depende
dos padrdes aferentes, eferentes e da atividade intraneural que vai ocorrer durante o proprio

treino (Wolpaw & Tennissen, 2001).

1.7.2. Neuromodulac¢ao

As correntes despolarizantes, mediadas por canais de sdédio e célcio, que tém
capacidade de passar 0s neurdnios motores espinhais de meros condutos passivos para
percursores ativos de sinais elétricos, chamam-se correntes despolarizantes persistentes (PICs,
do Inglés ‘Persistent Inward Currents’). Estas dependem da presenca de monoaminas,
neuromoduladoras, como a serotonina e norepinefrina, que sdo produzidas nas células do
tronco cerebral, as quais projetam e difundem os seus axénios nos segmentos da medula
espinal (Knikou, 2012). O objetivo da neuromodulacao relaciona-se com a modulacgéo correta
das PICs, de modo obter-se um efeito excitatorio de amplificacdo, bem como de sustentacdo
do desequilibrio neural (Rossignol & Frigon, 2011).

Existem casos de NRF que, para obter neuromodulacdo, utilizam maneio

farmacologico com 4-aminopiridina. Esta € uma monoamina com capacidade de bloguear os
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canais de potassio, restaurando a condutividade dos axdnios desmielinizados e promovendo,
assim, a funcionalidade. Esta acdo € notdria em lesdes medulares cronicas (McBride, Smith,
Smith, Felts & John, 2000; Hayes, 2004; Borgens & Shi, 2006; Hayes, 2007; Byrn, Olby et
al., 2009; Lim, Muguet-Chanoit, Smith, Laber & Olby, 2014). Este farmaco é utilizado em
Medicina Humana, nomeadamente em doencas degenerativas, como a esclerose multipla
(Pavsic, Pelicon, Ledinek & Sega, 2015). Esta provado que a mesma tem capacidade de
aumentar a capacidade de locomocgao em 35% (Savin et al., 2016).

Vaérios estudos demonstram que o que a medula aprende é o que esta vai praticar;
assim sendo, o TL € essencial para a neuromodulacdo (Gerasimenko, Roy & Edgerton, 2008).
A neuromodulacdo requer um equilibrio entre a excitacdo e a inibicdo das conexdes dos
interneurdnios pois, durante a locomocdo, 0s neurénios motores recebem influéncias
excitatérias glutamatérgicas e inibitdrias glicinérgicas, durante a fase ativa e inativa,

respetivamente.

1.7.3. Memorizacgao

Diversos estudos provaram que exercicios de reabilitacdo repetidos que estimulem as
vias sensoriomotoras, ou seja, as vias aferentes e eferentes, permitem que 0s circuitos neurais
espinhais memorizem os exercicios praticados. Assim, a NRF depende das repeti¢fes para a
memorizacdo (Dietz & Harkema, 2004; Ditunno et al., 2012; Hubli & Dietz, 2013; Takao et
al., 2015), pois animais treinados para obter locomocé&o, na passadeira, tém grande dificuldade
em levantar-se e vice-versa (Wolpaw & Tennissen, 2001). Como tal, a memorizacgdo depende
do tipo de repeticBes e da qualidade do TL (Dietz & Harkema, 2004; Ditunno et al., 2012;
Hubli & Dietz, 2013; Takao et al., 2015). Assim sendo, pretende-se readaptar o doente a
estacdo e a marcha, bem como sentar e levantar. Note-se que, para retreinar a locomocéo sdo
necessarios treinos com duracdo de 20 a 60 minutos e estimulando a resposta neuromuscular e
a experiéncia sensoriomotora (Carr, Millis & Weng, 2013).

No TL mais avancado, pretende-se estimular a marcha a nivel terrestre, seguido de
90 minutos a realizar tarefas diarias. Ao longo do tempo, a ajuda do técnico deve
gradualmente ser dispensada. Ao longo do TL o doente deve ser monitorizado a cada 20
minutos, sendo que nela se inclui a avaliacdo neuroldgica da fungdo motora, balanco, funcédo

anatomica e parametros de andamento (Carr et al., 2013).
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1.8. Treino locomotor na neurorreabilitacéo funcional

Os protocolos de NRF englobam uma associacdo de diversas abordagens
terapéuticas, como o TL, a estimulagéo elétrica e 0 uso de agentes farmacoldgicos, aplicadas
de forma intensiva e 0 mais precocemente possivel com o intuito de se obter a recuperacédo
funcional do doente. Estes protocolos podem ser aplicados em lesbes medulares completas,
uma vez que, a medula, tem um certo nivel de automaticidade, havendo, portanto,
autorregulacéo e funcionalidade sem controlo consciente (Wernig, Miiller, Nanassy & Cagol,
1995; Gerasimenko et al., 2010; Alexeeva et al., 2011; Dietz, 2012; Ditunno et al., 2012; Gad
et al., 2012; Levine, Millis, Flocker & MacGuire, 2014; Garcia-Alias et al., 2015; Hahm,
Yoon & Kim, 2015; Lavrov et al., 2015).

O TL pretende recuperar o controlo postural, balango, estacdo, marcha, funcdo de
independéncia e qualidade de vida, ap6s uma lesdo neuroldgica. Este tem como principio a
ativacdo da funcdo neuromuscular para recuperacdo da funcdo motora, de modo a retreinar o
sistema nervoso a recuperar uma funcdo especifica. A ativacdo da funcdo neuromuscular
ocorre durante a repeticdo e progressdo da pratica do TL, de modo a obter a plasticidade
neural. Assim sendo, o TL tem como objetivos aumentar a capacidade de aguentar o peso com
0s membros, aumentar as vias aferentes para aumentar o arco reflexo; otimizar a postura,
maximizar a recuperagdo e minimizar a compensagdo (Knikou, 2012; Carr et al., 2013). De
acordo com Ichiyama e colaboradores (2008), o TL diario normaliza as propriedades da
medula em animais que sofreram uma lesdo medular crénica.

De acordo com Zhong e colegas (2012), existe evidéncia da importancia do TL,
mesmo que este seja bipedal. Num estudo destes autores, em que foi aplicado um protocolo de
NRF a gatos com seccdo medular entre T12-T13, sujeitos a TL repetitivo de 30 minutos por
dias, cinco dias por semana, durante seis meses. foi reportado que a maioria apresentava
locomocdo ficticia ao fim de trés meses (Zhong et al., 2012). Ainda assim, em casos de
seccdo medular toracolombar, no TL dos quadripedes, sabe-se que o TL do MT vai
influenciar a recuperagéo dos MP. O treino sincronizado e coordenado entre os MT e MP é de
extrema importancia, pois permite uma qualidade locomotora superior face ao treino
exclusivamente bipedal, explicado pelo facto de haver mais excitabilidade dos neurdnios
motores, sobretudo dos interneurdnios conectivos que estimulam o0s neurdnios propriocetivos.
Assim, o ‘feedback’ aferente dos MT pode influenciar a atividade dos MP, através da ativagdo
direta das vias descendentes propriocetivas, bem como pelas interacbes entre MT e MP,

através de diversos canais de interconexdo e axénios proprioespinhais curtos. Além disso, o
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‘feedback’ aferente dos MT pode ser transportado por vias supraespinhais ascendentes, para
as regides locomotoras do tronco cerebral e do cortex, por onde as vias bulboespinhais
descem. Isto denomina-se ‘loop spino-bulbo-spino’, o qual ¢ ativado por informagao
ascendente aferente dos MT e é projetado pela medula até a regido lombossagrada,
estimulando os neurdnios motores regionais (VanGelder, Hoogenboom & Vaughn, 2013).
Atualmente, sabe-se que existe uma correlacdo direta entre a presenca de reflexos
periféricos e a capacidade de locomocdo ap6s lesdo medular. Assim sendo, quanto mais
precocemente surgirem os reflexos periféricos, melhor sera a capacidade locomotora do
doente implicado. Dai, também, a importancia do TL (Hubli, Dietz & Bolliger, 2012). Além
disso, sabe-se também que o TL promove as fibras tipo la, dado que a sua presenca é maior

em ratos que realizaram TL, face aos que néo realizaram (Edgerton et al., 2008).

1.8.1. Vias descendentes de neurdnio motor superior

Desde 1966, tem sido demonstrado que a regido locomotora mesencefalica (RLM) se
localiza nos ndcleos do mesencéfalo e que nesta zona se originam as vias descendentes que se
projetam para a formagéo reticular medial e para a porgdo ventral da medula (Jordan, Liu,
Hedlund, Akay & Pearson, 2008; Gad et al., 2012; Carr et al., 2013; Guertin, 2014; Levine et
al.,, 2014). Estas vias descendentes, sdo formadas por neurdnios glutamatérgicos,
dopaminérgicos, serotonérgicos e noradrenérgicos, 0s quais estdo implicados na iniciacdo da
locomogdo (Jordan et al., 2008). As RLM podem ser ativadas pelas vias ascendentes,
nomeadamente, via regido locomotora pontino-medular, bem como pelas fibras do funiculo
dorsolateral entre C1 e L1, tendo capacidade de inducdo da marcha quadrupede (Gad et al.,
2012; Carr et al., 2013; Guertin, 2014; Levine et al., 2014).

A RLM ¢ controlada por inibicdo e, assim, a iniciacdo da locomocdo pode ser
induzida pela desinibicdo dos neurdnios do trato reticuloespinhal, vestibuloespinhal e
rubroespinhal, que sdo ativados de forma ritmica durante a locomocéao. Os neurénios do trato
vestibuloespinhal, sdo ativados pela estacdo, enquanto que os do trato rubroespinhal e
reticuloespinhal séo ativados no pico da fase de protragdo no ciclo do andamento. Assim, o
trato vestibuloespinhal facilita os NMS extensores e o trato reticuloespinhal facilita a flexao
com a inibicdo da extensdo. Os tratos corticoespinhal e rubroespinhal facilitam os NMS
flexores e sdo, também, vias descendentes de NMS que tém fungdo neuromodeladora durante

fases especificas do andamento. O ritmo e a forga dos tratos descendentes de NMS séo
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influenciados pela informacdo ascendente do circuito da medula espinhal (Guertin, 2014;
Lavrov et al., 2015).

Estudos demonstraram que, apo6s lesdo medular, desde que existam cerca de 10 a
15% de vias descendentes intactas, alguma funcdo locomotora € passivel de ser recuperada
(Dietz, 2012).

1.8.2. Exercicios especificos do treino locomotor

Durante o protocolo de NRF, devem realizar-se exercicios de cinesioterapia passivos,
de forma a resolver contracturas, atrofia muscular e dor. Esta € a primeira abordagem do
plano de NRF (Shah et al., 2013).

Numa fase seguinte, deve iniciar-se os exercicios propriocetivos de balango (Shah et
al., 2013). Note-se que, todo o TL deve ter assisténcia, embora se deva estimular o controlo
independente de algumas &reas do corpo, reduzindo-se o auxilio do técnico gradualmente
(Carr et al., 2013).

Apds a cinesioterapia terrestre pode recorrer-se, também, a passadeira terrestre,
sendo que, a velocidade é ajustada de acordo com a capacidade de ativacdo do sistema
neuromuscular de cada doente. Ainda assim, o TL deve ser realizado de forma intensa, com
treinos cinco vezes por semana e com sessdes de 90 minutos (Carr et al., 2013). No entanto,
estudos em ratos, revelaram que ha maior eficacia a nivel funcional quando se realizam varias
sessOes por dia, de curta duragéo, de trés a dez minutos cada uma, em vez de uma sessao
Unica e prolongada, de 60 a 90 minutos. Estes treinos devem ser realizados seis vezes por
semana, sendo que a duracdo do programa de treino pode variar entre uma a 40 semanas
(Battistuzzo, Callister, Callister & Galea, 2012). Esta provado, na Medicina Humana, que o
recurso a passadeira terrestre induz alteragdes na medula, de forma gradual, permitindo uma
melhor performance (Wolpaw & Tennissen, 2001).

Os exercicios do TL visam a fortificacdo, ou seja, englobam exercicios de curto
espaco de tempo, em que é estimulada a atividade méxima do doente. Por exemplo, sentar-
levantar e vice-versa, sentar-esticar o tronco, sentar-levantar-marcha, mudanca do centro de
gravidade (Carr et al., 2013). Este deve iniciar-se 0 mais rapidamente possivel e deve ser
aliado a prética da eletromioestimulagdo (Shah et al., 2013).

Outro objetivo ¢ promover a amplitude articular (ROM, do inglés ‘Range of

Motion”) e reduzir a dor. Exercicios de subir escadas permitem um aumento da ROM a nivel
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do membro pélvico, assim como andar pelo menos 90 minutos em pisos alternativos, de modo
a trabalhar todos os grupos musculares (Thompson & Wolpaw, 2014).

Uma modalidade a ter em conta € a eletromioestimulacdo transcutanea. Esta é
neuromodeladora e atua a nivel dos circuitos locomotores e da postura. Em humanos, esta
provado que a utilizacdo de estimulacdo elétrica nervosa transcutanea (TENS, do inglés
‘Transcutaneous Electrical Nerve Stimulation’) reduz a espasticidade muscular associada a
dor (Solopova et al., 2015). Esta permite estimular as vias aferentes e 0s movimentos
automatizados ritmicos dos GPC (Levine et al., 2014) e reduzir a espasticidade, permitindo
uma recuperacao mais rapida (Solopova et al., 2015).

E importante referir que os doentes devem ser reavaliados diariamente, de modo a
que os objetivos do plano terapéutico sejam constantemente adaptados de acordo com a
evolugdo do individuo, aplicando-se, assim, protocolos individualizados, embora os objetivos
comuns sejam o equilibrio, transferéncia do centro de gravidade, independéncia e capacidade
ambulatoria (Carr et al., 2013).

Leon e colegas (2002) sugerem que o TL pode ser realizado por robds de forma
efetiva. Atualmente, em humanos, ja se recorre a dispositivos roboticos, como o Lokomat®Pro
(Hocoma, Suica), de forma a otimizar e promover a fun¢do motora (Knikou, 2012; Martins,
2015). No entanto, note-se que este tipo de treino é de trajetoria fixa. Assim sendo, é essencial
programar a trajetdéria com mecanica e cinematica o mais fisiologica possivel (Cai et al.,
2006).

Sumarizando, o TL quadrupedal influi no controlo neural, permitindo uma nova
programacdo das PIC e a automaticidade dos GPC, pois promove a estimulacdo dos neurénios
reticuloespinhais e das RLM. Esta ac¢do verifica-se ap0s o aparecimento do movimento, que
voluntério/ consciente, quer involuntario/ inconsciente (Wirz et al., 2005; Carr et al., 2013;
Lavrov et al., 2015).

O ritmo e intensidade do TL permitem um maior estimulo das informagdes aferentes
sensoriais dos MP, aumentando o arco reflexo e modulando os GPC regionais. Por outro lado,
0 treino quadrupedal permite maior neuromodelacdo e coordenacdo entre os MT e MP,
obtendo-se uma locomogdo mais aperfeicoada (Wirz et al., 2005; Carr et al., 2013;
VandGelder et al., 2013; Lavrov et al., 2015).
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1.9. Sinais clinicos limitativos e ocorrentes na neurorreabilitacédo

funcional

1.9.1. Espasticidade

A espasticidade pode estar presente no doente aquando do inicio do protocolo de
NRF, ou pode surgir como efeito secundario a aplicacdo do mesmo. Esta tem acdo nefasta na
recuperacdo do doente, pois limita a atividade motora, diminuindo a independéncia e levando
a contraturas, dor e fraqueza muscular (Shipton, 2008; Cruccu et al., 2010; Teasell et al.,
2010; Aaslund, Helbostad & Moe-Nilssen, 2013). Nao se manifesta de forma isolada, mas
sim como uma condicdo clinica complexa, a qual se denomina disfuncdo espastica do

movimento (Smania et al., 2010).

1.9.1.1. Patofisiologia da espasticidade

A fisiopatologia da espasticidade € complexa e tem diversos mecanismos
subjacentes, embora possa ser explicada por dois mecanismos base, que se encontram inter-
relacionados, 0 mecanismo espinhal e 0 mecanismo supraespinhal das vias descendentes
(Mukherjee & Chakravarty, 2010; Li & Francisco, 2015).

Mecanismo espinhal

Apbs a lesdo medular, existem alteracbes na excitabilidade de diversas vias espinhais
excitatorias ou inibitdrias. O aumento da excitabilidade dos neurénios motores é a alteracédo
mais associada a espasticidade (Elbasiouny, Moroz, Bakr & Mushahwar, 2010).

Atualmente, sabe-se que a contracdo muscular forte causada por espasmo muscular
se deve a hiperexcitabilidade dos neurdnios motores implicados (Uemura, 2015). Esta
hiperexcitabilidade é atribuida a alteracGes das propriedades intrinsecas dos neurénios
motores, como por exemplo a ativacédo das PIC e despolarizacdo dos potenciais de membrana
(Li, Li, Harvey & Bennett, 2004; Roy & Edgerton, 2012; Uemura, 2015). Note-se que as PIC
sdo correntes despolarizantes que ndo se inativam com a despolarizacdo prolongada das
membranas. Assim sendo, apos lesdo medular, caso deixe de haver a devida regulacdo e
controlo destas correntes pelo tronco cerebral e vias descendentes, respetivamente, obter-se-a
acao descontrolada e hiperexcitabilidade dos neurdnios motores, instaurando-se 0 espasmo
muscular (Hammar & Jankowska, 2003; Li et al., 2004; Cruccu et al., 2010; Elbasiouny et al.,
2010; Roy & Edgerton, 2012; Ropper et al., 2014; Li & Francisco, 2015).
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A espasticidade surge também associada ao aumento da excitabilidade interneural,
uma vez que, esta promove também a hiperexcitabilidade dos neurénios motores (Hammar &
Jankowska, 2003; Elbasiouny et al., 2010).

Mecanismo supraespinhal das vias descendentes

Os tratos reticuloespinhal e vestibuloespinhal promovem o equilibrio excitatorio e
inibitorio, da regulagdo descendente do reflexo espinhal de estiramento. Assim, o
desequilibrio, na influéncia destas vias descendentes, é considerado uma das maiores causas
da espasticidade (Hammar & Jankowska, 2003; Trompetto et al., 2014; Li & Francisco,
2015). Normalmente, o sistema excitatorio predomina sobre o inibitério, permitindo um
reflexo de estiramento exagerado (Hammar & Jankowska, 2003; Trompetto et al., 2014). A
espasticidade é mantida pela influéncia excitatéria e facilitadora do trato reticuloespinhal
(Hammar & Jankowska, 2003; Trompetto et al., 2014; Li & Francisco, 2015).

Outros mecanismos de espasticidade

A espasticidade pode, também, ser explicada por alteracdes das propriedades
mecanicas musculares, as quais vao surgindo como adaptacdo a imobilizacdo. Assim, vai-se
instaurar, de forma gradual, a contractura muscular (Biering-Sgrensen, Nielsen & Klinge,
2006; Pajaro-Blazquez et al., 2014; Trompetto et al., 2014; Bar-On et al., 2015; Li &
Francisco, 2015). Sabe-se que existe uma correlagao direta entre a espasticidade, contractura e
reducdo da ROM (Biering-Sgrensen et al., 2006; Pajaro-Blazquez et al., 2014).

Meses ap0s a lesdo medular, o espasmo muscular ¢ mantido pela presenca do
potencial pds-sinaptico excitatério o qual tem capacidade de ativar as PIC e, assim, mantéem-
se uma constante sustentagéo dos reflexos, resultando em espasmo muscular (Li et al., 2004).

Em lesbes agudas que afetem as vias descendentes, nomeadamente do
corticoespinhal e do rubroespinhal, no homem e no cédo, respetivamente, recorre-se a
neuroplasticidade do trato reticuloespinhal de forma a obter-se qualidade de vida. A
hiperexcitabilidade deste trato, juntamente com outras causas €, também, a responsavel pela
espasticidade, nomeadamente em humanos, apos acidente vascular cerebral (AVC) (Li et al.,
2004; Trompetto et al., 2014).
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1.9.2. Dor

A dor pode ser dividida em dor nociceptiva, derivada da pele, do sistema musculo-
esquelético ou dos 6rgdos viscerais (Teasell et al., 2010), e dor neuropatica, devido a dano no
sistema sensorial do sistema nervoso periférico e/ou sistema nervoso central (Finnerup, Otto,
Jensen & Sindrup, 2007; Smania et al., 2010; Teasell et al., 2010; Mehta et al., 2013). A dor
neuropatica € complexa, grave e de caracter persistente, com variabilidade quanto a duracéo e
intensidade. Normalmente, a resposta ao tratamento é dificil ou ausente (Gulseren, 2016).

O tonus muscular excessivo, associado a um reflexo espinhal de estiramento
exacerbado, levam ao desenvolvimento do ciclo espasmo-dor (Roberto, 2016).
Consequentemente, vai haver fraca co-contracdo muscular, ocorrendo alteracdo na
coordenacdo e planeamento do movimento, associado a diminui¢cdo da ROM, quer seja ativa,
ativa assistida ou passiva, levando a fadiga do doente (Pandyan et al., 2005; Elbasiouny et al.,
2010; Smania et al., 2010; Pajaro-Blazquez et al., 2014; Li & Francisco, 2015). Sucintamente,
a dor provoca imobilizacdo, levando a alteracbes das propriedades intrinsecas dos musculos,
gue por sua vez, provocam mais espasmo, mais dor e inabilidade (Cruccu et al., 2010; Smania
et al., 2010; Gémez-Soriano, Cano-de-la-Cuerda, Mufioz-Hellin, Ortiz-Gutiérrez & Taylor,
2012; Mehta et al., 2013; Trompetto et al., 2014).

A presenca de dor ira promover posturas inadequadas, podendo mesmo levar ao nao
apoio dos membros (Smania et al., 2010). Como exemplo, semelhante apresentacdo pode
ocorrer em quadrupedes que apresentem polineurorradiculopatia secundéaria a toxoplasmose
OU neosporose, uma vez que, pode estar presente parésia espastica, com rigidez progressiva
(Muhana, 2013). J& no animal bipede, pode ocorrer em casos de paralisia cerebral, esclerose
maultipla ou AVC (Smania et al., 2010).

Atualmente, esta provada a associacdo entre sinais clinicos de espasticidade,
fraqueza muscular e comprometimento da coordenacdo motora (Lambrecht, Urra, Grosu &
Nombela, 2014).

1.9.3. Maneio ndo-farmacoldgico da espasticidade
1.9.3.1. Alongamentos

Os alongamentos, permitem a normalizacdo do tdnus muscular, estimulam a
manutencdo e a excitabilidade do tecido conjuntivo, tendinoso e ligamentos, reduz a
contractura muscular e promove, consequentemente, a funcdo de independéncia (Smania et
al., 2010; Millis & Levine, 2014).
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O alongamento deve ser realizado apds aquecimento, podendo ser passivo ou ativo,
dependendo da evolucdo do doente (Smania et al., 2010). A este, devem associar-se
exercicios de cinesioterapia passivos, como amplitude articular passiva (PROM, do inglés
‘Passive Range of Motion’) e ainda o ‘endfeel’, para permitir aumento da ROM e maior
flexibilidade de tenddes e ligamentos (Millis & Levine, 2014; Trompetto et al., 2014).

A execucdo deste exercicio deve ter em conta adequada tensdo a nivel
musculosquelético, velocidade, duracdo e nimero de repeti¢des (Smania et al., 2010; Millis &
Levine, 2014).

Vaérios estudos concluiram que o alongamento, ap0s exercicios excéntricos, pode
diminuir a excitabilidade dos neurdénios motores (Smania et al., 2010; Jean-Michel, 2016).
Para evitar contracturas deve diminuir-se as imobilizagcbes em extenséo, pois vao diminuir a
elasticidade dos mdsculos antagonistas (Smania et al., 2010; Trompetto et al., 2014). Na
Medicina Humana, o alongamento prolongado, durante uma hora por dia, € 0o que tem mais
efeito (Smania et al., 2010; Millis & Levine, 2014; Trompetto et al., 2014).

1.9.3.2. Ondas-choque

A utilidade concreta das ondas-choque na espasticidade ainda ndo esta totalmente
esclarecida. Sabe-se que esta modalidade estimula a sintese de éxido nitroso, o qual promove
a vasodilatacdo, havendo, portanto, maior aporte sanguineo e hidratacdo muscular. Além
disso, este pode ser um possivel neurotransmissor do sistema nervoso central, na reducdo do

espasmo muscular (Smania et al., 2010; Elena, 2016).

1.9.3.3. Ultrassons

Esta modalidade promove o aumento do metabolismo celular, melhor circulacéo e
hidratacdo das fibras musculares. Assim, permite maior flexibilidade e ROM, devido a sua
acdo térmica vasodilatadora e, por isso mesmo, deve associar-se aos alongamentos estaticos
(Smania et al., 2010; Botey, 2014; Levine & Watson, 2014).

A alteracéo das propriedades viscoelasticas musculares e a reducéo da excitabilidade
dos neuronios motores a, devido ao aumento da temperatura tecidular, s&o conseguidos com
programas de 10 a 15 minutos, no modo continuo, com frequéncia de 1 MHz e intensidade
1,5 W/cm 2 (Smania et al., 2010; Botey, 2014; Levine & Watson, 2014).
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1.9.3.4. Crioterapia

A crioterapia reduz a excitabilidade do NMI-a, pois ativa a inibicao deste, levando a
inibicdo da contragdo das fibras extrafusais na co-contragdo muscular (Smania et al., 2010;
Davies, 2014).

Esta modalidade pode ser associada a pressdo de ar, a técnica de crioterapia
pneumatica intermitente, a qual permite melhores resultados face a crioterapia por si s6, uma
vez que, em conjunto, pode obter-se reducdo do espasmo muscular durante seis horas.
Existem estudos em animais no pds-cirargico e/ou politraumatizados que demonstram isso
mesmo, havendo, portanto, maior e melhor mobilidade e funcionalidade muscular (Dragone et
al., 2014).

1.9.3.5. Termoterapia por calor

O calor tem uma a¢do semelhante a dos ultrassons, todavia, o seu efeito antiespéastico
deve-se a sua capacidade de diminuir a atividade das fibras aferentes gama (Machado &
Bastos, 2012). Assim, ha diminuicdo dos impulsos dos mecanorrecetores das fibras
intrafusais, levando a diminui¢do dos impulsos a nivel das fibras extrafusais, mediados pelo
NMIla (Smania et al., 2010; Davies, 2014). Deste modo, obtém-se maior flexibilidade e ROM
(Niebaum, 2013). Além disso, o calor leva a vasodilatacdo local, secundaria a libertacdo de
histamina e bradiquinina, permitindo reducdo da atividade simpatica local, e,
consequentemente, reduzindo a contragdo muscular e facilitando a vasodilatagdo (Niebaum,
2013; Davies, 2014).

1.9.3.6. Estimulacéo elétrica nervosa transcutanea

Presentemente, tem-se verificado que, a aplicacdo de estimulacdo elétrica nervosa
transcutanea (TENS, do inglés ‘Transcutaneous Electrical Nerve Stimulation’), permite
reduzir o tonus muscular em doentes com AVC, lesdes medulares e paralisia cerebral. Pensa-
se que, a mesma, promove libertacdo de endorfinas, levando a diminui¢do da excitabilidade
dos neurdnios motores e reducdo da informagé&o aferente nociceptiva (Smania et al., 2010).

Cada vez mais 0 maneio da dor neuropética e feito de forma multimodal, sendo o
mesmo valido para a espasticidade. Assim sendo, pode recorrer-se, por exemplo, a associa¢do
de farmacos anticonvulsivos, como a pregabalina, com a terapia de TENS para 0 maneio quer

da espasticidade, quer da dor neuropatica (Barbarisi et al., 2010; Akyuz & Kenis, 2014).
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Um estudo em doentes bipedes, hemiplégicos, apés AVC, demonstrou que um
protocolo de TENS, a 100 Hz, durante 20 minutos, tem acédo de 45 minutos na espasticidade.
Neste tempo € Util a realizacdo de alongamentos passivos ou ativos (Potisk, Gregoric &
Vodovnik, 1995). Também Hofstoetter e colaboradores (2014) concluiram que 0 recurso a
TENS a 50 Hz, durante 30 minutos reduz a co-ativacdo muscular, nos musculos espasticos, e

estimula o aumento da ROM, permitindo um melhor treino de resisténcia e de fortificacao.

1.9.3.7. Treino locomotor na passadeira aquética

A hidroterapia desempenha um papel primordial na NRF, bem como nos casos de
lesio de NMS onde ocorre a espasticidade. Devido as propriedades da agua, como a
densidade, flutuabilidade, viscosidade, tensdo superficial, temperatura e resisténcia (Monk,
2007; Hernandez, 2014), todos os exercicios de cinesioterapia, ativos ou ativos assistidos, tém
acdo mais eficaz. Por exemplo, através da flutuabilidade, o aparecimento do movimento
voluntéario torna-se mais facil e, devido a temperatura controlada da 4gua, da-se o relaxamento
muscular e resultando na reducdo do espasmo muscular e ciclo vicioso de espasmo-dor devido
a modulacdo exercida sobre a co-contragdo muscular (Monk, 2007; Machado & Bastos,
2012).

Os exercicios ritmicos de movimento bicicleta dentro de agua véo permitir alivio da
tensdo muscular e promover o alongamento, estimulando uma abordagem diferenciada para o
tratamento da espasticidade. Estes exercicios podem ser realizados dentro da passadeira
aquatica, associados ao TL (Monk, 2007; Machado & Bastos, 2012).

Na passadeira aquatica, a sustentacdo de peso corporal reduz as forgas compressivas
a nivel articular, permitindo uma preparacdo do tecido ligamentoso para ser alongado,
reduzindo, deste modo, o quadro algico (Machado & Bastos, 2012). Assim, obtém-se uma
melhor ROM. Além disso, a viscosidade, flutuabilidade e resisténcia da agua promovem a

coordenagdo, balanco e equilibrio ao longo do TL (Monk, 2007; Hernandez, 2014).

1.9.4. Maneio farmacologico

O maneio farmacologico tem como objetivo aumentar a qualidade de vida, reduzindo
as contracturas e 0s espasmos musculares, por reducdo da hiperexcitabilidade dos neurdnios
motores e/ou dos mecanismos interneurais espinhais (Gervasio, Macleod, Esteban-Herreros,
Meng & Tejada, 2014).
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Este pode ser realizado por via sistémica, com a prescricdo oral de uma pandplia de
farmacos, como o baclofeno, diazepam, dantroleno, de entre outros. Recorre-se, também a
outras substancias ndo tdo usadas, como a canabis e a clonidina (Gervasio et al., 2014).

Outra via de administracdo de farmacos € o tratamento focal, com a técnica de
bloqueio nervoso, com alcool ou fendis, ou administracdo de toxina botulinica, de forma a
reduzir a espasticidade muscular local (Barnes, 2001; Smania et al., 2010).

Na dor neuropatica, o tratamento farmacoldgico consiste na administracdo de forma
isolada, ou em associacdo, de anticonvulsivos (Gervasio et al., 2014), como a gabapentina
(Barnes, 2001; Finnerup et al., 2007; Shipton, 2008; Smania et al., 2010), pregabalina e
lamotrigina; antidepressivos triciclicos, como a amitriptilina e clormipramina; opiddes e/ou
farmacos de aplicacdo topica, como a lidocaina, a capsaina e a quetamina (Finnerup et al.,
2007; Shipton, 2008; Martinotti et al., 2013).

O tratamento farmacologico perspetiva a reducdo das vias sensoriais, com a
aplicacdo de fatores neurotroficos, como o fator neurotréfico das células gliais, e a prevencéo

da ativacdo microglial, com a minociclina (Shipton, 2008).
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2. Materiais e Métodos

A area de reabilitacdo neurofuncional encontra-se ainda pouco estudada em
carnivoros de companhia, nomeadamente, o efeito que a mesma tem sobre a evolucéo clinica
dos doentes com DDIV, tanto nos doentes sujeitos a tratamento conservativo, como a uma

abordagem cirurgica.

2.1. Objetivos

O presente estudo pretendeu avaliar o papel da NRF no tratamento das DDIV
toracolombares do cdo. O objetivo principal foi averiguar qual o tempo expectavel de NRF
em cdes com hérnias de Hansen tipo I (hérnias de extrusdo) e com hérnias de Hansen tipo Il
(hérnias de protrusdo), em relacdo ao tipo de tratamento aplicado. Este trabalho visa também
obter uma estimativa da recuperacdo destes animais, de modo a informar os proprietarios
acerca do tempo expectavel para se alcancar o estado de funcionalidade e uma funcdo de

independéncia.

2.2. Populacéo estudada

A populacdo estudada compreendeu os animais atendidos no Centro de Reabilitacdo
Animal da Arrabida (CRAA) em Azeitdo (Portugal) no periodo compreendido entre 1 de
marc¢o de 2015 e 1 de abril de 2016.

2.3. Critérios de selecéo

Para este trabalho, foram selecionados os cdes com DDIV de qualquer sexo, raca,
idade e peso vivo. Foram incluidos todos os cdes com DDIV toracolombar abrangendo os
espacos intervertebrais de T9 a L4, inclusive, e cdes com DDIV de metaplasia condroide e/ou
metaplasia fibroide. Estes diagndsticos foram previamente confirmados por exames
imagioldgicos, TC ou RM, e os respetivos relatorios elaborados por professores universitarios
e médicos veterinarios da area de Neurologia Veterinaria.

Nesta populacdo, foram incluidos os cdes classificados como paraplégicos de grau 0,
1 ou 2, ou como paraparesicos de grau 3, de acordo com a escala de Frankel modificada
(Tabela 1) (Schatzberg et al., 2012).

Os cdes estudados foram sujeitos a tratamento conservativo ou pés-cirdrgico e, apos

avaliacdo clinica efetuada pela autora, foram submetidos ao protocolo base de NRF.
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Tabela 1 - Escala de Frankel modificada (Adaptado de Schatzberg, Kent & Platt, 2012)

Grau0  Tetra- ou paraplegia sem nocicepgao profunda

Graul Tetra- ou paraplegia sem nocicepcao superficial

Grau 2  Tetra- ou paraplegia com nocicepgao

Grau3  Tetra- ou paraparesia ndo-ambulatéria

Grau4  Tetra-, paraparesia ou atéxia propriocetiva ambulatéria

Grau5  Hiperestesia espinhal ou sem disfuncéo

2.4. Protocolo de neurorreabilitacdo funcional

O protocolo de NRF aplicado variou conforme a evolucgéo clinica de cada doente em
estudo e de acordo com os seus défices neuroldgicos apresentados. Em todos os doentes, foi
realizado um exame de andamento e de balanco, onde foi avaliada a capacidade de estacéo,
tendo em consideracdo a postura, a base de apoio e as reacdes posturais. Em relacdo a
locomocdo, avaliou-se a iniciacdo do passo, a rapidez, a base de apoio, 0 comprimento do
passo, a cadéncia, a postura do tronco e a associa¢do deste com o0 movimento dos membros.
Por ultimo e, numa fase mais avancada do protocolo de NRF, avaliou-se a estacdo apos
sentar, de forma a obter informacé&o relativa a forca dos musculos posturais, estabilidade, base

de apoio e organizacdo do tronco e movimento dos membros.

2.4.1. Exercicios de cinesioterapia

Todos os cdes que ndo apresentavam estacdo voluntaria ou involuntaria foram

submetidos a exercicios de cinesioterapia passivos, a seguir descritos, de forma resumida:

e Estacdo em centro de estacdo passiva, com a ajuda de dois a trés técnicos e com o
recurso a bola de fisioterapia. O tempo de estacdo variou entre 5 a 20 minutos,
com repeticdes didrias de 4 a 6 vezes por dia, para estimulacdo dos tratos
descendentes vestibuloespinhais;

e Exercicios de cinesioterapia passivos e propriocetivos, como por exemplo o
movimento de bicicleta na almofada de estimulacdo central, 30 repeti¢cbes por
MP, 3 a 6 vezes por dia, para estimulagéo do arco reflexo;

e Exercicios de cinesioterapia passivos de fortificacdo, tais como agachamentos
apos estacdo ou em bola de fisioterapia, com 30 repeticGes, 3 a 6 vezes por dia,

para estimulacdo da co-contragdo muscular.

45



Angela Martins | Doenga Degenerativa Intervertebral Toracolombar: Avaliacio da Funcionalidade/Impacto da
Neurorreabilitacdo Funcional

Sempre que 0s cdes apresentavam movimento voluntario ou involuntéario, foram
associados exercicios de cinesioterapia ativos-assistidos ou ativos, como a marcha em pinos,
as pranchas de desequilibrio em duas direcbes e/ou rotatdria, o trampolim, os obstaculos
baixos, a alternancia de pisos e a subida e descida de escadas e rampas (Olby et al., 2005).
Todos estes exercicios estimularam os tratos descendentes como o rubroespinhal,

reticuloespinhal (pontino/ medular) e o vestibuloespinhal.

2.4.2. Modalidades de neurorreabilitacdo funcional

Todos os cdes realizaram eletromioestimulacéo, sob a forma segmental, estando um
elétrodo na regido neuroanatdmica da saida da raiz do nervo ciatico, L6-S1, e o outro elétrodo
no ponto motor dos musculos flexores do respetivo MP. Para tal, realizou-se estimulacéo
elétrica neuromuscular (NMES, do inglés ‘Neuromuscular Electrical Stimulation’), obtendo-
se, assim, estimulagdo do nervo motor. Esta modalidade foi realizada 2 vezes por dia, com
frequéncias entre 50 a 100Hz e intensidade de 6 a 24 mA.

O protocolo de NRF realizado incluiu TENS com o objetivo de obter analgesia local.
Assim, colocou-se um elétrodo na regido neuroanatdmica da saida da raiz do nervo femoral,
L4-L6, e o outro elétrodo no ponto motor dos musculos extensores do respetivo MP,
aplicando-se, também, 2 vezes por dia. A TENS foi aplicada, também, a nivel local T11-T12
uma vez que, presumivelmente, permite a ativacdo do circuito locomotor, embora seja
necessario usar a frequéncia de 30 a 50 Hz e intensidade até 6 mA (Gorodnichev et al., 2012;
Gerasimenko et al., 2014; Solopova et al, 2015), 2 vezes por dia. Nos cdes que apresentavam
espasticidade realizou-se TENS com frequéncia de 100 Hz, durante 20 minutos (Potisk et al.,
1995; Oo, 2014), 2 vezes por dia. Para todas as modalidades, utilizaram-se 0s equipamentos
BTL 4000 Premium e BTL 4000 Smart (BTL, Portugal).

A terapia com laser de classe IV foi realizada com recurso ao aparelho Lite Cure
Companion Therapy Laser (LiteCure, EUA), utilizando o programa PainTrauma. Os
pardmetros selecionados variaram em fungéo do peso vivo, do comprimento e da cor do pelo,
bem como da cor da pele do doente. Foram prescritas sessfes diarias, ao longo de 5 dias,
seguidas de sessdes a cada 48 horas durante 15 dias e, posteriormente, sessdes a cada 72 horas
até a auséncia de dor, em todos os pontos de tenséo de ‘stresse” dos musculos extensores dos
MT e MP.

Em todos os cées que apresentaram musculos dos MT e MP com contraturas, para

além destas da NMES, da TENS e da terapia com laser classe IV, recorreu-se também aos
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ultrassons de 1 mHz em modo pulsado, uma vez ao dia e a cada 48 horas, com o aparelho
BTL 4000 Premium (BTL, Portugal).

2.4.3. Treino locomotor

Todos os cées estudados realizaram TL bipedal para obter a neuroplasticidade dos
GPC. Este treino teve a duracdo de 5 a 40 minutos, 2 vezes ao dia, utilizando a passadeira
terrestre Professional Fit Fur Life Treadmill (Fit Fur Life, Inglaterra) com velocidade de 1,5 a
2,5 km/h, sem inclinacdo. Apds observacdo da presenca de movimento voluntario ou
involuntario, iniciou-se o treino quadripede de modo a obter coordenacdo entre os MT e 0s
MP, tendo sido aplicadas as mesmas defini¢Bes de duracéo, velocidade e frequéncia.

A abordagem na passadeira aquatica (Hidro Physio, EUA) foi realizada em todos os
animais no segundo dia de internamento no CRAA. Durante o procedimento, respeitaram-se
as linhas de sutura nos cédes que realizaram cirurgia e a estabilidade da coluna vertebral,
garantindo uma postura a mais simétrica, anatdmica e correta possivel. A linha da 4gua variou
conforme a cicatrizacdo dos cdes ap0s cirurgia, sendo que, numa primeira fase, a dgua se
encontrava acima do trocanter maior do fémur. O treino aquético iniciou-se com velocidade
de 1 km/h, podendo atingir os 6 km/h, com durac¢éo de 30 a 90 minutos, uma vez por dia,
durante a manh@.

O TL incluiu ainda 2 horas diarias em cadeira Sophia Dog (Sophia Dog, Franca)
distribuidas ao longo de um dia de treino. Esta cadeira possui pedais incorporados, onde se
colocam os MP dos cées, que simulam o0 movimento destes, quando se deslocam com a ajuda

dos MT. Assim, realizou-se TL passivo durante a permanéncia dos cées nestas cadeiras.

2.5. Registo de dados clinicos
Aos animais que deram entrada no centro, também denominado como CRAA neste

estudo, e que foram incluidos no estudo foram registadas as suas caracteristicas:

e Idade, agrupados em idade inferior a 7 anos e igual ou superior a 7 anos;

e Peso vivo, agrupados em peso igual ou inferior a 10 kg, 10 a 25kg ou igual e

superior a 25 kg;

e Sexo;

e Raca;

e Classificacdo de acordo com a presenca/auséncia de condrodistrofia.

Em relacdo a lesdo de DIV apresentada, registou-se informacéo acerca de:
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e Localizacdo anatdmica, de acordo com 0s espacos intervertebrais entre T9 a L4;

e Tipo de hérnia: extrusdo (hérnia de Hansen tipo I) ou de protrusdo (hérnia de
Hansen tipo 11);

e Sensibilidade a dor profunda: presente, ausente ou presente/ausente. Tendo esta
ultima categoria sido criada para identificar os cdes em que a sensibilidade & dor
profunda se manifestava de forma inconstante;

e Tratamento realizado - conservativo ou cir(rgico

e Défices neuroldgicos apresentados

o Aentrada do CRAA: paraparésico nio ambulatorio ou paraplégico;

o A saida do CRAA: ataxia propriocetiva, paraparésico ambulatorio,
paraparésico nao-ambulatorio, paraplégico, locomocdo ficticia funcional
(LFF) ou locomocdo ficticia ndo-funcional (LFNF).

e Periodo de tempo decorrido até a:

o Entre o diagnostico da leséo e a entrada no CRAA: até 7 dias e entre 7 a 30
dias;
o Entre a entrada e a saida do CRAA: igual ou inferior a 2 meses, entre 2 a 4

meses ou igual e superior a 4 meses.

2.6. Analise estatistica

Os programas informaticos utilizados para a elaboracdo da base de dados e para a
analise estatistica foram, respetivamente, a folha de calculo Microsoft Office Excel
(Microsoft, EUA) e o programa de analise estatistica Statistical Package for the Social
Sciences, versao 22.0 (IBM, EUA).

Inicialmente foi efetuada a andlise estatistica descritiva para caracterizacdo da
amostra de acordo com as seguintes variaveis: raca, sexo, idade, peso vivo, presenca ou
auséncia de condrodistrofia, tipo de hérnia, localizagdo neuroanatémica, presencga ou auséncia
de sensibilidade a dor profunda, tratamento realizado, tempo decorrido entre a lesdo e a
entrada no CRAA, tempo até a saida do CRAA, défices a entrada e défices a saida do CRAA.

A andlise estatistica inferencial foi realizada utilizando o teste Chi-Quadrado, uma
vez que a maioria das varidveis era categorica. Os resultados foram considerados
estatisticamente significativos se p < 0,05, evidenciando a dependéncia das variaveis.
Averiguou-se, desta forma, a relacdo entre o tipo de hérnia (extrusdo ou protrusdo) com

diversas varidveis como a raca, presenga ou auséncia de condrodistrofia, idade, peso vivo,
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localizacdo da lesdo, défices a entrada e a saida do CRAA e tempo até a saida do CRAA.
Também se avaliou a relacdo entre o tempo até a saida do CRAA e as variaveis idade, peso

vivo, sensibilidade & dor profunda e tratamento realizado.
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3. Resultados

O estudo contemplou uma amostra de 98 cdes (n=98), cujas caracteristicas
individuais de cada doente se encontram descritas nas Tabelas 2 e 3.
Seguidamente foi avaliada a frequéncia da cada categoria, quanto & amostra total.

Posteriormente avaliou-se, ainda, a frequéncia entre o tipo de hérnia e as diversas categorias.

3.1. Caracterizacdo da amostra estudada
3.1.1.Raca

No presente estudo verificou-se que, quanto a raca, as que se apresentaram com
maior frequéncia, foram o Teckel (19,4%, 19 em 98 animais), o Bulldog Francés (11,2%,
11/98) e os cées de raca indeterminada (10,2%, 10/98).

3.1.2. Condrodistrofia

A amostra total estudada caracterizou-se pela existéncia de 55,1% (55/98) de racas

condrodistréficas e 44,9% (45/98) de ragas ndo condrodistroficas.

3.1.3. Idade

As idades mais frequentes neste estudo foram os 9 anos com 17,3% (17/98), os 5
anos com 16,3% (16/98), e 4 e 8 anos, ambas com 15,3% (15/98), respetivamente. De entre 0s
98 cées, 53,1% (53/98) tinham idade igual ou superior a 7 anos, enquanto 46,9% (47/98)

tinham idade inferior a 7 anos.

3.1.4. Peso vivo

Quanto ao peso vivo, 41,8% (42/98) tinham peso igual ou inferior a 10 kg, 36,7%
(37/98) pesavam entre 10 e 25 kg e 21,4% (21/98) tinham peso igual ou superior a 25kg.

3.1.5. Tipo de hérnia

A amostra estudada compreendeu 59,2% (59/98) de casos de hérnias de extruséo e
40,8% (41/98) casos de hérnias de protruséo.
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Tabela 2 — Caracterizagdo da amostra estudada em relacéo aos dados demograficos, presenca de condrodistrofia, tipo de hérnia e sua localizacdo anatémica e
sensibilidade a dor profunda no momento da entrada no CRAA

Animal Raca Condrodistrofia Sexo Idade Peso vivo Tipo de Localizacéo Sensibilidade a dor profunda a
(anos) (kg) hérnia anatémica da leséo entrada no CRAA
Al X Caniche Néo F 8 7 Extruséo T12-T13 Presente
A2 Bichon Maltés Néo M 9 7 Extruséo T13-L1 Presente
A3 Pastor Alem&o Né&o F 10 44 Protruséo L1-L2 Presente
A4 Pastor Aleméo Né&o F 10 44 Protruséo L3-L4 Presente
A5 Teckel Sim M 12 11 Protruséo T11-T12 Presente
A6 Teckel Sim M 12 11 Protruséo T12-T13 Presente
AT Teckel Sim M 12 11 Protruséo T13-L1 Presente
A8 Teckel Sim M 12 11 Protruséo L1-L2 Presente
A9 Teckel Sim M 12 11 Protruséo L2-L3 Presente
Al0 Pequinés Sim F 3 4 Extrusdo T12-T13 Presente
All Basset Hound Sim F 4 19 Protruséo L1-L2 Presente
Al2 Indeterminada Né&o M 9 15 Protruséo T13-L1 Presente
Al3 Sharpei X Pitbull Né&o F 5 22 Extruséo L3-L4 Ausente
Al4d Teckel Sim M 4 7 Extruséo T13-L1 Presente
Al5 Yorkshire Né&o F 5 5 Extrusdo L2-L3 Ausente
Al6 Yorkshire Né&o F 5 5 Extruséo L4-L5 Ausente
Al7 Beagle Sim M 6 16 Extruséo L3-L4 Presente
Al8 Bulldog Francés Sim F 4 12 Extrusdo T9-T10 Presente
Al9 Bulldog Francés Sim F 4 12 Extrusdo T10-T11 Presente
A20 Bulldog Francés Sim F 4 12 Extrusdo T11-T12 Presente
A21 Bulldog Francés Sim M 5 8 Extrusdo T13-L1 Presente
A22 Indeterminada Né&o F 16 32 Protruséo T13-L1 Presente
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A23 Indeterminada Né&o F 16 32 Protruséo L1-L2 Presente
A24 X Pequinés Sim F 6 7 Protruséo T11-T12 Ausente
A25 Caniche Néo F 3 3 Protrusdo T12-T13 Presente
A26 Teckel Sim M 10 7 Extruséo T12-T13 Presente
A27 Caniche Néo M 4 4 Protrusdo T13-L1 Presente
A28 Caniche Néo M 4 4 Protrusdo L4-L5 Presente
A29 Pastor Alem&o Néo F 9 34 Protrusdo T11-T12 Ausente/Presente
A30 Pastor Alemé&o Né&o F 9 34 Protruséo T12-T13 Ausente/Presente
A3l Pastor Alemé&o Né&o F 9 34 Protruséo T13-L1 Ausente/Presente
A32 Bulldog Francés Sim M 3 12 Extruséo T11-T12 Presente
A33 Bulldog Francés Sim M 3 12 Extruséo T11-T12 Ausente
A34 Caniche Né&o M 5 6 Protruséo L1-L2 Ausente/Presente
A35 Basset Hound Sim F 8 22 Extrusdo L2-L3 Presente
A36 Teckel Sim F 9 10 Extrusdo T13-L1 Presente
A37 Teckel Sim F 9 10 Extruséo L1-L2 Presente
A38 Teckel Sim F 9 10 Extruséo L2-L3 Presente
A39 Teckel Sim F 9 10 Extruséo L3-L4 Presente
A40 Teckel Sim F 9 10 Extruséo L4-L5 Presente
A4l Teckel Sim F 9 10 Extruséo L5-L6 Presente
A42 Bulldog Francés Sim M 2 10 Protruséo T13-L1 Presente
A43 Indeterminada Né&o M 5 7 Protruséo T12-T13 Ausente
Ad4 Indeterminada Né&o F 13 12 Protruséo L2-L3 Presente
A45 Indeterminada Né&o F 13 12 Protruséo L5-L6 Presente
A46 Bulldog Inglés X Pug Sim M 3 13 Extrusdo T12-T13 Presente
A47 Bulldog Francés Sim M 2 14 Extrusdo T12-T13 Presente
A48 Pastor Aleméo Né&o M 8 33 Protruséo T12-T13 Presente
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A49 Pastor Aleméo Né&o M 8 33 Protruséo L1-L2 Presente
A50 Serra da Estrela Né&o M 5 37 Protruséo T13-L1 Ausente
A51 Serra da Estrela Néo M 5 37 Protrusdo L1-L2 Presente
A52 Cocker Spaniel Sim F 5 14 Extrusao T13-L1 Ausente/Presente
A53 Indeterminada Néo M 9 8 Extruséo T13-L1 Ausente
A54 Basset Hound Sim M 8 32 Extruséo T13-L1 Presente
A55 Pinscher Néo M 7 6 Extruséo L1-L2 Presente
A56 Pinscher Né&o M 7 6 Extrusdo L2-L3 Presente
A57 Beagle Sim M 8 25 Protruséo T13-L1 Presente
A58 Teckel Sim M 5 5 Extrusdo T13-L1 Ausente
A59 Teckel Sim F 5 8 Extrusdo T11-T12 Presente
A60 Yorkshire Terrier Né&o M 14 6 Protruséo T12-T13 Presente
A6l Yorkshire Terrier Né&o M 14 6 Protruséo T13-L1 Presente
A62 Caniche Né&o M 6 5 Extrusdo L2-L3 Ausente/Presente
AB3 Teckel Sim F 6 9 Extruséo T11-T12 Presente
Ab4 Délmata Né&o M 10 32 Protruséo T11-T12 Ausente
AB5 Délmata Né&o M 10 32 Protruséo T12-T13 Ausente
A66 Caniche Né&o M 8 4 Extruséo L1-L2 Presente
A67 X Teckel Sim M 6 5 Extruséo T13-L1 Presente
AB8 Teckel Sim M 4 12 Extruséo T12-T13 Presente
AB9 Teckel Sim M 4 12 Extruséo T13-L1 Presente
AT70 Indeterminada Né&o M 1 5 Extruséo T12-T13 Ausente
ATl Pastor Alemé&o Né&o F 9 30 Protruséo L1-L2 Presente
AT2 Pastor Aleméo Né&o F 9 30 Protruséo L2-L3 Presente
AT73 Teckel Sim M 4 7 Extrusdo T12-T13 Presente
AT74 Bulldog Inglés Sim M 4 15 Protruséo T10-T11 Presente
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AT5 Caniche Né&o F 14 6 Extruséo T13-L1 Presente
AT6 Shi Tzu Sim F 8 4 Extrusdo T9-T10 Presente
AT7 Shi Tzu Sim F 8 4 Extruséo T10-T11 Presente
A78 Shi Tzu Sim F 8 4 Extruséo T11-T12 Presente
A79 Shi Tzu Sim F 8 4 Extruséo T12-T13 Presente
A80 Shi Tzu Sim F 8 4 Extruséo T13-L1 Presente
A81 Shi Tzu Sim F 8 4 Extruséo L1-L2 Ausente/Presente
A82 Shi Tzu Sim F 8 4 Extrusdo L2-L3 Ausente/Presente
A83 Pequinés Sim M 4 7 Extruséo L3-L4 Presente
A84 Pequinés Sim M 4 7 Extruséo L4-L5 Presente
A85 Bulldog Francés Sim M 3 15 Extruséo L3-L4 Presente
A86 Jack Russel Né&o M 5 5 Extrusdo L7-S1 Ausente
A87 Labrador Retriever Né&o M 8 36 Protruséo T12-T13 Presente
A88 Indeterminada Né&o M 12 8 Protruséo T12-T13 Presente
A89 Beagle Sim M 5 14 Extruséo T11-T12 Presente
A90 Beagle Sim M 5 14 Extruséo T12-T13 Presente
A9l Bulldog Francés Sim F 4 14 Extruséo L1-L2 Ausente
A92 Bulldog Francés Sim F 4 14 Extruséo L2-L3 Ausente
A93 Labrador Retriever Né&o F 9 29 Protruséo L1-L2 Presente
A94 Labrador Retriever Né&o F 9 29 Protruséo L2-L3 Presente
A95 Labrador Retriever Né&o F 9 29 Protruséo L3-L4 Presente
A96 Yorkshire Terrier Né&o M 5 5 Extruséo T12-T13 Presente
A97 Yorkshire Terrier Né&o M 5 5 Extruséo L1-L2 Presente
A98 Indeterminada Né&o F 6 5 Extrusdo T13-L1 Ausente
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Tabela 3 — Caracterizacédo da amostra estudada em relacdo ao tratamento realizado, aos défices neuroldgicos observados e aos tempos entre a lesdo e a entrada e
até a saida do CRAA

Animal Tratamento Défices a entrada do CRAA Défices a saida do CRAA Tempo ate a entrada no Tempo ate a saida no
CRAA (dias) CRAA (meses)
Al Cirurgia Paraplégico Ataxia propriocetiva 7 2
A2 Cirurgia Paraplégico Ataxia propriocetiva 30 2
A3 Cirurgia Paraplégico Paraparésico ndo ambulatério 30 2
A4 Cirurgia Paraplégico Paraparésico ndo ambulatério 30 2
A5 Cirurgia Paraplégico Ataxia propriocetiva 7 2
A6 Cirurgia Paraplégico Ataxia propriocetiva 7 2
A7 Cirurgia Paraplégico Ataxia propriocetiva 7 2
A8 Cirurgia Paraplégico Paraparésico ndo ambulatério 7 2
A9 Cirurgia Paraplégico Paraparésico ndo ambulatério 7 2
Al0 Cirurgia Paraplégico Atéxia propriocetiva 30 2
All Cirurgia Paraplégico Atéaxia propriocetiva 7 2
Al2 Cirurgia Paraplégico Atéaxia propriocetiva 7 2
Al3 Conservativo Paraplégico Atéxia propriocetiva 7 2
Al4 Cirurgia Paraparésico ndo ambulatério Atéaxia propriocetiva 30 2a4
Al5 Cirurgia Paraplégico Paraplégico 7 2a4
Al6 Cirurgia Paraplégico Paraplégico 7 2a4
Al7 Cirurgia Paraplégico Ataxia propriocetiva 7 2
Al8 Cirurgia Paraplégico Ataxia propriocetiva 7 2a4
Al9 Cirurgia Paraplégico Ataxia propriocetiva 7 2a4
A20 Cirurgia Paraplégico Ataxia propriocetiva 7 2a4
A21 Cirurgia Paraplégico Ataxia propriocetiva 7 2
A22 Conservativo Paraplégico Paraparésico ndo ambulatério 7 2
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A23 Conservativo Paraplégico Paraparésico ndo ambulatério 7 2
A24 Cirurgia Paraplégico Locomocgdo Ficticia Nao-Funcional 30 2a4
A25 Cirurgia Paraplégico Ataxia propriocetiva 7 2
A26 Cirurgia Paraplégico Ataxia propriocetiva 7 2
A27 Cirurgia Paraplégico Ataxia propriocetiva 7 2
A28 Cirurgia Paraplégico Ataxia propriocetiva 7 2
A29 Cirurgia Paraplégico Paraparésico ambulatério 7 >4
A30 Cirurgia Paraplégico Paraparésico ambulatério 7 >4
A3l Cirurgia Paraplégico Paraparésico ambulatério 7 >4
A32 Cirurgia Paraplégico Ataxia propriocetiva 7 2a4
A33 Cirurgia Paraplégico Ataxia propriocetiva 7 2a4
A34 Cirurgia Paraplégico Ataxia propriocetiva 7 >4
A35 Cirurgia Paraplégico Ataxia propriocetiva 7 2
A36 Cirurgia Paraparésico ndo ambulatério Ataxia propriocetiva 7 2
A37 Cirurgia Paraparésico ndo ambulatério Atéaxia propriocetiva 7 2
A38 Cirurgia Paraparésico ndo ambulatério Atéaxia propriocetiva 7 2
A39 Cirurgia Paraparésico ndo ambulatério Atéaxia propriocetiva 7 2
A40 Cirurgia Paraparésico ndo ambulatério Atéaxia propriocetiva 7 2
A4l Cirurgia Paraparésico ndo ambulatério Atéxia propriocetiva 7 2
A42 Cirurgia Paraplégico Atéaxia propriocetiva 7 2
A43 Cirurgia Paraplégico Locomocao Ficticia Nao-Funcional 7 2a4
Ad4 Cirurgia Paraparésico ndo ambulatério Ataxia propriocetiva 30 2a4
A45 Cirurgia Paraparésico ndo ambulatério Ataxia propriocetiva 30 2a4
A46 Cirurgia Paraparésico ndo ambulatério Ataxia propriocetiva 7 2
AAT Cirurgia Paraparésico ndo ambulatério Ataxia propriocetiva 7 2
A48 Conservativo Paraparésico ndo ambulatério Paraparésico ndo ambulatério 7 2
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A49 Conservativo Paraparésico ndo ambulatério Paraparésico ndo ambulatério 7 2
A50 Cirurgia Paraplégico Paraplégico 7 2
A51 Cirurgia Paraplégico Paraplégico 7 2
A52 Cirurgia Paraplégico Ataxia propriocetiva 7 >4
A53 Cirurgia Paraplégico Paraplégico 7 2
A54 Cirurgia Paraplégico Ataxia propriocetiva 7 >4
A55 Cirurgia Paraparésico ndo ambulatério Ataxia propriocetiva 30 2
A56 Cirurgia Paraparésico ndo ambulatério Ataxia propriocetiva 30 2
A57 Cirurgia Paraplégico Ataxia propriocetiva 7 2a4
A58 Cirurgia Paraplégico Locomocgdo Ficticia Nao-Funcional 7 2
A59 Cirurgia Paraplégico Ataxia propriocetiva 7 2
AB0 Cirurgia Paraplégico Ataxia propriocetiva 7 2
A6l Cirurgia Paraplégico Ataxia propriocetiva 7 2
A62 Cirurgia Paraplégico Atéxia propriocetiva 30 >4
AB63 Cirurgia Paraparésico ndo ambulatério Atéaxia propriocetiva 7 2
Ab4 Cirurgia Paraplégico Locomocao Ficticia Funcional 30 >4
AB5 Cirurgia Paraplégico Locomocao Ficticia Funcional 30 >4
A66 Cirurgia Paraparésico ndo ambulatério Atéaxia propriocetiva 7 2
AB7 Cirurgia Paraparésico ndo ambulatério Atéaxia propriocetiva 7 2
AB8 Cirurgia Paraparésico ndo ambulatério Atéaxia propriocetiva 7 2
AB9 Cirurgia Paraparésico ndo ambulatério Atéaxia propriocetiva 7 2
AT70 Conservativo Paraplégico Locomocao Ficticia Funcional 30 >4
AT71 Conservativo Paraparésico ndo ambulatério Ataxia propriocetiva 7 >4
AT2 Conservativo Paraparésico ndo ambulatério Ataxia propriocetiva 7 >4
AT73 Cirurgia Paraparésico ndo ambulatério Ataxia propriocetiva 7 2
A74 Cirurgia Paraplégico Atéxia propriocetiva 7 2
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AT75 Cirurgia Paraplégico Atéxia propriocetiva 30 2
AT76 Cirurgia Paraplégico Atéxia propriocetiva 7 >4
AT7 Cirurgia Paraplégico Ataxia propriocetiva 7 >4
AT78 Cirurgia Paraplégico Ataxia propriocetiva 7 >4
AT79 Conservativo Paraplégico Ataxia propriocetiva 7 >4
A80 Conservativo Paraplégico Ataxia propriocetiva 7 >4
A81 Conservativo Paraplégico Ataxia propriocetiva 7 >4
A82 Conservativo Paraplégico Ataxia propriocetiva 7 >4
A83 Cirurgia Paraplégico Ataxia propriocetiva 7 2
A84 Cirurgia Paraplégico Ataxia propriocetiva 7 2
A85 Cirurgia Paraparésico ndo ambulatério Ataxia propriocetiva 7 2
AB6 Cirurgia Paraplégico Paraplégico 7 2
A87 Conservativo Paraparésico ndo ambulatério Ataxia propriocetiva 7 2
A88 Conservativo Paraplégico Atéxia propriocetiva 7 2
A89 Cirurgia Paraplégico Atéaxia propriocetiva 7 2
A90 Cirurgia Paraplégico Atéaxia propriocetiva 7 2
A9l Cirurgia Paraplégico Paraplégico 7 >4
A92 Cirurgia Paraplégico Paraplégico 7 >4
A93 Cirurgia Paraplégico Atéaxia propriocetiva 7 2
A4 Cirurgia Paraplégico Atéaxia propriocetiva 7 2
A95 Cirurgia Paraplégico Atéaxia propriocetiva 7 2
A96 Cirurgia Paraplégico Ataxia propriocetiva 7 2
A97 Cirurgia Paraplégico Ataxia propriocetiva 7 2
A98 Cirurgia Paraplégico Locomogdo Ficticia Funcional 7 2a4
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3.1.6. Localizacdo da leséo
Quanto a neurolocalizacdo da lesdo, verificou-se que 23,5% (24/98) ocorreu no
espaco intervertebral T13-L1 e 20,4% (20/98) ocorreu entre T12-T13, sendo estes os dois

locais anatdmicos de maior ocorréncia de hérnias, verificado ao longo do presente estudo.

3.1.7. Sensibilidade a dor profunda

No estudo, a sensibilidade a dor profunda esteve presente em 75,5% (76/98), ausente
em 16,3% (16/98) e ausente/presente em 8,2% (8/98).

3.1.8. Tratamento

A abordagem cirurgica aos casos foi realizada em 85,6% (86/98), contrastando com a
frequéncia relativa de 14,3% (14/98) de cées tratados de forma conservativa.

3.1.9. Défices neuroldgicos apresentados
3.1.9.1. Aentradado CRAA
Quanto aos défices neuroldgicos detetados a entrada no CRAA, a amostra revelou

74,5% (75/98) de cées paraplégicos e 25,5% (25/98) de cées paraparésicos ndo-ambulatérios.

3.1.9.2. Asaidado CRAA

Quanto aos défices neuroldgicos manifestados a saida do CRAA, verificou-se que
73,5% (74/98) dos animais se apresentavam ataxicos propriocetivos, 8,2% (8/98) paraplégicos
ou paraparésicos nao-ambulatérios, 4,1% (4/98) com LFF e 3,1% (3/98) paraparésicos
ambulatérios ou com LFNF. A locomogdo ficticia abrangeu todos os cdes que tinham
movimento involuntario, sendo que, era considerada funcional quando o cdo apresentava
capacidade de se levantar de forma autonoma e mover-se de forma inconsciente, embora nédo

apresente capacidade de micgéo, quer voluntaria, quer autbnoma.

3.1.10. Tempo decorrido

3.1.10.1. Até a entrada no CRAA
Os cédes que entraram até 7 dias ap6s lesdo representaram 84,7% (85/98) e os

restantes 15,3% (15/98) foram relativos aos que entraram entre 7 a 30 dias apos lesdo.
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3.1.10.2. Até a saida do CRAA
Até 2 meses sairam do CRAA, 64,3% (64/98) dos caes estudados. 14,3% (14/98)
tiveram alta entre os 2 a 4 meses e 21,4% (22/98) da amostra saiu do CRAA apds 4 meses.

3.2. Caracterizacdo da amostra estudada em relacéo ao tipo de hérnia
3.2.1.Raca

As racas que apresentaram maior incidéncia de hérnias de extrusdo foram o Teckel
24,1%, 14/58, o Bulldog Francés 17,2%, 10/58 e o Shi-Tzu 12,1%, 7/58.
Quanto as hérnias de protrusao, 22,5% (9/40) foram em Pastor Alemao, 17,5% (7/49)

em cdes de raca indeterminada e 12,5% (5/40) na raca Teckel.

3.2.2. Condrodistrofia

As hérnias de extrusdo foram diagnosticadas em 75,9% (44/58) de cdes
condrodistréficos e 24,1% (14/58) em ndo-condrodistroficos. As hérnias de protrusdo,

ocorreram em 75% (30/40) em ndo condrodistréficos e 25% (10/40) em condrodistroficos.

3.2.3. ldade

A idade com maior incidéncia de hérnias de extrusdo foi aos 5 anos, com 20,7%
(12/58), e aos 4 e aos 8 anos, cada uma com frequéncia relativa de 19% (11/58). Por sua vez,
as hérnias de protrusdo, ocorreram com maior frequéncia ocorreu em cées com 9 anos (22,5%,
9/40) e em cdes com 12 anos de idade (15%, 6/40).

3.2.4. Peso vivo

Em relacdo ao peso vivo, é de salientar que as hérnias de extrusdo surgiram apenas
em 1,7% (1/58) dos cdes com peso superior aos 25 kg. Ja as hérnias de protrusdo, foram
observadas em 50% (20/40) doa animais com mais de 25 kg; 27,5% (11/40) pesavam entre 10
a 25 kg e 22,5% (9/40) tinham peso inferior a 10 Kkg.

3.2.5. Localizacéo da leséo

Os espacos intervertebrais com maior incidéncia de hérnias de extrusdo foram entre
T13-L1 (24,1%, 14/58), e entre T12-T13 (19%, 11/58). Por outro lado, nas hérnias de

60



Angela Martins | Doenga Degenerativa Intervertebral Toracolombar: Avaliacio da Funcionalidade/Impacto da
Neurorreabilitacdo Funcional

protrusdo, 0s espacos intervertebrais mais afetados foram T12-T13, T13-L1 e L1-L2, cada um

com uma frequéncia de 22,5% (9/40).

3.2.6. Sensibilidade a dor profunda

Nas hérnias de extrusdo, 74,1% (43/58) dos animais apresentavam SP presente, 19%
(11/58) SP ausente e 6,9% (4/58) SP ausente/presente. Nas hérnias de protrusdo, 77,5%
(31/40) tinham SP presente, 12,5% (5/40) SP ausente e 10% (4/40) SP ausente/presente.

3.2.7. Défices neuroldgicos apresentados
3.2.7.1. Aentrada do CRAA

Quanto as hérnias de extrusdo, 69% (40/58) dos cées apresentavam-se paraplégicos e
31% (18/58) paraparésicos nao-ambulatérios. Ja nas hérnias de protrusdo, os mesmos défices

neurolégicos manifestados foram de 82,5% (33/40) e 17,5% (7/40), respetivamente.

3.2.7.2. Asaidado CRAA

Nas hérnias de extrusao, 84,5% (49/58) sairam ataxicos propriocetivos, 10,3% (6/58)
paraplégicos, 3,4% (2/58) LFF e 1,7% (1/58) LFNF. Por outro lado, nas hérnias de protruséo,
57,5% (23/40) sairam ataxicos propriocetivos, 20% (8/40) paraparésicos ndo-ambulatérios,
7,5% (3/40) paraparésicos ambulatérios e 5% (2/40) paraplégicos, LFF ou LFNF.

3.2.8. Tempo decorrido
3.2.8.1. Até aentradano CRAA

No caso dos cdes com hérnias de extrusdo, 86,2% (50/58) entraram no CRAA até 7
dias apds lesdo e 13,8% (8/58) entraram passados 7 a 30 dias. J& o tempo de entrada no
CRAA daqueles com hérnias de protrusdo, foi de 82,5% (33/40) e de 17,5% (7/40),

respetivamente.

3.2.8.2. Até asaidado CRAA

No caso dos cdes com hérnias de extrusdo, 62,1% (36/58) sairam do CRAA até 2
meses, 22,4% (13/58) sairam ap0s 4 meses e 15,5% (9/58) sairam entre 0s 2 e 0s 4 meses.
Relativamente as hérnias de protrusdo, 67,5% (27/40) dos animais tiveram alta até 2 meses,
20% (8/40) apos 4 meses e 12,5% (5/40) entre 0s 2 e 0S 4 meses.
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3.3. Comparacéo da raga com o tipo de hérnia
Existe uma relacio significativa entre o tipo de raga e o tipo de hérnia (chi? (1, N =
98) = 24,755, p =0,000). Como se pode observar pela Figura 1, a propor¢do de animais nao

condrodistroficos com hérnias de extrusdo € muito inferior a dos animais condrodistréficos.

50 Tipo de hérnia:

B Hérnia de extrusao
[ Hérnia de protrusiao

40+

30+

Nimero de casos

104

Nio-condrodistréficos Condrodistréficos

Tipo de raca

Figura 1 — Relagéo entre o tipo de raga e o tipo de hérnia

3.4. Comparacao da presenca de condrodistrofia com o tipo de hérnia

Existe uma relacdo significativa entre a presenca de condrodistrofia e o tipo de hérnia
(chi? (1, N = 98) = 21,368, p =0,000).

3.5. Comparacéo da idade com o tipo de hérnia

Existe uma relacdo significativa entre a idade e o tipo de hérnia (chi? (1, N = 98) =
10,254, p =0,001).

3.6. Comparacao do peso vivo com o tipo de hérnia

Existe uma relagdo significativa entre o peso e o tipo de hérnia (chi® (2, N = 98) =
33,357, p =0,000). Como se verifica na Figura 2, os animais mais leves apresentam maior
incidéncia de hérnias de extrusdo. Por seu lado, 0os mais pesados apresentam maior incidéncia
de hérnias de protruséo.
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40
Tipo de hérnia:

B Hérnia de extrusao
[ Hérnia de protrusio

309

204

Niimero de casos

104

22,5%

27,5% 1,7% | 50%

—

<10 kg 10-25 kg =25kg

Peso vivo

Figura 2 — Relagdo entre 0 peso vivo e o tipo de hérnia

3.7. Comparacéo da localizacdo da lesdo com o tipo de hérnia

N&o existe uma relacdo significativa entre a localizacdo da lesdo e o tipo de hérnia
(chi? (9, N = 98) = 5,005, p =0,846), no entanto, observa-se que espacos intervertebrais mais
afetados, por ambos os tipos de hérnia, sdo de T12 a L2, como se verifica na Figura 3.

24,1% Tipo de hérnia:
12,5 B Hérnia de extrusio
' [ Hérnia de protrusio
1
19%

10,09
=
g
g n

S0
- 22.5%
e 754
i
2
=
=
7z
10,3%
5,0
2,54
T9-T10 T11-T12 | T1311 L2L3 L4L5S
T10-T11 TI2-T12  LlL2 L3iL4 L5-L6

Localizacio da lesio

Figura 3 — Relacdo entre a localizacdo da lesdo e o tipo de hérnia
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3.8. Comparacéo dos défices neurologicos a entrada do CRAA com o tipo
de hérnia

N&o existe uma relacdo significativa entre os défices neuroldgicos a entrada do
CRAA e o tipo de hérnia (chi? (1, N = 98) = 2,282, p =0,100).

3.9. Comparacéo dos defices neuroldgicos a saida do CRAA com o tipo de
hérnia

Existe uma relacdo significativa entre os défices neuroldgicos a saida do CRAA e o

tipo de hérnia (chi? (5, N = 98) = 20,094, p =0,038). Como se pode observar na Figura 4, 0s

défices neuroldgicos a saida do CRAA foram mais reduzidos nas hérnias de extrusdo, uma

vez que, a maioria dos cdes sairam ataxicos propriocetivos. Realce-se também o facto de nédo

ter existido nenhum caso clinico que, a saida do CRAA, apresentasse paraparésia nao-
ambulatoria.

> Tipo de hérnia:

B Hérnia de extrusao

[ Hérnia de protrusio
40

Legenda:

30- AP - Ataxia proprio_ceti\_/a )
84.5% LFF - Locomoggo ficticia funcional

= LFNF - Locomogdo ficticia ndo-

funcional

P - Paraplegia

PA - Paraparesia ambulatéria

PNA - Paraparesia ndo-ambulatéria

Numero de casos

PNA P PA LFNF LFF
Deéfices a saida do CRAA

Figura 4 — Relagéo entre os défices neurolégicos
apresentados & saida do CRAA e o tipo de hérnia

3.10. Comparacéao do tempo de saida de CRAA com o tipo de hérnia

N&o existe uma relagdo significativa entre o tempo de saida CRAA e o tipo de hérnia
(chi? (2, N = 98) = 0,324, p =0,644).
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3.11. Comparacio com a idade e o tempo de saida do CRAA

Existe uma relago significativa entre a idade e o tempo de saida do CRAA (chi? (2,
N =98) = 8,490, p =0,014).

3.12. Comparacéao do peso com o tempo de saida do CRAA

N&o existe uma relagio significativa entre o peso e o tempo de saida do CRAA (chi?
(4, N =98) = 8,368, p =0,079).

3.13. Comparacéo da presenca de sensibilidade a dor profunda e o tempo
de saida do CRAA

Existe uma relacdo significativa entre a presenca de sensibilidade a dor profunda e o
tempo de saida do CRAA (chi? (4, N = 98) = 45,610, p =0,000) (Figura 5).

60+
Tempo de saida do CRAA:

B <2 meses
B 2-4 meses
[J =4 meses

40+

30

Numero de casos

204

92.1%
104
7,9%|
0 T T T
Ausente Presente Presente/Ausente

Figura 5 — Relagéo entre a presenca de sensibilidade a dor
profunda e o tempo de saida do CRAA
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3.14. Comparacdo com o tratamento e o tempo de saida do CRAA

Existe uma relacgéo significativa entre o0 maneio e o tempo de saida do CRAA (chi?
(2, N=98) =9,074, p =0,011) (Figura 6).

60

Tempo de saida do CRAA:

B <2 meses
50+ O 2-4 meses
0 =4 meses

40+

304

Niimero de casos

104

88,9% 11,1%
0= ST T
Cirirgico Conservativo
Tratamento

Figura 6 — Relacdo entre a abordagem terapéutica realizada e
0 tempo decorrido até a saida do CRAA
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4. Discussao

O presente trabalho contribuiu para o conhecimento do efeito que a NRF tem na
recuperacdo de cdes com doenca degenerativa intervertebral toracolombar.

Na amostra estudada, a DDIV foi mais frequentemente observada em cées das ragas
Teckel e Bulldog Francés. Estas racas foram também as mais afetadas por hérnias de
extrusao, 24,1% e 17,2%, respetivamente, o0 que esta de acordo com o referido por Olby e
colaboradores (2004) e Tipold e colaboradores (2010).

Quanto a idade, as hérnias de extrusdo tiveram maior incidéncia em cées com 5 anos
de idade (20,7%), tal como reportado por Thomas e colegas (2015). Por seu lado, as hérnias
de protrusdo foram mais frequentes em cdes com mais de 9 anos (15%), corroborando o0s
resultados referidos pela equipa de Kranenburg (2013).

De acordo com Brisson (2010), as racas nao condrodistréficas podem apresentar
extrusdes nucleares e as racas condrodistroficas podem desenvolver protrusGes anulares,
sendo esta apresentacdo pouco frequente. Estes dados foram também observados no presente
estudo, no qual 24,1% dos cdes ndo condrodistroficos apresentou hérnias de extrusdo,
enguanto 25% dos cées condrodistréficos apresentou hérnias de protruséo.

Em ambos os tipos de hérnias avaliados, o local de maior incidéncia foi entre as
vértebras T12 e L2. Este resultado confirmou a importancia do ligamento intercapital na
estabilidade da coluna intervertebral, dado que cruza cada DIV ao longo do AF e do
ligamento longitudinal ventral, estando ausente a partir das Gltimas vértebras torécicas e,
portanto, na regido toracolombar (Evans & de Lahunta, 2013).

Neste estudo, observou-se uma relacdo significativa entre 0 peso vivo e o tipo de
hérnia e verificou-se que as hérnias de extrusdo ocorreram em animais mais leves, enquanto
as hérnias de protrusdo em animais mais pesados, 0 que estd de acordo com os resultados
referidos por Lorenz e colegas (2011).

Apos a realizagdo do protocolo de NRF observou-se uma relagdo estatisticamente
significativa entre os défices neuroldgicos a saida do Centro e o tipo de hérnia, ou seja, 0s
animais com hérnias de protrusdo sairam com défices neuroldégicos mais graves,
comparativamente aos animais com hérnias de extrusdo, o que pode ser justificado pelo facto
de as hérnias de protrusdo serem uma mielopatia associada a uma progresséo lenta (Lorenz et
al., 2011; Kranenburg et al., 2013).

No presente estudo, o tempo decorrido até a saida do Centro foi indicativo de sucesso

clinico, uma vez que 0s animais que demoraram mais tempo a sair foram sujeitos a um
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protocolo de NRF mais prolongado, de forma a atingirem uma capacidade funcional idéntica
aos que demoraram menos tempo. Assim sendo, pode considerar-se a duracdo do tempo
necessario ao sucesso da NRF como um fator de prognéstico da DDIV. De acordo com 0s
resultados obtidos, este tempo de internamento apresentou uma relacdo estatisticamente
significativa com a presenca de sensibilidade a dor profunda, o que corrobora o facto de a
presenca de sensibilidade a dor profunda ser também um fator de progndstico para a
funcionalidade voluntaria (Kerwin et al., 2012 e Olby & Jeffery, 2012). Neste estudo,
verificou-se também que a maioria dos cdes com sensibilidade a dor profunda consideraram-
se reabilitados ao fim de 2 meses NRF. Refira-se que a sensibilidade a dor profunda esteve
presente em 75,5% dos cédes e 80,7% dos cées alcancou o estado ambulatorio funcional, mais
uma vez mostrando a importancia da sensibilidade a dor profunda na progndstico, embora a
mesma ndo seja fator limitante, evidenciando-se a importancia da NRF.

De acordo com o presente trabalho, a idade e o peso vivo néo interferiram com o
tempo de saida do Centro, sendo que, em média a maioria teve alta até 2 meses.

Os mecanismos de acdo da NRF sdo explicados pela neurofisiologia e sdo baseados
no conhecimento de que a medula apresenta plasticidade sinéptica, bem como plasticidade
anatémica. No entanto, esta neuroplasticidade deve ser alvo de neuromodulacdo a fim de se
obter um equilibrio neuronal. Depois de se obter a neuromodulacdo, a NRF tem como
objetivo a memorizacdo da medula, atingindo, numa fase posterior, uma locomocao funcional
que permita a qualidade de vida do animal (Grasso, 2004; Rossignol & Frigon, 2011; Takao
et al., 2015). O presente estudo revelou as propriedades da medula supracitadas, uma vez que
3,4% dos cdes com hérnias de extrusdo e 5% dos cdes com hérnias de protrusdo sairam com
LFF.

No presente estudo, existiram 6% de insucesso clinico, representado por cdes que
sairam com LFNF. O resultado final destes casos deveu-se ao facto de a cirurgia
descompressiva de emergéncia ndo ter sido realizada no periodo de 12 a 24 horas apds
auséncia de SP, o que esta de acordo com Kerwin e colaboradores (2012). Também se
verificou a saida de 15,3% de cdes com paraplegia. Seis destes animais com paraplegia
apresentavam hérnias de extrusdo aguda, uma vez que o0 neurocirurgido confirmou a presenca
de hemorragia extradural exuberante que conduziu a mielopatia focal compressiva e,
progressivamente, a mielomalacia descendente (Coates, 2013). Todos estes animais foram
submetidos a um protocolo de fluidoterapia de forma a manter a pressdo de perfusdo da
medula. Estes cdes apresentavam reflexos periféricos de NMS e hipertonicidade muscular e
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passaram a apresentar arreflexia e hipotonicidade muscular. Para além disso, o reflexo
cutaneo do tronco, durante esse tempo, foi-se perdendo, estando presente apenas na regido
toracica alta. Assim sendo, o estado de hidratacdo da medula, € um fator indicativo para o
sucesso da recuperacdo da locomogédo (Jeffery et al., 2016). Os restantes 2 cdes com
paraplegia, deveram-se a interrupcdo do protocolo de NRF por decisdo dos proprietarios.

De acordo com o presente estudo, a idade e 0 peso vivo ndo interferiram com o
tempo de internamento no Centro. Isto ndo se encontra em concordancia com Olby e colegas
(2003), os quais referem que o0 peso e a idade interferem no tempo necessario a recuperacdo
destes animais. Estes resultados discordantes devem-se, provavelmente, ao facto de neste
estudo ter sido aplicado de forma metodica e sistematica um protocolo de NRF.

O tratamento instituido e o tempo de saida do Centro apresentaram relacdo
estatisticamente significativa, embora a amostra fosse mal distribuida, pois 85,6% dos caes foi
sujeito a tratamento cirdrgico, em contraste com os 14,3% abordados de forma conservativa.
O facto de os individuos tratados de forma conservativa terem também recuperado de forma
positiva apds realizacdo do protocolo de NRF sistematico e metodico sugere que, através das
propriedades de automaticidade, plasticidade, neuromodulacdo e de memorizagdo da medula,
é possivel reabilitar sem recurso prévio a cirurgia, desde que 10 a 20% dos tratos
descendentes estejam intactos e com a pressdo de perfusdo medular o0 mais correta possivel
(Thomson & Hahn, 2012; Jeffery et al., 2016). No entanto, neste estudo, animais sujeitos a
tratamento conservativo necessitaram de um periodo mais prolongado de NRF.

Este estudo permitiu demonstrar que através da NRF ha possibilidade de se atingir
maior nimero de casos ambulatérios, logo um sucesso clinico que muitas vezes nao €
alcancado apenas com as técnicas descompressivas de neurocirurgia ou tratamento
conservativo sem integragdo da NRF.

Sugere-se a continuagdo do presente estudo de modo a obter-se uma amostra mais
homogénea, nomeadamente quanto ao tratamento realizado, podendo avaliar-se assim se

existe influéncia deste quanto ao tempo e ao resultado final.
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5. Conclusao

O estudo permitiu concluir que a NRF é essencial na pratica clinica, quando se
pretende obter uma locomocdo funcional. Foi observado que, para haver locomocéo
voluntaria funcional, é imprescindivel a presenca de SP, embora ndo seja o Unico fator de
prognostico, mas sim o efeito multifatorial da extensdo da lesdo, velocidade da hérnia,
aplicacdo ou ndo de glucocorticoides e estado de perfusdo sanguineo e oxigenacdo da medula
até ao inicio da NRF.

Além disso, independentemente do tipo de hérnia e do tipo de tratamento aplicado, o
sucesso, quanto a funcionalidade voluntaria ou ficticia, depende da capacidade de promover,
dentro de um equilibrio neural, todas as propriedades da medula.

Este estudo revelou que o tempo médio necessario para atingir a locomocao
voluntéria funcional, independentemente do tipo de hérnia de DIV, foi de 2 meses, embora
nas hérnias de extrusdo 84,5% tenham atingido a ataxia propriocetiva, enquanto nas hérnias
de protrusao foram 57,5%.

Assim, pode concluir-se que a probabilidade de se alcancar a ataxia propriocetiva é
maior em hérnias de extrusao, demonstrando que a abordagem das hérnias de protrusdo € mais

complexa.
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