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RESUMO

Durante o estagio a espécie canina foi a que obteve maior registo (86%), tendo 65% sido
referenciada para o setor neurolégico, area médica com maior valor representativo no estagio
(69,9%). Segundo a neurolocalizacdo das lesdes as afecBes espinhais foram as mais
incidentes (52%), seguidas das encefalicas (26%). Quanto a etiologia, as doencas neurolégicas
degenerativas obtiveram o maior registo (30,1%), seguidas daquelas com diagnéstico
inconclusivo (16,2%). A hidrocefalia ndo é uma doenca especifica, mas sim um disturbio
multifatorial com uma diversidade de mecanismos fisiopatoldgicos envolvidos. E caracterizada
por um desequilibrio dindmico entre a producdo e absorcdo de liquido cefalorraquidiano,
resultando num aumento do tamanho dos ventriculos e, em alguns casos, huma expansao de
espacos fora do cérebro, com ou sem ventriculomegalia. Pode ser vista em qualquer espécie,
podendo ser classificada, quanto a etiologia, como congénita (associada a malformacgées) ou

adquirida, relacionada com um bloqueio a passagem do LCR no sistema ventricular.

Palavras-chave: Cérebro; Ventriculos; Liquido cefalorraquidiano; Shunt ventriculo-

peritoneal.




ABSTRACT

SMALL ANIMAL INTERNAL MEDICINE AND SURGERY
ACQUIRED HYDROCEPHALUS

During the training period, the most frequent species was the dog (86%) in which 65%
was referenced to the neurological sector, which represents the highest incidence during the
practices (69.9%). According to neurolocalization, spinal disorders had the highest incidence
(52%) followed by brain lesions (26%). Concerning aetiology, degenerative neurological
diseases had the highest record (30.1%), followed by those with inconclusive diagnosis
(16.2%). Hydrocephalus is not a specific disease but rather a multifactorial disorder with a
variety of pathophysiological mechanisms involved. It is characterized by a dynamic imbalance
between the production and absorption of spinal fluid resulting in an increase in the size of the
ventricles and, in some situations, in an expansion of the spaces outside the brain, with or
without ventriculomegaly. It can be seen in any kind and it can be congenital or acquired,

typically caused by obstruction to CSF flow in the intraventricular pathway.

Keywords: Brain; Ventricles; Cerebrospinal fluid; Ventriculoperitoneal shunt.
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I.INTRODUCAO

O presente relatério descreve as atividades desenvolvidas ao longo do estagio curricular
de dominio fundamental, assinalando a conclusdo do mestrado integrado em medicina

veterinaria pela Universidade de Evora.

Realizado no Centro Referéncia Veterinaria ao longo de cinco meses, sob a orientacao
do Dr. Jodo Ribeiro, o estagio curricular desenvolvido foi mais direcionado para a area da

neurologia, pelo que este relatorio serd, portanto, mais focado nessa vertente.

E importante informar que o Centro Referéncia Veterinaria presta servicos a casos
referenciados por outras clinicas, pelo que a abordagem de primeira linha é ultrapassada. No
decorrer deste estagio o Centro dispunha de seis areas clinicas de referéncia: neurologia,
cardiologia, ortopedia, oftalmologia e, apesar de mais recentes, oncologia e dermatologia, cada
uma delas sob a responsabilidade de um veterindrio com formacdo mais detalhada na
respetiva area, pelo que cada caso assistido vinha com um destino previamente estabelecido,
com uma carta de referéncia a expor a condi¢éo clinica do animal. Depois de prestados os
servicos de referéncia o animal voltava a clinica de origem, na qual eram mantidos e/ou
ajustados os cuidados anteriormente iniciados, tudo isto com a devida atualizagcdo da
informacao acerca da evolucao clinica mantida entre os médicos veterinarios envolvidos.

Este relatério estd organizado em duas fracdes, a primeira aludindo a casuistica
assistida no decorrer do estagio, e a segunda referente @ monografia, com o tema hidrocefalia

adquirida e apresentacao de um caso clinico relacionado.
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II. CASUISTICA

A equipa que integrei durante este estagio regia-se de acordo com as necessidades das
variadas vertentes disponiveis no Centro e dependente da variacdo diaria da casuistica
referenciada.

A casuistica sera apresentada sob a forma de frequéncias relativas (Fr) dos casos

assistidos e ndo a totalidade dos animais que recorreram ao Centro.

1. DISTRIBUIGAO DA CASUISTICA

1.1. POR ESPECIE ANIMAL

O estudo da amostra de casos registados revela que a grande maioria dos animais € da
espécie canina, cobrindo 86% da amostra total, sobre os 14% registados da espécie felina. No
entanto, para criar uma nocao da importancia da neurologia neste estagio, do total de animais
assistidos, 69% (65% de cdes + 4% de gatos) foi referenciado para a area da neurologia
(gréfico 1), sendo os restantes 31% (21% de cdes + 10% de gatos) respetivos as outras areas

médicas disponiveis no Centro.

GRAFICO 1 - Fr (%) de casos assistidos por espécie animal, com especial relevo para a casuistica na
area da neurologia.
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1.2. POR AREAS DE ESPECIALIDADE

O Centro Referéncia Veterinaria dispunha, durante o estagio, de seis areas de
especialidade e tal como se pode constatar no grafico 2, a area da neurologia é a que
apresenta maior nimero de casos do total da amostra de animais assistidos, com um valor

relativo de quase 70%.

GRAFICO 2 - Fr (%) de casos assistidos em cada area de especialidade.

69,9

14,4
91 3,3 2,4 1

Neurologia Oftalmologia  Ortopedia Cardiologia Oncologia Dermatologia

Apesar do livre acesso as restantes areas clinicas em pratica neste Centro, a area na
gual investi mais tempo e dedicacdo ao longo deste periodo foi, sem qualguer duvida, a
neurologia, no sentido em que ndo s® assistia a apresentacdo dos casos, como 0S
acompanhava individualmente, independentemente da casuistica presente em simultaneo nas
outras especialidades clinicas. Por esta razdo os dados estatisticos que serdo, de seguida,
apresentados com uma andlise mais extensa e pormenorizada, sédo unicamente relativos a

casuistica registada na area da neurologia.

2. NEUROLOGIA

Tal como anteriormente referido, a neurologia é a area com maior valor representativo do
estagio (grafico 2), ndo so6 por influéncia da propria casuistica do Centro, mas também e
principalmente pelo facto deste estdgio estar direcionado para essa vertente clinica. Tal é
fundamentado com o facto de me ter sido dada a oportunidade de ser orientada por um médico
veterinario com formacéo avancada nessa area, cuja atividade atual, na posse de meios de

diagndstico de eleicdo, é exclusivamente dedicada a neurologia.

De seguida a casuistica pertencente a esta vertente clinica sera organizada em trés

grupos: patologia médica, patologia cirdrgica e meios de diagnostico complementares.
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2.1. PATOLOGIA MEDICA

Neste setor os casos clinicos serdo agrupados segundo trés perspetivas distintas,

correspondentes a trés fases consecutivas na pratica clinica da neurologia:

— Localizagdo neuroanatémica;
— Grau da lesédo na medula espinhal;
— Esquema VITAMIND (tabela I);

Nestes grupos serdo incluidas as afecdes de etiologia primaria, o que impossibilita a
atribuicdo de uma categoria aquelas com origem secundéria, pelo que serd depois

desenvolvido um setor alusivo a condi¢gbes neuroldgicas concomitantes.

Independentemente da causa é primordial, em qualquer afe¢do neuroldgica, realizar uma
exploragdo geral exaustiva e um exame neurolégico completo para tentar determinar a
localizag&o neuroanatémica da les&o. E muito importante localizar a afe¢do, uma vez que isso
vai ter influéncia no estabelecimento de diagnésticos diferenciais e, por conseguinte, na eleigdo
das provas complementares mais adequadas @ para além disso, saber o local aproximado da
lesdo antes de recorrer a meios de diagnéstico de imagem avancados acaba por facilitar e
poupar tempo, tendo em considera¢do que, em condi¢cdes normais, ndo € possivel examinar

todo o animal de uma s6 vez ©.

Posto isto, acerca dos dados estatisticos registados sera feita uma breve abordagem
com base na distribuicdo anatémica de cada caso clinico, sendo agrupados em 5 categorias:
afecbes encefélicas, afecBes espinhais, afe¢cdes multifocais, afe¢cdes neuromusculares ou do
sistema motor e, finalmente, a categoria ‘outros’, com a devida descriminagdo das varias

espécies animais.

Relativamente aos animais com queixas sugestivas de afecdo espinhal, ao examina-los
temos como obijetivos: i) determinar se a lesédo é, de facto, na medula espinhal, ii) localizar a
lesdo a uma das regiées da medula espinhal, iii) avaliar a gravidade dos défices neurolégicos,
iv) tentar identificar o processo patolégico, v) determinar a terapia mais apropriada e vi)

estabelecer um prognéstico ©.

Deste modo, apés a abordagem a localizagdo neuroanatémica nos casos registados,
sera feito um breve estudo relativo aos varios graus de severidade existentes na classificacdo

de lesbBes da medula espinhal.

Como sucede em todas as afecdes neuroldgicas, apés estabelecida a localizagdo da
lesé@o e ditar a severidade da mesma nos casos cuja localizacdo seja na medula espinhal, o

passo seguinte é criar uma lista de diagnésticos diferenciais utilizando o esquema VITAMIND
@




Relatério de Estagio — Clinica médica e cirurgica de animais de companhia CASUISTICA

Assim, todas as entidades clinicas serdo, de forma mais rigorosa, organizadas segundo
o ja referido esquema VITAMIND, que agrupa as varias doencas consoante a sua etiologia
(tabela I).

TABELA | - VITAMIND: diagnésticos diferenciais para afegées neurolégicas consoante a etiologia.

Vascular

Inflamatério: Infeccioso/ Imunomediado
Traumatico / Toxico

Anomalia congénita

Metabdlico

Idiopatico / latrogénico

Neoplasico /Nutricional

Degenerativo

2.1.1. DISTRIBUICAO SEGUNDO LOCALIZAGAO NEUROANATOMICA

No grafico 3 é possivel constatar que foram as afe¢cdes espinhais e encefélicas as mais
observadas durante o estagio, com o valor representativo de 52% e 26%, respetivamente. As
doencas com localizacdo multifocal séo representadas pelo valor de 12%, seguidas das duas
menos incidentes, ambas com 5%, referentes as afe¢bes neuromusculares ou do sistema

motor e da categoria ‘outros’.

GRAFICO 3 - Fr (%) de casos assistidos consoante a localizagdo anatémica da leséo.

Afecdes Encefalicas
Afecbes Espinhais
Afecdes Multifocais

Doencgas Neuromusculares ou do
Sistema Motor

% Qutros

A categoria ‘outros’ agrupa casos cuja referéncia inicial era neurologia, mas o percurso
de diagndstico mostrou que ndo era uma afecdo neurolégica, ou casos em que, mesmo
apresentando alteracfes neurolégicas, ndo era essa a principal queixa, sendo orientado para a

area mais adequada/urgente, desde ortopedia a oftalmologia.
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Incapacidade de andar, fraqueza, alteracdo do estado mental, aparente dor e eventos
clinicos paroxisticos, sdo sinais comuns em animais com doenca neuroldgica. No entanto,
estes sinais clinicos ndo séo exclusivos de condicdo neurolégica. O reconhecimento de doenca
neurolégica versus doenca ndo-neurolégica é essencial para uma correta planificagdo de

diagndsticos diferenciais e consecutivo encaminhamento apropriado do caso @,

Neste setor verificou-se prevaléncia da espécie canina em todas as localizagdes
neuroanatémicas, tal como se pode observar no grafico 4, com valores representativos
superiores a 90% em todas as categorias, a exceg¢ao da categoria ‘outros’, que apresenta uma
Fr de 71,4% de cées sobre 28,6% de gatos.

GRAFICO 4 - Distribuicdo por espécie animal de casos consoante a localizacdo anatémica da lesédo, em
Fr (%).

M Gatos (%) m Cdes (%)
94,1 94
—_— 93,3 100

Afegdes Encefalicas
Afegdes Epinhais
Afegdes Multifocais
Afegdes
Neuromusculares ou Outros
do Sistema Motor

Excetuando as doencas com localizagdo multifocal, na tabela 1l € possivel observar de

forma mais pormenorizada a neurolocalizacéo das afecBes registadas.

As afecdes encefélicas foram organizadas em duas partes, correspondentes a duas
regibes anatémicas: supratentorial e infratentorial (relativo ao tentério do cerebelo). A regido
supratentorial inclui o telencéfalo, diencéfalo e a porcdo rostral do mesencéfalo. A regido
infratentorial corresponde as regifes encefalicas com localizagdo caudal as anteriormente
mencionadas, ou seja, parte caudal do mesencéfalo, metencéfalo e mielencéfalo . Ja as
doencas da medula espinhal foram repartidas consoante o segmento afetado. A medula
espinhal pode ser dividida em quatro seccdes: cervical cranial (C1-C5), cervical caudal (C6-T2),
toracolombar (T3-L3) e lombossagrada (L4-S3) ® por ultimo, as afecBes do sistema
neuromuscular foram divididas em trés regides, conforme a localizacdo da lesdo: nervos

periféricos, juncdo neuromuscular ou o préprio musculo.
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TABELA Il — Fr (%) da incidéncia de afecdes sobre cada regido anatémica, com devida distribuicdo
pelas diferentes espécies animais.

Fr (%)" Fr(%)? | Caes(%) | Gatos (%)
. . Supratentorial 71,0 20,4 95,5 4,5
Afegoes Encefélicas ;
Infratentorial 29,0 8,3 100,0 0,0
C1-C5 16,9 111 100,0 0,0
. L. C6-T2 11,3 74 100,0 0,0
Afegdes Espinhais
T3-L3 52,1 34,3 94,6 54
L4-S3 19,7 13,0 92,9 71
; ) Nervos periféricos 83,3 4.6 100,0 0,0
Afecdes do Sistema Jungao neuromuscular 0,0 0,0 0,0 0,0
Neuromuscular
Musculo 16,7 0,9 100,0 0,0

! Relativo a cada regi&o neuroanatémica
?Relativo ao total de regides registadas

Desta forma, analisando a tabela Il verifica-se que, de uma forma geral, a localizacdo
mais afetada foi o segmento espinhal toracolombar (T3-L3), com uma Fr de 52,1% sobre os

restantes segmentos espinhais, e 34,3% sobre todas as localizagbes neuroanatémicas.

E na regido T3-L3 que recai a maioria dos casos de afe¢do da medula espinhal. Hérnias
do disco intervertebral sdo o diagnostico mais comum em cées com idade superior a um ano.
J& nos cdes mais jovens, as entidades clinicas mais comuns sdo de etiologia inflamatéria do
SNC, discoespondilite e trauma. Em gatos, afecdes discais sdo pouco frequentes mas podem
ocorrer, particularmente em geriatricos. Trauma, neoplasia e doengas inflamatérias sdo as
causas mais frequentes de afecdo da medula espinhal toracolombar em gatos. Em cées
geriatricos de raca grande, com sinais cronicos, os diagnosticos diferenciais primarios séo
mielopatia degenerativa, hérnia do disco intervertebral crénica (Hansen tipo Il), quisto(s)

sinovial(ais) e neoplasia ©.

Dentro das afecBes encefélicas, é na regido supratentorial onde h& maior registo de
alteracdes, com o valor representativo de 20,4% sobre todas as localiza¢6es, revelando, por
isso, grande incidéncia nos casos assistidos. J& nas doencas do sistema neuromuscular, ha
maior incidéncia de lesdo nos nervos periféricos, com o valor de 83,3% dentro desta seccéo

anatémica, e com o registo de 4,6% de Fr sobre as restantes localizac¢oes.

Mais uma vez, observa-se que a espécie canina € a que apresenta valores mais
elevados de Fr em todas as localizagBes, com percentagens sempre acima dos 90. Ainda
assim, de todas as neurolocalizacbes discriminadas, a que teve maior incidéncia na espécie

felina foi o segmento espinhal L4-S3, com 7,1%.

O facto de, na tabela Il, algumas localiza¢gdes ndo apresentarem incidéncia em gatos,
ndo significa obrigatoriamente que esses valores subscrevam o0s registos, tendo em
consideragdo que n&o foram abrangidas as doencas multifocais, que tém um valor

representativo de 12% sobre todas as localiza¢des (gréafico 3).




Relatério de Estagio — Clinica médica e cirurgica de animais de companhia CASUISTICA

2.1.2. DISTRIBUIGAO SEGUNDO O GRAU DE LESAO DA MEDULA ESPINHAL

Apo6s lesdo medular, a caracteristica mais importante que afeta o progndstico clinico é o
grau de severidade da lesdo no momento da apresentacao do animal @) Ter conhecimento da
gravidade da lesdo é muito importante no procedimento de diagndstico. Em certos pacientes,
tem tanta influéncia no prognéstico como a etiologia da lesao ®

Para as lesdes toracicas e lombares, o grau de disfungdo pode ser classificado numa
escalade1a5®:

1. Apenas dor;

2. Paraparesia ambulatéria;

3. Paraparesia ndo ambulatoria;
4. Paraplegia;
5

Paraplegia com perda da sensibilidade profunda.

Este esquema pode ser aplicado tanto em lesGes de motoneurénio superior como
inferior. O controlo da miccdo é perdido, normalmente nos graus 4 e 5, mas pode apresentar-se
comprometido mais precocemente. A recuperacao da fun¢do da medula espinhal, normalmente
progride na ordem inversa e define-se pela recuperagcdo da continéncia e capacidade de andar

de forma auténoma ©.

O prognoéstico € muito fraco a partir do momento em que é perdida a sensibilidade
profunda (grau 5). Ainda assim, a probabilidade de recuperar aumenta ligeiramente se a
descompresséo da medula for feita dentro do periodo maximo de 24-48 h depois da perda da
sensibilidade profunda (embora seja dificil de reconhecer essa transi¢éo). No entanto, € preciso
ter em atencdo que mesmo tratando dentro desse periodo de tempo, a hip6tese de recuperar €
todavia baixa, tornando-se praticamente nula se estiver em grau 5 ha ja véarios dias ou

semanas ©.

No grafico 5 observa-se que, do total de casos com lesdo da medula espinhal que deram
entrada no Centro, 40,9% apresentava-se com paraparesia ndo ambulatéria, representando a
maioria, sendo que 20,5% encontrava-se também com paraparesia mas ainda com a
capacidade de se deslocar voluntariamente. Em contrapartida, 18,2% estava ja no grau 5, com
paraplegia e sem sensibilidade profunda, e 13,6% no grau anterior a este Ultimo. O grau 1 foi o
que apresentou menor registo. E importante referir que nem sempre se consegue classificar o
grau exato de cada lesdo segundo este esquema, uma vez que pode estar num passo

intermédio.
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GRAFICO 5 - Fr (%) da distribuicdo de casos registados com lesdo na medula espinhal consoante o
grau de gravidade na escala de Wheeler.

Grau b —) 18,2

Grau 4 ) 136

Grau 3 ) 09
Grau 2 ) 205

Grau 1 6.8

2.1.3. DISTRIBUICAO SEGUNDO O ESQUEMA VITAMIND

ApOs a localizagdo da lesdo inicia-se a construgdo de uma lista de diagndsticos
diferenciais. O esquema VITAMIND (tabela I) pode ajudar na construgdo dessa lista.
Especificar o caso e caracterizar o inicio e progressdo da doenga ajuda a priorizar 0s
diagnésticos diferenciais: numerosas afe¢Bes neurolégicas apresentam maior incidéncia em
determinada espécie/raca/idade. Sinais clinicos de carater agudo ndo progressivo sdo
sugestivos de trauma, de afecdes vasculares ou de afecdo do disco intervertebral aguda,
enquanto que lesdes de carater subagudo ou crénico progressivo sdo mais compativeis com
doenca inflamatéria/infecciosa, neoplasias, doencas degenerativas (incluindo doenca do disco
intervertebral) e alteracdes nutricionais .

Na tabela Ill estdo organizadas as varias doenc¢as de acordo com a etiologia, seguindo a

disposi¢cédo do esquema VITAMIND.

TABELA Il - Fr (%) das varias entidades clinicas registadas, organizadas por etiologias, com respetiva
discriminacdo por espécies.

Fr (%) Canideos (%) Felideos (%)
Vascular 2,2 100,0 0,0
Inflamatério: Infeccioso / Imunomediado 15,4 95,2 48
Traumatico 74 100,0 0,0
Anomalia congénita 6,6 100,0 0,0
Metabdlico 0,7 100,0 0,0
Toxico 1,5 50,0 50,0
Idiopatico 8,1 100,0 0,0
Neoplasico 11,8 93,8 6,3
Degenerativo 29,4 95,0 5,0
S/ diagnéstico definitivo 16,9 82,6 17,4
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Analisando a tabela Ill, observa-se que a etiologia mais incidente nos casos assistidos é
do foro degenerativo, com o valor representativo de 29,4%, havendo o registo de apenas 5%
na espécie felina. Afecdes com etiologia inflamatéria e neoplasica tiveram, igualmente,
bastante incidéncia, com a representatividade de 15,4 e 11,8%, respetivamente. O menor
registo recai sobre as de origem metabdlica, com 0,7% e exclusivamente em cées, e as de

origem toxica, com 1,5% e igual proporcao nas duas espécies registadas.

Em 16,9% dos casos assistidos nao foi possivel chegar a um diagndstico definitivo, ou
por interrupgéo do processo de investigacdo por razbes econdmicas ou éticas, inviabilizando o
decurso até ao diagnéstico final, ou em casos cujo diagndstico ante-mortem apresentava
resultados muito dubios e a consecutiva investigagdo post-mortem néo foi feita, ndo havendo

por isso resultados histopatolégicos que pudessem contribuir para um diagndstico final.

Em seguida, as varias etiologias registadas serdo exploradas singularmente, com a
apresentacdo das entidades patolégicas assistidas, algumas delas com eventual

desenvolvimento informativo, e respetiva incidéncia em valores percentuais.

A) VASCULAR

Na amostra estudada as afecdes vasculares observadas restringiram-se a duas
entidades patologicas: enfarte da medula espinhal e doenca cerebrovascular. Ambas tiveram
ocorréncia exclusiva na espécie canina, tendo sido a mais frequente o enfarte da medula
espinhal, com incidéncia de 66,7% (tabela IV). A doenca cerebrovascular, anteriormente
considerada pouco comum em cées e gatos, esta a ser cada vez mais diagnosticada devido ao

(9,10)

avanc¢o dos meios de diagnéstico por imagem , apresentando uma Fr de 33,3% nos casos

registados com etiologia vascular.

TABELA IV - Fr (%) e respetiva distribuicdo por espécie da incidéncia de afegdes vasculares.

Fr (%) Canideos (%) Felideos (%)
Enfarte da medula espinhal 66,7 100 0

Doenca cerebrovascular 33,3 100 0

O enfarte da medula espinhal é uma causa comum de mielopatia e &, normalmente,
causada por embolismo fibrocartilaginoso (EFC) WA sua patogenia ndo estd, ainda, bem
definida. Considera-se que o material fibrocartilaginoso tenha origem do disco intervertebral e
pensa-se que esse material discal seja, de alguma forma, ‘projetado’ para o interior dos vasos
espinhais, levando a isquémia dos tecidos da medula espinhal “**?. Uma vez que ocorre

enfarte da medula espinhal, os sinais clinicos sdo agudos ou hiperagudos e, normalmente, nao
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progressivos ou progressivos nas primeiras 6-12 h pos-enfarte. O EFC é uma doenga registada
com frequéncia em cades de raca grande/gigante e menos comum em cdes de raca
média/pequena, a excecao da raca Schnauzer miniatura, que apresenta elevada incidéncia

desta afecio ™ 12)

. Também esta descrita na espécie felina, apesar de menos comum
Aproximadamente 50% dos casos tem histéria de atividade fisica intensa antes de se
instalarem os sinais clinicos. Os défices neuroldgicos tendem a ser fortemente assimétricos,
embora, por vezes, s6 com um exame neurolégico muito cuidado se tornem percetiveis. Ainda
gue o EFC possa ocorrer em qualquer regido da medula espinhal, € o segmento L4-S3 o mais

frequentemente afetado ™.

B) INFLAMATORIO — INFECCI0SO/IMUNOMEDIADO

O que marca a inflamagé&o do sistema nervoso central (SNC) € a infiltracdo de leucécitos
do sangue para o neuroparénquima e seus revestimentos, resultando em varios tipos de
encefalite e/ou meningite e, por vezes, associado também a integridade vascular alterada que
leva ao edema. As etiologias das doencas inflamatérias do SNC sdo muito variadas. De uma
forma simplificada, podem ser classificadas em infecciosas ou nao-infecciosas, estando a
Ultima potencialmente relacionada com disfun¢des autoimunes. As causas infecciosas podem

ser promovidas por virus, protozoarios, bactérias, ricketsias ou fungos s,

As doencas
inflamatérias do SNC, infecciosas ou nédo, podem ter uma apresentacdo aguda, subaguda ou
ter um inicio mais insidioso, dependendo da causa. Os sinais clinicos, normalmente, s&o
progressivos enquanto ndo é implementada terapéutica, mas podem também ser intermitentes
em alguns casos, pouco depois do inicio dos sinais. Os défices neurol6gicos variam consoante
a lesdo seja focal ou multifocal, e podem ser simétricos ou assimétricos @)

Na tabela seguinte (tabela V) estdo discriminadas as varias entidades clinicas
observadas neste setor, na qual se constata que as mais incidentes foram discoespondilite,
meningite infecciosa e meningoencefalite granulomatosa (GME), com 35, 20 e 20%,
respetivamente. Na espécie felina registou-se uma Unica doenca nesta area, a peritonite
infecciosa felina (PIF), com 5%, um valor representativo sobre as restantes. Todas as outras

doengas ocorreram exclusivamente na espécie canina.
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TABELA V - Fr (%) e respetiva distribuicdo por espécie da incidéncia de afegdes
inflamatérias/infecciosas.

Fr (%) Canideos (%) Felideos (%)
Discoespondilite 35,0 100 0

20,0 100 0
20,0 100 0
100 100 0
50 - 100
50 100 0

Com 5% de representatividade nas afe¢Oes inflamatérias e infecciosas neste estagio, a
miosite dos musculos mastigadores (MMM) é uma doenca inflamatéria muscular, limitada aos
musculos da mastigacdo em cées (figura 1). Os musculos da mastigacdo na espécie canina
sdo compostos, predominantemente, por fibras 2M, as quais diferem das fibras 2A dos
musculos dos membros. As fibras 2M séo seletivamente afetadas nesta doenca 8 Anticorpos
anti-fibras 2M contra os musculos mastigadores estdo associados a MMM, sendo também (teis
para o seu diagnostico. Mantém-se, no entanto, desconhecido 0 mecanismo que inicia a
formacdo destes anticorpos ou o porqué de serem direcionados especificamente contra as
fibras do tipo 2M. Algumas teorias sugerem que o fendmeno de mimetismo molecular possa
desempenhar algum papel, com a produgcdo de anticorpos ou células T em resposta a um
agente infeccioso que, como consequéncia, contra-ataca com antigénios. Por sua vez, estes
antigénios bacterianos teriam uma sequéncia peptidica ou estrutura conformacional
semelhante a algum componente das miofibras 2M, que funcionaria como epitopo e, desta
forma, os anticorpos direcionados contra aqueles antigénios bacterianos poderiam reagir de

forma cruzada com estas miofibras "

. Sinais clinicos compativeis com MMM e resultado
positivo de anticorpos anti-fibras 2M circulantes confirmam o diagndstico @ podem ser usadas
seccdes congeladas de muasculo temporal ou incubando soro do animal afetado com musculo
congelado armazenado de um animal saudavel, juntamente com um imunoreagente. Embora
tenha alta sensibilidade e especificidade, o teste para anticorpos circulantes anti-fiboras 2M

(18)

pode apresentar resultados falsos-negativos . A biopsia dos musculos afetados ajuda a

determinar o estadio e severidade da doenca e pode levar ao diagndstico final, em casos cujos
anticorpos anti-fiboras 2M néo tenham sido detetados (falsos negativos), sendo critica no

estabelecimento de um prognéstico a longo prazo *”.
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FIGURA 1 - Imagem de cao com diagndstico final de MMM, evidenciando a atrofia dos musculos
mastigadores. (Imagens reproduzidas com autorizagao do Dr. Jodo Ribeiro)

C) TRAUMATICO

As afe¢Bes traumaticas apresentam normalmente um inicio hiperagudo ou agudo, com
sinais clinicos que permanecem estaticos ou melhoram com o passar do tempo. Os défices
neurolégicos podem ser simétricos ou ndo, e, normalmente, referentes a uma regido
evidenciada. No entanto, é possivel a ocorréncia de mudltiplas lesdes. Pode, também,
desenvolver-se edema secundario, resultando numa progressdo dos sinais neurolégicos

durante um periodo de 24-72 h 2.

TABELA VI - Fr (%) e respetiva distribuicdo por espécie da incidéncia de alteracdes neurolégicas por
trauma.

Fr (%) Canideos (%) Felideos (%)

Fratura vertebral Traumatica 70 100 0
Outra origem 20 100 0

Na amostra estudada, de etiologia traumatica foram registados dois tipos de entidades

clinicas — traumatismo craniano e fratura vertebral — sendo esta Ultima a que apresenta maior
incidéncia, com 70% a representar fraturas vertebrais de origem traumatica e 20% a
representar as mesmas mas de origem diferente, tendo ambos ocorrido exclusivamente na

espécie canina (tabela VI).

Fraturas e luxac8es vertebrais sdo das principais causas de lesdo neurolégica em
pequenos animais (figura 2). Estdo frequentemente associadas a trauma externo grave,
ocupando cerca de 6% dos casos com défices neurolégicos indicativos de lesdo na medula

espinhal. No entanto, hd também uma minoria de animais afetados que ja apresentava
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N

alteracbes Osseas prévias a ocorréncia da fratura. Conhecer as caracteristicas especificas
anatomicas da coluna vertebral ajuda a perceber a relacdo entre a incidéncia do trauma e o
tipo de fratura/luxacdo, e também a determinar qual o tratamento mais adequado. Pontos de
particular interesse sao os detalhes da complexidade e grande variedade da forma das
vértebras e dos numerosos ligamentos que as envolvem. Ambos contribuem largamente para o
balango entre a mobilidade e a estabilidade inerente da coluna vertebral, uma vez que
possibilitam um movimento restrito entre as vértebras. Movimentos forgados que ultrapassem

essas restricdes podem causar roturas de ligamentos e/ou fraturas vertebrais 19,

FIGURA 2 - Mielografia latero-lateral de coluna toraco-lombar canina, com evidéncia de fratura da
vértebra T11. (Imagens reproduzidas com autorizagdo do Dr. Jodo Ribeiro)

D) ANOMALIAS CONGENITAS

As malformacgbes cranianas ou vertebrais nem sempre afetam o sistema nervoso,
representando, frequentemente, achados imagiolégicos inesperados, com ocorréncia antiga.
Os casos que promovem alteracdes neurolégicas sdo, normalmente, diagnosticados nos
primeiros meses de vida e os sinais clinicos tendem a ser ndo-progressivos ou lentamente
progressivos. Ainda assim, hi casos de malformagBes vertebrais que s6 revelam défices
neurolégicos ja na idade adulta, como resultado de estenose do canal vertebral, deformacéo
progressiva ou instabilidade. Nestas malformagfes, os sinais clinicos podem ter um inicio
agudo se essa estabilidade for perdida abruptamente, como acontece nas subluxa¢des atlanto-
axiais 9.

Durante o estagio a afecdo resultante de malformagdes congénitas mais frequente foi,
com a Fr de 44,4%, a espondilomielopatia cervical caudal (também conhecida por sindrome de
Wobbler), seqguida de malformag8es vertebrais, com 33,3%. Todas as afe¢Bes neste setor

incidiram na espécie canina (tabela VII).



Fractura Salom�.jpg
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TABELA VII - Fr (%) da incidéncia de anomalias congénitas, com consecutiva distribuicdo por espécie.

Fr (%) Canideos (%) Felideos (%)
Malformagao vertebral 33,3 100 0
Espondilomielopatia cervical 444 100 0
Subluxagéo atlanto-axial 11,1 100 0
Sindrome de Chiari 11 100 0

A espondilomielopatia cervical (EMC) é uma afegcdo comum da coluna vertebral cervical
em cdes de algumas racas grandes a gigantes. Esta doenca parte de uma compressao
dindmica ou estatica da medula espinhal cervical, raizes nervosas ou ambas, levando a
variados graus de défices neurolégicos e dor cervical. A EMC é, todavia, uma doenca
controversa ®. A sua fisiopatogenia envolve lesédo por compressédo causada por herniagédo de
disco intervertebral, malformacdo 06ssea, ou ambos, num canal vertebral estenosado @),
Pensa-se que a instabilidade crénica causada pela malformagc@o/ma articulagédo vertebral leve
a hipertrofia dos tecidos moles que suportam essas estruturas, com consequente impacto na

medula espinhal 2.

Os sinais clinicos da EMC podem ter inicio em qualquer idade, variando dos 3 meses
aos 9 anos. Dor cervical pode ser a Unica manifestac@o desta afe¢do, mas sinais clinicos como
ataxia e paresia dos membros pélvicos, e tetraparesia ambulatéria acompanham

frequentemente esse desconforto .

E) METABOLICO

Nos casos assistidos ao longo do estadgio as doengas metabdlicas tiveram uma
representatividade de 0,7% (tabela Ill). A Unica entidade clinica registada neste setor foi o

hipotiroidismo, com incidéncia total na espécie canina.

Véarias manifestacBes clinicas de neuropatia periférica foram descritas em cédes com
hipotiroidismo espontaneo, incluindo fragueza generalizada, associada a tetraparesia por
afecdo generalizada de motoneurénio inferior. Ha pouca evidéncia de que exista uma relagédo
causa-efeito direta entre esses sinais clinicos e o hipotiroidismo. A fisiopatogenia é, ainda,
desconhecida, mas pode incluir compressdao mixedematosa dos nervos periféricos a saida do
respetivo foramen, desmielinizagdo segmentar dos nervos ou axonopatia metabdlica. Em

alguns casos, as altera¢des sao reversiveis com a administracédo de levotiroxina @
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F) Toxico

A neurotoxicidade em cées e gatos pode resultar de variados agentes, incluindo metais,
pesticidas, solventes e outros quimicos, toxinas de origem bacteriana, animal e vegetal, bem
como agentes terapéuticos. A toxicidade induzida por drogas pode ser causada por
sobredosagem, efeitos secundarios indesejaveis ou exposicdo acidental ao agente,
normalmente por ingestdo. De uma forma geral, os sinais clinicos de neurotoxicidade pode
envolver excitacdo, depresséo, tremores, convulsfes tonico-clénicas, hiperatividade, ataxia,
andar em circulo, hipersialia, hipertermia e coma @)

Nos casos estudados registaram-se duas entidades de etiologia téxica: o tétano (figura
3), com incidéncia Unica na espécie canina, e, em contrapartida, intoxicagdo por brometo, com
registo na espécie felina, ambas com uma representatividade de 50% (tabela VIII), constituindo

uma minoria quando comparada com as restantes etiologias, com 1,5% (tabela IIl).

TABELA VIII - Fr (%) da incidéncia de intoxicagdes registadas na amostra estudada, com respetiva
distribuicdo por espécie animal.

Fr (%) Canideos (%) Felideos (%)

50 100 0
Intoxicag&o por Brometo 50 0 100

O tétano é causado pela acdo da neurotoxina tetanospasmina, produzida durante a fase
de crescimento vegetativa do Clostridium tetani. O Clostridium tetani € uma bactéria gram-
positiva, anaerdbia e produtora de esporos, os quais podem ser encontrados no solo, com
distribuicdo geogréfica por todo o mundo. O tétano instala-se por contaminacao de feridas com
esporos de C. tetani, tendo j& sido associado a feridas de pele, feridas cirdrgicas, pontos de
acupuntura e picadas de carracgas. As exotoxinas sdo produzidas localmente na ferida @) em
cerca de 4-8 h @ Em poucas horas a toxina ascende pelos nervos periféricos até a medula
espinhal, onde bloqueia a libertacdo do neurotransmissor dos interneurdnios inibitorios (células
de Renshaw) @7 Nos motoneurénios da medula espinhal ocorre a migracao trans-sinaptica da
toxina, havendo a possibilidade de uma pequena quantidade se difundir por via hematdgena
pelo SNC @3 A toxina mais potente é a tetanospasmina, responsavel pelos efeitos
neurolégicos e musculares, inibindo a libertagdo dos neurotransmissores inibitérios glicina e
acido gama-aminobutirico (GABA) nos interneurénios da medula espinhal e cérebro. A
atividade excitatoria constante dos nervos conduz a forma classica de sinais clinicos do tétano.
Outras toxinas, como tetanolepsina, sdo também produzidas, mas o seu significado clinico é
irrelevante 9.

O tétano é raro nos felideos, que revelam ser mais resistentes do que os caes “"?®,
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FIGURA 3 - Imagens de cdo com tétano. (Imagens reproduzidas com autorizagdo do Dr. Jodo Ribeiro)

G) IDIoPATICO

Doencas de etiologia idiopatica tendem a ser de inicio agudo ndo-progressivo ou até

apresentar regressao dos sinais. Os défices neuroldgicos variam consoante a afe¢do em causa
(15)

No Centro Referéncia Veterinaria registaram-se 54,5% de casos de epilepsia idiopatica,
tendo sido esta a doenca de etiologia desconhecida mais incidente, seguida da
polirradiculoneuropatia idiopéatica com 27,3% e, finalmente, a doenca vestibular idiopatica com
18,2 % (tabela IX). De referir que apenas animais da espécie canina foram observados com

estas afecdes, que no total de casos observados constituiram 8,1% (tabela Ill).

TABELA IX - Fr (%) de incidéncia de afe¢c6es com etiologia desconhecida na area da neurologia, com
consecutiva distribuicdo entre espécies animais.

Fr (%) Canideos (%) Felideos (%)
Epilepsia idiopatica 54,5 100 0
Polirradiculoneuropatia idiopatica 27,3 100 0
Doenca vestibular idiopatica 18,2 100 0

As convulsbes tém sido relatadas como uma das mais frequentes alteracdes

neurolégicas registadas na pratica clinica de animais de companhia #9.

A epilepsia define-se como sendo um conjunto de condi¢des heterogéneas que partilham
uma caracteristica em comum: convulsdes recorrentes e cronicas ©%. A epilepsia surge como
sequela de uma atividade elétrica hiperssincrénica anormal, que pode ter origem num grupo de
neurénios cerebrais locais ou de todo o cdrtex, juntamente com as estruturas subcorticais GD A
maioria dos cdes que padecem desta doenca apresenta a primeira convulsdo entre o primeiro
e 0 quinto ano de idade, embora possa, ocasionalmente, comecar antes dos 6 meses ou
depois dos 10 anos de idade. Todas as ragas caninas podem ser afetadas, assim como

animais sem raca definida ©?.
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O estabelecimento de um diagnéstico final de epilepsia idiopatica parte do principio de

que ndo existam alteracdes estruturais no cérebro, sendo presumida uma origem genética ®2),

Esta definicdo implica que o animal ja tenha feito exames de diagndstico complementares,
incluindo ressonancia magnética do neurocranio e analise do liquido cefalorraquidiano (LCR),
que a corrobore. Em contrapartida, a epilepsia é sintomatica quando os ataques epiléticos sdo
resultado de uma ou mais alteragbes estruturais do cérebro, sendo classificada como

‘provavelmente sintomatica’ (ou criptogénica) nos casos em que “se acredita que seja

» (33)

sintomatica mas nao tenha sido ainda identificada a etiologia , e de reativa quando as

convulsGes tém causas extracranianas, como afe¢Ges metabdlicas ou toxicas, sendo entédo
provocadas por interferéncia do metabolismo cerebral ou, mais diretamente, por insultos
neurotdxicos primarios. Neste tipo de convulsées ndo existem alteragfes estruturais do cérebro

identificaveis, mas a limitacdo funcional € global e permanece enquanto a sua etiologia existir

também ©¥.

Embora ndo haja nenhum acordo universal que estabeleca um numero minimo de

(30)

convulsdes ou periodo de tempo 7, geralmente o tratamento deve ser iniciado se: tiver quatro

(35

a seis convulsdes no periodo de seis meses ou duas ou mais convulsdes num intervalo

(36)

minimo de um més ", se comecarem a ficar prolongadas no tempo, e/ou em casos de status

epilepticus, onde h& um maior risco de lesdo neuronal e atividade convulsiva continuada @),

H) NEOPLASICO

As neoplasias sdo mais comuns em animais com idade superior a 5 anos, mas podem
ocorrer em qualquer idade. Apresentam, normalmente, sinais neurolégicos crénicos e
progressivos, podendo todavia ocorrer de forma aguda (especialmente quando associado a
hemorragias espontaneas, outro comprometimento circulatério ou perda de mecanismos de
compensacgdo do tecido circundante normal). Outros fatores que determinam a expresséo
clinica da neoplasia sdo o local da lesdo, a natureza histologica, a taxa de crescimento, a
resposta inflamatdéria associada e a localizagdo no sistema nervoso. Os défices neuroldgicos
podem ser simétricos ou ndo, sendo normalmente sugestivos de lesdo focal. Podem, também,
ser observadas sindromes paraneoplasicas ),

Da amostra acompanhada resultou o valor de 11,8%, como representativo das afecdes
neoplasicas diagnosticadas (tabela 1ll). Destas, 81,3% foram intracranianas, sendo essa a
localizacdo mais incidente (figura 4), seguida da espinhal, com 12,5% e, finalmente, os tumores
no sistema nervoso periférico (SNP), com 6,3%. A medula espinhal foi a Unica localizagdo com
incidéncia na espécie felina, repartindo por metade a incidéncia com os canideos (50%) (tabela
X).
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TABELA X - Fr (%) que evidenciam alteracbes neurolégicas com origem neoplasica, com respetiva
distribuicdo por espécie.

Fr (%) Canideos (%) Felideos (%)
Intracranianos 81,3 100 0
T SNC :
Tumores no SNP 6,3 100 0

A ressonancia magnética (RM) e a tomografia axial computorizada (TAC) sédo os exames
complementares de eleicdo para chegar ao diagnéstico de neoplasias intracranianas (ver
anexo sobre RM). Certas caracteristicas como a localizacao, intensidade/densidade da massa
antes e depois de administrar o contraste e grau de captagdo de contraste, podem ser
utilizadas para tentar identificar o tipo de neoplasia. No entanto, ndo existem dados
patognomaonicos para cada tipo de tumor, até por que algumas inflamac¢des granulomatosas
podem mimetizar neoplasias. Sempre que possivel, é preferivel que se recorra a ressonancia
magnética, uma vez que apresenta maior sensibilidade e especificidade que a TAC e, para
além disso permite valorizar a fossa caudal, evitando os artefactos que podem ser encontrados
na TAC®

As massas intracranianas podem ser caracterizadas pelo nimero, origem, localizacao,
tamanho, margens, intensidade de sinal, textura, captacdo de contraste e outros achados
imagioldgicos concorrentes (ventriculomegalia, alteracdes associadas ao cranio ou meninges,
hemorragias, mineralizacdo, efeito massa, edema, quistos ou componentes necroticos) @7,
Desta forma, com base na localizacdo, as lesdes intracranianas em forma de massa podem ser

@7

subdivididas em intra-axiais e extra-axiais "/, como consta no grafico seguinte (grafico 6).

GRAFICO 6 - DistribuicAo das massas intracranianas diagnosticadas em ressonancia magnética no
Centro Referéncia Veterinaria por localizacéo, apresentado em Fr (%).

Tumores intracranianos

Localizacédo
intra-axial
33%

Localizagéo
extra-axial
67%

Como se pode observar no gréafico VI, do total de tumores intracranianos diagnosticados

por ressonancia magnética, 67% tem localizacédo extra-axial e 33% intra-axial.
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FIGURA 4 - Neurocranio de cdo em RM, com evidéncia de uma massa na regido fronto-olfativa do lado
direito. Imagens ponderadas em T1 apdés a administragcdo do contraste intravenoso (gadolinio), nos
planos transversal (A) e sagital (B). (Imagens reproduzidas com autorizagdo do Dr. Jodo Ribeiro)

|) DEGENERATIVO

As doencas do foro degenerativo podem afetar qualquer parte do sistema nervoso. Tém,
tipicamente, uma apresentacao insidiosa, com progressao lenta. A maioria das doencas que
envolve degeneracdo morfol6gica do tecido nervoso € hereditaria. A idade em que surgem o0s
primeiros sinais clinicos é variavel: podem afetar tanto animais jovens ou recém-nascidos
(como abiotrofia cerebelar) como animais adultos (mielopatia degenerativa, degeneragédo do
disco intervertebral). Os défices neurolégicos apresentam, com frequéncia, alteracdes
simétricas *°.

Na tabela seguinte (tabela XI) estdo descriminadas as doencas de etiologia degenerativa
registadas nos casos assistidos ao longo do estagio, que, como se pdde constatar na tabela lll,

foram as de maior valor representativo, com a Fr de 29,4% sobre todas as outras afecdes.

TABELA XI - Fr (%) e respetiva distribuicdo por espécie animal da incidéncia de doencas degenerativas
em neurologia neste estagio.

Fr (%) Canideos (%) Felideos (%)
Hérnia do disco intervertebral 97,5 94,9 5,1
Abiotrofia cerebelar 25 100 0

Deste modo, com 97,5% de incidéncia, a hérnia do disco intervertebral foi a afecdo mais

observada (figura 5), tendo ocorrido 94,9% em cées e 5,1% em gatos.

A degenerescéncia e perda da funcdo de amortecimento do disco intervertebral podem

levar a protrusdo ou extrusdo do nlcleo pulposo para o canal vertebral S herniacéo do

disco intervertebral é uma causa comum de disfuncdo neurolégica em cdes ©9.
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Aproximadamente 66-83% das doencas do disco intervertebral ocorrem na regiéo toracolombar
da medula espinhal ©®®, e segundo Sharp & Wheeler (2005) “?, cerca de 50% incide nos discos
T12-T13 e T13-L1, e mais de 85% ocorre entre T11-T12 e L2-L3 inclusive. A extrusédo do disco

surge de forma ocasional nas regides craniais a T9-T10.

O grau e efeito da lesdo causada pela herniacdo do disco intervertebral dependem de
varios fatores. Quanto maior a velocidade a que o disco é projetado, maior o grau de lesdo na
medula espinhal, sendo esta correlacéo classificada como ‘fator dinamico’. O material discal
prolapsado afeta diretamente a medula espinhal por contusdo e compressao, e indiretamente
pela inflamagdo consecutiva. Acontecimentos como trombose de pequenos vasos, edema
intersticial e endotelial, comprometimento dos mecanismos de autorregulacdo e alteracdes
bioquimicas levam a isquémia e enfarte dos tecidos. As altera¢des bioguimicas e metabdlicas
sdo, por sua vez, causadas pela libertacdo de radicais livres, distarbios eletroliticos e
metabolismo anaerébio. Em alguns casos pode, inclusivamente, ocorrer mielomalacia

ascendente ou descendente ©?.

A degenerescéncia do disco intervertebral € um processo normal que ocorre com o
avancar da idade. Alteragcbes degenerativas em discos intervertebrais condrodistroficos e néo-
condrodistréficos sdo, geralmente, referidas como metaplasia condroide e metaplasia fibrosa,
respetivamente. A metaplasia condroide caracteriza-se pela perda de glicosaminoglicanos,
aumento do conteddo em colagénio e diminuicdo em &gua, resultando numa perda geral das
propriedades hidroelasticas do disco e da sua capacidade em suportar a pressédo. Ja a
metaplasia fiborosa é um processo degenerativo relacionado com a idade que ocorre
independentemente da raca, apesar de estar mais documentado em cdes de ragca nhao-
condrodistréfica, com cerca de 7 anos ou mais. Caracteriza-se por uma colagenizacao fibrosa
do ndcleo pulposo com consecutiva degenerescéncia do anel fibroso, podendo ocorrer em

qualquer regido da medula espinhal %,

Outras afecOes de etiologia degenerativa registadas foram abiotrofia cerebelar e doenca
degenerativa de armazenamento lisossomal, ambas com 2,4% de incidéncia, observadas

exclusivamente em caes.
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FIGURA 5- Imagem de ressonancia magnética, ponderada em T2, da regido lombar de cdo com hérnias
discais (setas), no plano sagital. (Imagens reproduzidas com autorizagdo do Dr. Jodo Ribeiro)

2.1.4. CONDICOES NEUROLOGICAS CONCOMITANTES

Nas formas de organizagdo das varias entidades patoldgicas anteriormente
apresentadas ndo constam condi¢des neuroldgicas que, apesar de ndo menos importantes,
ndo sdo de origem priméaria e tampouco representam doencas concretas mas sim distUrbios
multifatoriais secundarios a uma ou mais afecdes. Na tabela Xl é possivel observar as trés
condigbes neurologicas concomitantes observadas durante o estagio: mielomalacia

ascendente, siringohidromielia e hidrocefalia.

TABELA XIll - Fr (%) das condi¢cdes neuroldgicas secundarias a outras afecdes, cujo valor esta calculado
sobre o total de doencgas primarias registadas na mesma neurolocalizagdo.

Fr (%) Canideos (%) Felideos (%)
L Mielomalécia ascendente 1,4 100,0 0,0
Espinhais
Siringohidromielia 8,5 83,3 16,7

Hidrocefalia 226 85,7 143

A mielomalécia, com a Fr de 1,4% sobre as afe¢des localizadas na medula espinhal
(tabela XII), é o termo usado para descrever o enfarte hemorragico da medula espinhal como
sequela de uma lesdo aguda, representando danos extensos na vasculatura espinhal

intramedular “Y

. A etiologia exata é pouco compreendida. Desenvolve-se a partir de uma
regido traumatizada como resultado de: i) isquémia, ii) libertacdo de enzimas celulares, iii)
quimicos vasoativos e/ou iv) efeitos imediatos a concussdo do préprio trauma “D pensa-se
que uma das principais causas de mielomalacia seja a extrusdo de disco intervertebral com
grande quantidade de material discal projetado “Y A mielomalacia pode permanecer no local
lesado (mielomalacia focal) ou estender-se progressivamente em direcéo cranial (mielomalacia
ascendente) ou caudal (mielomaléacia descendente). A medida que progride em direcéo cranial

pode atingir o diafragma, causando a sua paralisia e consequente morte do animal “0)
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Com 8,5% de representatividade nas afec6es da medula espinhal (tabela XIlI), a
siringomielia e a hidromielia caracterizam-se por cavitacdes preenchidas de liquido (siringe) na

medula espinhal e no canal central, respetivamente (figura 6) “2),

Em ambas o liquido
acumulado é similar, se ndo idéntico, ao liquido cefalorraquidiano “3) A siringomielia pode ser
congénita ou adquirida, enquanto a hidromielia estda mais associada a malformacfes
congénitas. A hidromielia pode também ser uma complicagdo da mielografia e tem sido

descrita em gatos com peritonite infecciosa felina “2.

Os mecanismos fisiopatoldgicos que originam a siringo/hidromielia sdo complexos e
variaveis, ndo havendo um que expligue na totalidade e adequadamente todas as
particularidades desta condicao. Possiveis mecanismos fisiopatoldgicos da formacéo da siringe
incluem: i) alteragBes na relacdo da pressdo do LCR com a medula espinhal (como ocorre com
a hidrocefalia e com anormalidades do foramen magno), ii) desenvolvimento anormal ou perda
de parénquima espinhal (mielodisplasia), iii) estenose do canal central ou iv) obstrugdo do fluxo

de LCR secundariamente a inflamagcao ou tumor “%.

FIGURA 6 - Imagens de ressonancia magnética da regido espinhal cervical de dois canideos, no plano
sagital, ponderadas em T1 apés a administracdo endovenosa do contraste gadolinio. Em ambas estéo
evidenciadas zonas de siringo/hidromielia (setas). (Imagens reproduzidas com autorizagdo do Dr. Jodo
Ribeiro)

A hidrocefalia adquiriu a Fr de 22,6% sobre o total de doencas intracranianas
observadas no estagio (tabela Xll) e constituird o tema da presente monografia. Caracteriza-se
por uma distensdo ativa do sistema ventricular do cérebro, resultando na passagem
inadequada de LCR desde o seu ponto de producdo dentro dos ventriculos ao de absorgéo

para a circulagdo sistémica “*.

A hidrocefalia pode ser congénita ou ocorrer secundariamente a outras doencas
(neoplésicas, infecciosas ou inflamatérias) que causem obstrucéo das vias de fluxo de LCR.
Pode também resultar de um excesso de producao de LCR secundariamente a tumores do
plexo coroide (muito raros) ou devido a uma elevacdo da viscosidade do LCR por aumento do

conteudo em proteina observado em alguns tumores e na forma seca da PIF em gatos “a
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Durante o estagio, dos animais com hidrocefalia adquirida, 57,1% apresentava
hidrocefalia obstrutiva ou n&do comunicante (tabela XIll) (75% secundaria a tumores
intracranianos e 25% a traumatismo craniano). Ja a hidrocefalia comunicante ou ndo obstrutiva
registou a Fr de 28,6%, com afecdes primarias de etiologia inflamatéria/infecciosa (PIF e

encefalomielite de origem desconhecida) (figura 7-A e B).

A perda de parénquima cerebral pode resultar num aumento secundario do tamanho dos
ventriculos, com a atribuicdo do termo hidrocefalia compensatéria ou ex vacuo “% Esta forma
de hidrocefalia representa 14,3% do total de animais com a mesma condicéo (figura 7-C e D)
(tabela XIII).

TABELA XIII - Incidéncia dos tipos de hidrocefalia observados consoante a etiologia, em Fr (%), com a
respetiva distribuicdo por espécie animal.

HIDROCEFALIA Afegéo primaria Fr(%)! | Fr(%)? = Caes (%) @ Gatos (%)
3 i Neoplasia 75
Nao comumt_:ante ou p ' . 57 1 100 0
obstrutiva Traumatismo craniano 25
i 3 Peritonite infecciosa felina 50
Comumcantg ou ndo = . . 28,6 50 50
obstrutiva Encefalomielite de origem desconhecida | 50
Ex vacuo ou Secundapo a remogao de tumor 100 143 100 0
compensatoria intracraniano

! Referente as afecSes primarias dentro de cada tipo de hidrocefalia.
2 Referente aos tipos de hidrocefalia registados.
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FIGURA 7 - Neurocranios felino (A e B) e canino (C-F) em ressonancia magnética. (A e B) Imagens
ponderadas em T1 apds a administracdo de contraste (gadolinio) nos planos transversal (A) e sagital (B),
observa-se marcada ventriculomegalia generalizada com hidrocefalia comunicante severa e
siringo/hidromielia na medula espinhal cervical (setas). (C e D) Imagens ponderadas em T1 nos planos
sagital (C) e dorsal (D), evidenciando hidrocefalia comunicante secundéaria a encefalomielite de origem
desconhecida. (E e F) Imagens de hidrocefalia ex vacuo nos planos transversal e sagital (respetivamente)
ponderadas em T1. (Imagens reproduzidas com autorizagdo do Dr. Jodo Ribeiro)
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2.2. PATOLOGIA CIRURGICA

CASUISTICA

A area da patologia cirdrgica teve elevado valor representativo neste estagio curricular,

nao s6 no ambito da neurologia, mas também nos restantes setores clinicos em pratica no

Centro Referéncia Veterinaria. Deste modo, foi-me possivel alternar de tarefas entre

anestesista, circulante e ajudante de cirurgido, o que me permitiu aprofundar conhecimentos

também nesses dominios.

No gréfico seguinte (gréafico 7) estéo identificados os procedimentos cirdrgicos assistidos

em neurologia de casos em que, apés uma exploragdo clinica exaustiva, tiveram indicagao de

encaminhamento para a neurocirurgia.

GRAFICO 7 - Fr (%) em patologia cirirgica na area da neurologia, com incidéncia exclusiva na espécie

canina.

Resolugéo fratura vertebral com fixagdo externa

Resolugo fratura vertebral com fixagdo interna por cavilhas
roscadas e polimetilmetracrilato

Fenestragao do disco intervertebral

Lavagem Cirurgica

Distensao e estabilizagao intervertebral com pastilha de
polimetiimetacrilato

Corpectomia

Craniotomia para remog&o de massa
Minihemilaminectomia

Biopsia

Hemilaminectomia

42,4%

Os procedimentos cirargicos registados serdo, de seguida, apresentados separadamente

em dois grupos consoante a localizacéo:

— Cirurgia da coluna vertebral;

— Cirurgia intracraniana.
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2.2.1. CIRURGIA DA COLUNA VERTEBRAL

Analisando o grafico 7 observa-se que a técnica mais usada na area da neurocirurgia foi
a hemilaminectomia, com 42,4%. A hemilaminectomia é o melhor procedimento para a maioria
das condicdes patolégicas que afetam a regido toracolombar da coluna vertebral, medula
espinhal e raizes nervosas. E essencial saber o lado da lesdo antes de se iniciar o
procedimento cirargico, uma vez que as estruturas da medula espinhal, raizes nervosas,
ligamentos e estruturas 6sseas do lado contralateral ndo séo visiveis com este procedimento
“9) Esta técnica cirtrgica permite aceder ao canal vertebral, lateral e ventralmente, o que
facilita a remocdo de material discal extrudido, para uma descompressao total da medula

espinhal ©9.

A mini-hemilaminectomia tem um valor representativo de 9,1% nos casos assistidos com
abordagem cirdrgica. Nesta é feita a remocdo de menor quantidade de tecido 6sseo em
comparacao com a hemilaminectomia standard, permitindo acesso apenas a porcéo ventral do

canal vertebral “°,

Durante o estigio foi possivel observar que o procedimento cirdrgico da mini-
hemilaminectomia foi, com alguma incidéncia, associado a outra técnica cirdrgica: a

corpectomia.

A corpectomia, por sua vez, € um procedimento cirargico recomendado em hérnias
discais Hansen do tipo Il e em casos crénicos de extrusdo do disco intervertebral, casos nos
guais a remocao de material discal ndo tenha sido total, ou em animais cujo estado neurolégico
foi piorando significativamente por encapsulamento do disco, com adesdo a medula espinhal,

raizes nervosas e seio venoso ©?.

As cirurgias de resolucé@o de doencga discal crénica sao tecnicamente mais exigentes do
gue as de doenca discal aguda. O material herniado esta, normalmente, localizado
ventralmente e apresenta-se, com frequéncia, aderido a dura-mater ou ao seio venoso. Para
além disso, o material discal esta intimamente ligado ao que resta do anulo fibroso, o qual, por
sua vez, esta conectado ao ligamento longitudinal dorsal. As técnicas cirlrgicas padrao
resultam, frequentemente, numa remoc¢do incompleta do material discal herniado ou
deterioragdo do status neuroldgico devido a lesdo da medula espinhal, com causa iatrogénica,
ou alteracGes do tipo isquémia-reperfuséo ©® Esta técnica da corpectomia é realizada através
de uma abordagem lateral a coluna vertebral e envolve a remoc¢éo de uma porgdo do corpo da
vértebra adjacente, em cada lado do disco intervertebral afetado. Este acesso ventral ao canal
vertebral permite a remocdo de material discal, limitando a manipulacdo da medula espinhal
durante a remocao do disco, e evitando também pioria dos sinais clinicos, que é observada

noutros procedimentos cirdrgicos @)
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Na amostra estudada esta técnica apresenta uma Fr de 6,1% relativamente a todos os

procedimentos neurocirirgicos.

Com 3,0 % esteve a técnica da fenestracdo do disco intervertebral. Esta, por si s6, ndo
apresenta efeitos terapéuticos. A fenestracdo dos discos intervertebrais T11-L2 considerados
‘em risco’ esta recomendada por alguns autores como procedimento profilatico, em termos de
prevencao de uma possivel herniacédo, subsequente a laminectomia ou hemilaminectomia. No
entanto, os beneficios sdo todavia controversos. A fenestracdo pode ser feita com acesso

dorsolateral, lateral ou ventral, dependendo da quantidade de material discal a remover 46),

O procedimento de distensdo e estabilizacdo intervertebral com pastilha de
polimetilmetacrilato € uma técnica descompressiva indireta usada no tratamento cirdrgico de

espondilomielopatia cervical (sindrome de Wobbler) @0,

Na amostra acompanhada este procedimento cirdrgico apresentou a Fr de 6,1%.

2.2.2. CIRURGIA INTRACRANIANA

As razbBes pelas quais sdo realizadas cirurgias intracranianas s&do, com maior
frequéncia, para remoc¢éo de massas neoplasicas, descompactacdo e desbridamento de tecido
cerebral traumatizado, resolucdo de fraturas cranianas, biopsia de lesdes intracranianas e
estabilizac@o da pressao intracraniana (PIC). Apesar de menos frequentes, poderdo também
estar indicadas em casos de necessidade de drenagem de granulomas (por fungos ou corpos
estranhos, por exemplo) ou abcessos (mais frequentemente bacterianos ou fangicos),
tratamento de anomalias congénitas (como fenestracdo de quistos intra-aracnoides

intracranianos) e colocagéo de shunts ventriculo-peritoniais (VP) “9)

Neste estdgio as cirurgias intracranianas registadas foram todas para remocédo de
massas, apresentando uma Fr de 9,1% na area da neurocirurgia (gréfico 7). No grafico 8,
analisando o total de afe¢fes intracranianas observadas, constata-se que 32% foram de

etiologia neoplasica, sendo que 10% dessa amostra foi reencaminhada para a neurocirurgia.




Relatério de Estagio — Clinica médica e cirurgica de animais de companhia CASUISTICA

GRAFICO 8 - Valor representativo (%) dos casos de tumores intracranianos diagnosticados com e sem

abordagem cirlrgica.
@ Afecdes Intracranianas:

® N&o neopléasicas

& Neoplasicas sem abordagem cirtrgica

“ Neoplasicas com abordagem cirtrgica

Com os meios de diagnéstico cada vez mais avancados ao nosso alcance, como a TAC
e a ressonadncia magnética, e o desenvolvimento de técnicas avangadas na éarea da
neurocirurgia, anestesia e cuidados intensivos, a prética de remoc¢éo cirargica completa ou
parcial de neoplasias intracranianas tem sido cada vez mais frequente. A intervencdo
neurocirdrgica € essencial na tentativa de resolu¢do de neoplasias intracranianas em caes e
gatos, quer seja feita a excisdo completa, quer parcial ou apenas biopsia de tecido “n,

Os tumores intracranianos foram removidos através de uma combinacdo dos acessos
rostrotentorial e occipital, com oclusdo do seio transverso. Nesta abordagem remove-se a
porcdo caudal do osso occipital e a base dssea tentério do cerebelo com oclusdo do seio

transverso para permitir 0 acesso ao angulo cerebelopontino e regido occipital caudal.

Aspetos como localizagéo, tamanho, tipo e capacidade de invasdo do tumor influenciam
a possibilidade de remocéo das neoplasias intracranianas. Tumores como meningiomas nas
regibes frontal e caudodorsal da fossa cranial sdo facilmente alcancaveis, podendo ser
removidos cirurgicamente com menor probabilidade de ocorréncia de alteracBes funcionais
cerebrais pos-cirargicas. Em contrapartida, a remocao de neoplasias com localizacdo na regido
ventral da fossa rostral e média esta associada a alta morbilidade e mortalidade. J& a extracdo
de neoplasias localizadas na regido ventral da fossa caudal apresenta sempre o risco de

lesBes graves na medula oblongada e nervos cranianos “®.

Segundo Bagley (2004) “® ha um risco significativo de mortalidade nos primeiros 30 dias
poés-cirargicos em animais com tumores infratentoriais, quando comparado com 0s

supratentoriais.

A remocdo parcial dos tumores intracranianos permite ndo sé saber a sua natureza

histopatolégica como também reduzir as alteracBes neurolégicas secundarias a presenca do

tumor. Para além disso, um tumor de menor volume responde melhor a terapias adjuvantes “°.
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2.3. EXAMES COMPLEMENTARES DE DIAGNOSTICO

O Centro Referéncia Veterinaria dispunha de varios meios de diagnostico
complementares adaptados a cada area em atividade. Na area da neurologia o procedimento
padrdo passava, normalmente, pela analitica sanguinea, que era executada imediatamente
apo6s a colheita de sangue, uma vez que o Centro dispunha de equipamentos que
possibilitavam a realizacdo imediata do hemograma, bioquimicas séricas e ionograma. De
seguida, prosseguia-se a investigacao através de exames imagiol6gicos, em que, dependendo
da suspeita, se poderia recorrer a radiologia (simples ou contrastada — mielografia), TAC,
ressonancia magnética ou combinagfes destes. O Centro dispunha de vérios aparelhos
indispensaveis na procura de diagnésticos definitivos, entre os quais, € sendo 0s mais
necessarios no setor da neurologia, o aparelho de radiologia digital direto e a ressonancia
magnética. Para além destes exames, em colaboracdo com laboratérios veterinarios, eram
requeridas outras analises sanguineas, microbiolégicas, imunoldgicas e
anatomohistopatoldgicas.

Desta forma a casuistica relativa aos exames complementares de diagnéstico sera
estudada individualmente em sete grupos: andlises microbiolégicas, andlises sanguineas,
imunologia, andlise do liquido cefalorraquidiano (LCR), anatomohistopatologia, imagiologia e
testes oftalmoldgicos. Cada um destes grupos aparece descriminado na tabela XIV, com o

respetivo valor representativo e conseguinte distribuicao por espécie animal.

TABELA XIV - Fr (%) de exames complementares de diagnostico e sua distribuicdo por espécie.

Fr (%) Caes (%) Gatos (%)
Anédlises Microbiol6gicas 2,2 100,0 0,0
Andlises Sanguineas 31,0 96,2 3,8
Imunologia 7,6 97,8 2,2
Analise LCR 12,7 96,0 4,0
Anatomohistopatologia 8,6 90,2 9,8
Imagiologia 36,5 97,2 2,8
Testes Oftalmolégicos 14 100,0 0,0

Durante o estagio foi a imagiologia o meio de diagndstico a que mais se recorreu na area
da neurologia, com a Fr de 36,5%, seguido da analitica sanguinea, com o valor relativo de
31%. A andlise do liquido cefalorraquidiano foi, também, um procedimento muito frequente,
com 12,7% sobre os restantes. Todos 0s exames apresentam maior registo na espécie canina,

sendo até exclusivo nas andlises microbioldgicas e testes oftalmolégicos.

Em seguida, cada grupo sera estudado de forma mais minuciosa.
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A) ANALISES MICROBIOLOGICAS

Nesta area o Unico procedimento assistido foi a cultura e teste de sensibilidade a
antibiéticos (TSA), cuja variante é o material em estudo. Desta forma, o material que mais
vezes foi submetido a cultura e TSA teve origem em disco intervertebral biopsado, com um
valor representativo de 46,2%. Este procedimento foi frequentemente realizado aquando da
suspeita de discoespondilite. De seguida, com a Fr de 30,8%, realizou-se a cultura e TSA de
material colhido de ferida cirargica e por ultimo a cultura e TSA de urina, com 23,1% (tabela
XV). Todas as analises microbiol6gicas registadas tiveram incidéncia exclusiva na espécie

canina.

TABELA XV - Fr (%) em analises microbiolégicas e sua distribuicdo por espécie.

Analises Microbioldgicas Fr (%) Canideos (%) Felideos (%)

23,1 100, 0.0
Cultura e TSA Disco Intervertebral 46,2 100,0 0,0
Ferida Cirdrgica 30,8 100,0 0,0

B) ANALISES SANGUINEAS

A indicagdo para realizac@o de andlises sanguineas e urinarias em animais com afegéo

neurolégica é extensa “¥

. O estudo clinico laboratorial é especialmente importante na
avaliacdo de animais com afec¢des cerebrais, convulsdes, sinais de doenga sistémica e,
também, sempre que seja necessario recorrer a anestesia para outros procedimentos de

diagnostico ou cirurgia ©°

. Ap6s a elaboracdo da lista de diagndsticos diferenciais, a
investigacdo laboratorial (hematologia, bioquimicas e urianalise) ¢é indispensavel,
especialmente em animais cujo sistema nervoso esteja afetado secundariamente. Baseado nos
resultados laboratoriais, e juntamente com a anamnese e sinais clinicos, a lista de possiveis
diagnésticos pode ser reduzida e organizada consoante as probabilidades para que, dessa

forma, se possa chegar a um diagnéstico final mais completo “%.

Na tabela XVI encontram-se discriminadas as analises sanguineas realizadas com a
respetiva Fr (%) e distribuicdo por espécie animal, de onde se constata que os procedimentos
mais executados foram o hemograma e o perfil bioquimico geral, com 38,3% e 37,2%,

respetivamente, seguidos do ionograma com 11,5%.




Relatério de Estagio — Clinica médica e cirurgica de animais de companhia CASUISTICA

TABELA XVI - Fr (%) em andlises sanguineas e sua distribuicdo por espécie.

Analises Sanguineas Fr (%) Canideos (%) Felideos (%)

Hemograma 38,3 95,7 4,3
Perfil bioquimico geral * 37,2 95,6 44
lonograma 11,5 100,0 0,0
Doseamento de brometo 2,7 80,0 20,0
Doseamento de fenobarbital 1,6 100,0 0,0

1.1 1000 00
38 1000 00
33 1000 00
05 1000 00

o perfil bioquimico geral inclufa: creatinina, ureia, alanina aminotransferase (ALT), gama glutamil transpeptidase (GGT), fosfatase
alcalina (FA), albumina, proteinas totais e glucose.
2 Tiroxina (T4); Hormona tireotréfica (TSH).

7

Em animais com atividade epilética é relativamente frequente pedir o doseamento
sanguineo de fenobarbital e brometo para melhor controlo e manutencdo do protocolo
terapéutico implementado. Durante o estdgio o doseamento de fenobarbital teve uma Fr de
1,6% (registado apenas na espécie canina) e o de brometo 2,7% (80% em cées e 20% em
gatos), com especial atengéo para a espécie felina, na qual a administracao de brometo néo

esta indicada ®Y.

C) IMUNOLOGIA

Depois de uma exploracdo extensa, nos casos em que a suspeita principal incida sobre
doengas de etiologia infecciosa do sistema nervoso central, recorre-se a analise imunoldgica
do LCR. Neste estagio, tal procedimento representou 91,1% das andlises imunoldgicas

requeridas, sendo os restantes 8,9% relativos a analises imunolégicas no soro (tabela XVII).

A andlise de LCR para detecdo de anticorpos anti-ehrlichia, toxoplasma, neospora e
esgana era um procedimento relativamente frequente, com a incidéncia de 22,2% e exclusiva

na espécie canina, tal como se pode observar na tabela XVII.

TABELA XVII - Fr (%) das andalises imunol6gicas requeridas e sua distribuicdo por espécie.

Imunologia Fr (%) Canideos (%) Felideos (%)

- 2 00
67 | 1000 00
222 1000 00
222 1000 00
LCR 22,2 91,1 100,0 0,0
222 1000 00
22 00 1000




Relatério de Estagio — Clinica médica e cirurgica de animais de companhia CASUISTICA

D) ANALISE DO LiQuiDo CEFALORRAQUIDIANO

Apb6s a colheita de LCR procedia-se de imediato a contagem de células e, depois de
aproximadamente cinco minutos de repouso, avancava-se para a observacdo microscépica do
sedimento formado. A contagem celular total e a preparacdo em ladmina devem ser
completadas com a maior prontiddo possivel, visto que as células do LCR rapidamente se
degradam, e uma vez que os leucdcitos sanguineos se degradam mais depressa do que os

eritrécitos, esta deterioracdo diferencial alteraria consideravelmente a interpretacdo do LCR ®2)

Na espécie canina o normal é encontrar menos de seis leucécitos por microlitro de LCR
e nenhum eritrécito. No entanto, é relativamente frequente ocorrer contaminacdo associada ao
trauma da punc¢éo, o que se reflete num aumento consideravel de eritrocitos e leucdcitos 63),

O teste Pandy era realizado sempre que a suspeita recaia sobre doencas de etiologia
inflamatéria, informando-nos, de forma simples e muito rapida, da quantidade de proteinas

(sobretudo globulinas) existentes no liquido.

Na tabela XVIII observa-se que o procedimento mais registado na anélise do LCR foi a
contagem de células, com a incidéncia de 49,3%, seguido do teste Pandy com 21,3% e o
procedimento do proteinograma e doseamento de albumina no LCR, ambos com 14,7%.
Segundo Fenner (1995) 62 a guantificacao de proteinas totais e eletroforese proteica devem
ser efetuadas em todas as amostras de LCR. A eletroforese permite ao clinico distinguir a
origem das proteinas. Nas roturas ndo inflamatorias da barreira hematoencefalica (BHE)
(devido a neoplasias, afe¢bes vasculares, etc.), a maior parte da proteina detetada no LCR
sera albumina. J& em casos cujas proteinas elevadas sejam predominantemente globulinas,
estas terdo, provavelmente, origem numa producéo local (intratecal) de imunoglobulinas. Este
achado é mais consistente em processos inflamatérios do SNC. Perante a combinagéo de
albumina/globulina elevada no LCR, devemos suspeitar de processos inflamatérios que afetem

tanto o SNC como as meninges (ex: peritonite infecciosa felina) ©2.

TABELA XVIII - Fr (%) em andlises do liquido cefalorraquidiano e sua distribuicdo por espécie.

Anélise do LCR Fr (%) Canideos (%) Felideos (%)

Teste Pandy 21,3 93,8 6,3
Contagem de células 49,3 94,6 54
Proteinograma 14,7 100,0 0,0
Albumina 14,7 100,0 0,0

A andlise do liquido cefalorraquidiano €, também, um meio de diagnostico de grande

relevancia na area da neurologia, uma vez que a informacdo que fornece pode ser Util acerca
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da selegdo do protocolo terapéutico, do prognostico ou, pelo contréario, ditar que se sigam com
mais exames complementares de diagndstico (sorologia, microbiologia). Ndo obstante, os
resultados da analise do LCR podem ser normais, mesmo na presenca de afecédo do sistema
nervoso. Para além disso, apenas em casos pontuais pode ser estabelecido o diagndstico
definitivo somente com base nos resultados da analise do LCR. Estes, regra geral, devem ser
interpretados juntamente com a historia clinica do animal, sinais clinicos e outros meios de

diagnostico ©.

E) ANATOMOHISTOPATOLOGIA

Relativamente a este setor, a citologia € o procedimento com maior registo (tabela XIX),
com o valor representativo de 35,3% na citologia de LCR, seguido da técnica de citologia por
aposicao, com 25,5%, e finalmente, a citologia por puncéo aspirativa por agulha fina (PAAF),
com 17,6% de incidéncia sobre os restantes procedimentos. Também com um valor
representativo consideravel, de 13,7%, esta a area da histopatologia, com ocorréncia Unica na
espécie canina, e, por ultimo, na area da anatomia patolégica, as necrépsias, com 7,8%, com o

registo de um quarto de incidéncia na espécie felina.

TABELA XIX - Fr (%) em anatomohistopatologia e sua distribuicdo por espécie.

Anatomohistopatologia Fr (%) Canideos (%) Felideos (%)
Por aposi¢ao 25,5 100,0 0,0
Citologia LCR (sedimento) 35,3 88,9 111
PAAF 17,6 77,8 22,2
Histopatologia 13,7 100,0 0,0
Necropsia 7,8 75,0 25,0

F) IMAGIOLOGIA

Ao contrario dos outros sistemas, a funcdo neuroldgica normal reflete-se na estrutura
anatomica normal, ou seja, para a maioria das afecBes neuroldgicas, chegar ao diagnéstico
final implica recorrer & imagiologia, para que se detetem estruturas neurolégicas alteradas. E
essencial que o diagnéstico anatdmico seja preciso, para que dessa forma seja analisada a

regido anatémica mais apropriada ©°.
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TABELA XX - Fr (%) em imagiologia e sua distribuicdo por espécie.

Imagiologia Fr (%) Canideos (%) Felideos (%)
Radiografia Simples 449 62.5 96,9 3,1
Contrastada (Mielografia) 17,6 100,0 0,0
Ressonélncia Neurocranio 15,3 36 6 97,0 3,0
Magnética Medula espinhal 21,3 ’ 95,7 43
Tomografia AXial | o rocranio 09 09 100,0 0,0

Computorizada

Analisando a tabela XX é possivel constatar que o meio de diagnéstico por imagem mais
utilizado foi a radiografia, com 62,5%, tendo sido a radiografia simples a mais praticada, com
quase 50% de todos os exames de imagem.

Para a maioria dos animais com suspeita de doenga neurolégica a radiografia
convencional continua a ser o método preferido para uma primeira abordagem, uma vez que
ndo aporta grandes custos, é ndo-invasiva e esta facilmente disponivel na maioria das clinicas
®% sendo (til em casos cuja area afetada possa ter uma localizag&o focal, o que reduz o tempo
necessério para a realizacdo de outros exames, podendo também diagnosticar rapidamente
anomalias espinhais/6sseas, como hemivértebras, sem ser necessario recorrer a outros meios

de diagnéstico ©®

. No entanto, este exame apresenta muitas limitacdes no diagnéstico de
afecbes do sistema nervoso, como sobreposicdo de estruturas, resolucdo de contraste
insuficiente e densidade de tecidos e liquido, muito préxima. Outros meios de diagndstico por
imagem mais avancados, como a mielografia, a TAC e a ressonancia magnética sdo muito
mais sensiveis na detecdo de doencas neurolégicas ©8),

A mielografia continua a ser uma técnica muito Gtil de apoio ao neurocirurgido, em casos
que requerem urgéncia na sua resolucéo, sendo vantajoso ao localizar a regido exata da lesdo

SLNET

para prosseguir para cirurgia, como é o exemplo de hérnias discais lateralizadas
obstante, é frequente que a resposta inflamatoria impeca uma interpretacdo correta da
mielografia relativamente ao lado da medula espinhal mais afetado ou, por vezes, o material
discal pode inclusivamente estar em ambos os lados “o o que obriga a recorrer a meios de
diagndstico mais avancados ©”.

No Centro Referéncia Veterinaria associava-se, com frequéncia, a mielografia a
ressonancia magnética. Desta forma, tirando proveito da anestesia, que € imprescindivel em
ambos os exames, a mielografia adianta informacao muito Util relativamente ao local anatémico
afetado, mas na maioria das vezes insuficiente para ditar o diagnéstico definitivo, pelo que se
torna necessario avangar para a ressonancia magnética. Ai, com o local anatémico da leséo
previamente identificado, evitando uma exploracdo mais prolongada na procura do segmento

lesado e juntando a informacéao radiografica disponibilizada é mais provavel que se encontre a
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causa definitiva da afecdo. No entanto, nem sempre € possivel. No grafico 9 observa-se que,

do total de mielografias realizadas, em 66% foi necessario recorrer a ressonancia magnética.

GRAFICO 9 - Fr (%) dos casos registados em que sé se recorreu & mielografia e daqueles em que se
associou a mielografia a ressonancia magnética.

& Mielografia

& Mielografia + RM

A ressonancia magnética € o exame de diagnostico por imagem de eleicdo no

diagndstico de doencas intracranianas. As vantagens deste relativamente a TAC incluem
melhor resolugdo de contraste, recursos na aquisicio de imagens multiplanares,
disponibilidade de sequéncias especializadas e uso de radiacdo n&o-ionizante. As
desvantagens incidem sobre o tempo necessario para a conclusdo do exame e menor

resolucdo espacial, comparando com a TAC.

Durante o estagio a TAC representou 0,9%, apenas com registo na regido do
neurocranio. A mesma regido foi analisada com recurso a ressonancia magnética com uma Fr
de 15,3%. Ainda assim, a medula espinhal foi a regido anatémica mais observada com recurso
a RM, com uma Fr de 21,3% (tabela XX).

G) TESTES OFTALMOLOGICOS

O exame neuro-oftalmolégico combina aspetos do exame neurolégico com componentes
do exame oftalmolédgico. Do ponto de vista neuroldgico, a retina e o disco 6tico sdo as Unicas

estruturas do sistema nervoso diretamente visiveis 2.

Na tabela XXI estdo identificados os exames oftalmoldgicos realizados na pratica da
neurologia, sendo que 50% dos registos incidiram no exame do fundo do olho e 25% no teste
da fenilefrina e eletrorretinografia, ambos com o mesmo valor representativo. Todos os exames

oftalmolégicos foram realizados em caes.

A fenilefrina é usada para localizar a lesdo em animais com sindrome de Horner, quando
ha interrupcao na inervacéo simpatica do olho ®?. Ja a eletrorretinografia estuda os potenciais

de acdo produzidos pela retina aquando estimulada por um feixe de luz. Este exame testa a
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retina mas ndo o nervo 6tico nem a fungdo visual. Na area da neurologia recorre-se a

eletrorretinografia para investigar a perda de visdo quando nado séo visiveis lesdes na retina

pelos meios oftalmoscopicos 7.

TABELA XXI - Fr (%) de testes oftalmolégicos e sua distribuicdo por espécie.

Testes oftalmolégicos Fr (%) Canideos (%) Felideos (%)

Fenilefrina 10% 25,0 100,0 0,0

Exame do fundo do olho 50,0 100,0 0,0
Eletrorretinografia 25,0 100,0 0,0
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IIT - MONOGRAFIA
HIDROCEFALIA ADQUIRIDA

1. HIDROCEFALIA

1.1. INTRODUGAO

A palavra “hidrocefalia” deriva das palavras gregas ‘hidro’, que significa agua, e ‘céfalo’,

cabeca 61 A hidrocefalia é um termo usado frequentemente para descrever condicbes que
envolvam a dilatacdo anormal do sistema ventricular na cavidade craniana 62 Historicamente
esta descrita como um desequilibrio entre a producdo de liquido cefalorraquidiano e a sua

absor¢do, com a acumulacgdo de liquido na cavidade craniana, caracterizada por um aumento
do tamanho dos ventriculos cerebrais .

A hidrocefalia ndo é uma doenca especifica, mas sim um distlrbio multifatorial com uma
variedade de mecanismos fisiopatoldgicos envolvidos ©2.
Durante muitos anos foram atribuidas varias definicdes e classificacdes a hidrocefalia,

(64-66)

revelando pouco consenso na nomenclatura desta condicdo clinica Na medicina

(66)

humana, em 2008, Harold L. Rekate recomendava que, como ponto de partida na procura

de um consenso, se descrevesse a hidrocefalia como sendo uma “distensdo ativa do sistema
ventricular do cérebro resultante da passagem inadequada de LCR desde o seu ponto de
producgédo, nos ventriculos cerebrais, ao de absorgdo, na circulagéo sistémica”, definicdo esta

(44,63)

citada, mais tarde, na area da medicina veterinaria Esta definicAo exclui outras

anormalidades na dindmica do LCR, tais como hipertens&o intracraniana benigna, na qual os

ventriculos ndo estdo dilatados ©¥

e certas condi¢des clinicas que podem resultar numa
reducdo do volume de parénquima cerebral, como enfarte e necrose, no qual a perda de tecido
deixa um espaco vazio preenchido passivamente por LCR. No entanto, embora anteriormente
designada de hidrocefalia ex vacuo, estas condicbes ndo causam distensdo ativa dos
ventriculos, ndo devendo, por isso, considerar-se hidrocefalia, segundo esta definigdo ©*4°°).
Em 2010, apés diversos estudos e debates, chegou-se a um consenso na definicao de
hidrocefalia: “¢ uma condigao caracterizada por um desequilibrio dindmico entre a formagao
(producéo) e a absorcéo de LCR, resultando num aumento do tamanho dos ventriculos, no
interior do cérebro e, em alguns casos, numa expansao de espacos fora do cérebro, com ou

» (67)

sem ventriculomegalia Foi, também, reconhecida a possibilidade de ocorréncia e
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progressdo de hidrocefalia sem a presen¢a de um ponto de obstrugédo ou resisténcia ao fluxo
(65)

A hidrocefalia pode ser vista em qualquer espécie e, segundo Lorenz MD et al. (2011) (68)

é mais frequentemente congénita, associada a malformacdes (68) (principalmente em caes de
raca Bichon Maltés, Yorkshire Terrier, Bulldog inglés, Chihuahua, Lhasa apso, Lulu da
Pomeréania, Caniche pequeno/anéo, Cairn Terrier, Pug, Chow Chow e Pequinés, que tém maior

risco de apresentarem hidrocefalia ©¥), do que adquirida ©®

, relacionada com processos
inflamatérios ou massas, todos eles provocando um bloqueio na passagem do LCR,
especialmente através do aqueduto mesencefalico ou aberturas laterais do quarto ventriculo
9 34 Vite CH (2006) ™ refere que a forma de hidrocefalia mais comum em animais é a de

origem obstrutiva (ndo comunicante).

1.2. REVISAO ANATOMICA

1.2.1. MENINGES

O sistema nervoso central é protegido pelos ossos do cranio e do canal vertebral e por
estruturas membranosas denominadas meninges. As meninges podem ser diferenciadas em
trés camadas: a dura-mater, a membrana aracnoide e a pia-mater (figura 8) 2 A dura-mater é
a camada mais superficial das meninges. E composta por uma camada espessa de tecido
fibroso, revestida por epitélio, sendo também conhecida por paquimeninge “*"®. A membrana
aracnoide e a pia-mater sdo coletivamente designadas leptomeninges devido a sua relativa
friabilidade em comparag¢é@o com a dura-méter. A aracnoide € uma membrana fina que envolve
o liquido cefalorraquidiano no espaco subaracnoide. Esta aderente a superficie interna da dura-
mater e une-se a pia-mater pelas trabéculas aracnoides que atravessam 0 espaco
subaracnoide preenchido por LCR 7% A pia-mater reveste a superficie do cérebro, a medula
espinhal, as raizes nervosas e 0s nervos Oticos. Esta ligada a superficie do SNC, onde os

processos astrociticos formam uma membrana glial limitante 2

No canal vertebral existe um espaco que contém gordura epidural e vasos sanguineos
chamado espaco epidural. No neurocranio, a dura-mater funde-se ao peridésteo e o espaco
epidural constitui apenas um espaco potencial, ou seja, um espaco que pode ser tornado real
secundariamente a processos patoldgicos, como hemorragias, que o ampliam. A dura-mater e
a aracnoide séo fundidas em ambas as regides, pelo que o espaco subdural constitui, pelas

mesmas razdes, um espaco potencial 7.

A dura-méater, em duas regifes, pende para o interior formando uma cortina de dupla-
camada a partir do teto da abdbada craniana: a foice do cérebro (falx cerebri), que passa

longitudinalmente, separando os dois hemisférios cerebrais, e o tentério do cerebelo (tentorium
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cerebelli), que passa transversalmente, separando os polos caudais dos hemisférios e a parte
mais rostral do cerebelo. As meninges prolongam-se em torno das raizes dos nervos espinhais

como mangas e podem, inclusivamente, chegar aos foramens intervertebrais, mais na periferia
(73)
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FIGURA 8 - llustracdes de secgdes através das meninges da medula espinhal (esquerda) e do cérebro
(direita). Adaptado de Thomson et al. (2012) 7%,

1.2.2. SISTEMA VENTRICULAR

O liquido cefalorraquidiano estd, na sua maioria, localizado no sistema ventricular e no
espaco subaracnoide. O sistema ventricular, que tal como o canal central da medula espinhal
tem também origem no lumen do tubo neural embrionario, é constituido pelos ventriculos
laterais, terceiro ventriculo, o aqueduto mesencefalico e o quarto ventriculo, que é continuado

pelo canal central da medula espinhal "™ (figura 9).

Obex
Cisterna cerebelomedular

Espaco subaracnoide

Canal central da medula espinhal Cisterna lombar —

=

Terceiro Quarto ventriculo
ventriculo Aqueduto mesencefélico

FIGURA 9 - Sec¢do medial do cérebro canino, sistema ventricular e espago subaracnoide. Os
ventriculos laterais encontram-se laterais ao plano da imagem. Adaptado de Thomson et al. (2012) ),

Os ventriculos séo cavidades ou espagos ocos situados no interior do cérebro. Existe um

(79)

ventriculo lateral em cada hemisfério cerebral E através do foramen interventricular
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(foramen de Monro) que cada ventriculo lateral comunica com o terceiro ventriculo, uma
camara estreita no plano médio que envolve a adesdo intertalamica do diencéfalo ™ o

aqueduto mesencefalico, no mesencéfalo, é o canal que conecta o terceiro ao quarto

(72)

ventriculo, localizado no rombencéfalo *'“, situando-se abaixo do cerebelo e acima da medula

) Ppor Gltimo, o guarto ventriculo comunica com o espaco subaracnoide através de

oblongada
recessos e aberturas laterais (foramen de Luschka), continuando caudalmente pelo canal

central da medula espinhal “® (figura 10).

Agueduto mesencefélico

Ventriculo lateral

Cavidade do bulbo olfativo Recesso lateral do quarto

ventriculo

Canal central
Foramen interventricular 4

Quarto ventriculo

Recesso suprapineal do terceiro ventriculo

FIGURA 10 - Sistema ventricular canino. Adaptado de Lahunta & Glass (2009) .

Ao longo da parede de cada ventriculo existe uma regido desprovida de tecido nervoso
que permite que a pia-mater contacte diretamente com o epéndima. Este tecido combinado,

designado de tela choroidea, forma parte do piso de cada ventriculo lateral e o teto do terceiro

" 0 conjunto formado pela tela coroide e o plexo de capilares comp&e o

2 Esses capilares pertencem a pia-méater, mas estdo cobertos por

e quarto ventriculos
chamado plexo coroide
células ependimarias que se unem aos capilares para formar o plexo coroide 3 cada plexo
coroide apresenta pequenas projecdes em forma de couve-flor que sobressaem na direcdo do

LCR nos quatro ventriculos ®

. A fixacdo linear da tela coroide ao parénquima cerebral
adjacente é designada de taenia choroidea. Cada vilosidade do plexo coroide apresenta
proliferacdes microvasculares e células ependimérias cuboides (epitélio coroide). O plexo
coroide de cada ventriculo lateral continua-se pelo terceiro ventriculo através do foramen
interventricular, pelo que, consequentemente, o terceiro ventriculo possui dois plexos coroides.
O teto do quarto ventriculo também apresenta plexos coroides pares e cada um deles é
projetado para o espacgo subaracnoide estendendo-se pelos recessos e aberturas laterais do
quarto ventriculo 7?.

O plexo coroide €, portanto, constituido por estruturas ramificadas que se projetam em
direc@o ao interior dos ventriculos do cérebro 7 (figura 11). Estas estruturas sdo compostas
por uma Unica camada de células epiteliais, disposta sob a forma de vilosidades, cobrindo
tecido conjuntivo e capilares sanguineos (%77 Desta forma é constituida uma estrutura que se

assemelha a outras estruturas epiteliais desenvolvidas para o transporte de fluidos, com
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numerosas invaginacdes e microvilosidades ™. O plexo coroide é altamente vascularizado, o

(77) 74)

que permite um bom suprimento sanguineo e reflete uma atividade metabolica ativa

Como exemplo disso, no rato, sabe-se que os plexos coroides existentes nos ventriculos
laterais e quarto ventriculo recebem entre 3 a 4 mL de sangue/min/g de tecido, o que constitui
dez vezes mais do que o fluxo existente no cortex cerebral " 0os capilares do plexo coroide,

ao contrario dos existentes na maioria da circulagdo cerebral, sio fenestrados ""®

(78)

, 0 que

difere da estrutura dos capilares do parénquima e, por isso, constituem uma fraca

resisténcia ao movimento de moléculas pequenas, ides e agua ) Em contrapartida, as células

(78)

epiteliais do plexo coroide s&@o cuboides e robustas *'™, constituindo uma barreira estabelecida

por complexos de juncdes entre as células epiteliais, que restringem a passagem de moléculas
e ifes para o LCR ), designadas de juncbes apertadas, que unem as células epiteliais

coroides ¥

, formando, desta forma, o que se conhece por barreira hemato-LCR "™,
Apresentam caracteristicas tipicas de células com fungdo no transporte transcelular de
materiais, com microvilosidades na superficie luminal e invaginacdes na porcao basal. Isto
constitui uma barreira semipermeével, que transporta de forma ativa e seletiva algumas
substancias e bloqueia outras ® para além da funcéo de barreira, o epitélio do plexo coroide

77

esta, também, altamente adaptado para a funcdo de secrecdo ', uma vez que € ai produzida

a maior parte do LCR e} plexo coroide apresenta-se, também, extensamente inervado, com
inervagdo autébnoma perivascular, mostrando inclusivamente grande evidéncia de inervacgao

adrenérgica, colinérgica e peptidérgica .

Microvilosidades apicais

; Sangue
Ventriculo

Liquido Intersticial

Juncbes Epité“O

apertadas

Membrana
L~ basolateral

~_ Membrana
apical

Endotélio

/o

Capilares

FIGURA 11 - Configuragcdo microscopica do plexo coroide. Montagem de cortes transversal e sagital
adaptados de Johanson et al. (2011) ®® e Brown et al. (2004) "), respetivamente.
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1.3. 0 LiQUIDO CEFALORRAQUIDIANO

O liquido cefalorraquidiano € um fluido incolor e transparente que envolve e permeia
todo o sistema nervoso central, no sentido em que o protege, suporta e nutre " Constitui a

maior parte de liquido extracelular existente no SNC e esta presente nos ventriculos cerebrais,

(76)

no canal central da medula espinhal e no espaco subaracnoide "™, sendo separado do tecido

nervoso pelo epéndima (que reveste os ventriculos e canais), e a pia-mater (que cobre a

superficie externa do cérebro) 7.

1.3.1. COMPOSIGAO E FUNGAO

O LCR é uma solucédo aquosa composta por ibes e véarios elementos intervenientes no

transporte de nutrientes, substancias neuroendécrinas e neurotransmissores 4

Sabe-se que a composi¢cdo do LCR influencia a atividade neuronal, que se manifesta,

por exemplo, nos quimiorrecetores centrais da medula oblongada, que respondem a alteracdes

77

do pH do LCR através do controlo da respiracdo '/, em que uma queda no pH do LCR de 0,05

U evoca um aumento de 10 vezes na ventilagao ©°.

Quando comparado com o plasma sanguineo, o LCR apresenta um teor de 4gua mais

(74)

elevado (cerca de 99%), enquanto o do plasma ronda os 93% . O LCR apresenta, no

entanto, menor quantidade de potassio, bicarbonato e célcio, e maior de cloreto, sédio e
magnésio (7478 'O facto de apresentar uma concentracéo de ides principais diferente de outros

filtrados livres de proteina indica-nos que a sua composi¢cdo depende de processos de

(74)

secrecdo . Tem uma concentracdo ligeiramente menor de glucose, cerca de 80% da

existente no sangue, e muito menos proteina, sendo quase predominantemente albumina (74.78)

A quantidade de proteina normal na espécie canina pode variar entre 11-25mg/dL e na felina

entre 8-20mg/dL, podendo ser ligeiramente maior aquando feita colheita na cisterna lombar ®n

com valores até 40 mg/dL 9 Em adicao a estas substancias é possivel, também, encontrar no

LCR células leucocitarias, uma vez que o SNC passa, constantemente, pelo rastreio do

(74

sistema imunitario 7, apresentando, no entanto, contagens inferiores a 5 células/uL, sendo 60-

70% linfécitos, 30-40% mondcitos, menos de 1% de neutrdéfilos (a excecdo dos casos em que

h& contaminacdo iatrogénica por sangue), menos de 1% de eosindfilos e, apesar de muito

(54)

raramente, células ependimarias de revestimento . Sais biliares, produtos derivados da

degradacdo da hemoglobina e vérias substancias medicamentosas nao conseguem passar do

8 porém, Brown et al. (2004) " defende que o LCR ndo é um

sangue para o LCR
ultrafiltrado do plasma, mas sim um filtrado produzido ativamente pelo plexo coroide ) Isto foi

claramente demonstrado em experiéncias que revelaram que a concentragdo de determinados
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ibes no LCR é cuidadosamente regulada e, mais importante ainda, independente das variagdes
de concentracdes desses mesmos ides no plasma, como o potassio, bicarbonato e calcio. Uma
composicdo com origem num ultrafiltrado nunca poderia ser regulada desta forma M No

entanto, alguns autores %™

consideram que, todavia, o LCR é, de facto, produzido por
ultrafiltracdo do plasma sanguineo pelo plexo coroide e modificado por secrecdes a partir de

células epiteliais secretoras.

O SNC recebe a sua energia principalmente a partir de carbohidratos, nos quais a
glucose é uma fonte importante. Ao contrario de outros tecidos do organismo, que requerem
insulina para facilitar a difuséo de glucose através das membranas celulares, o SNC recebe a
glucose por difusdo simples, sem ser necessaria insulina. Isto é vantajoso quando a insulina
esta ausente ou é insuficiente, porque permite que o SNC continue a funcionar quando outros
sistemas estdo ja em falha. A taxa de metabolismo relativamente alta do SNC comparada com
outros tecidos pode ser constatada aquando analisadas as necessidades de oxigénio exigidas.
Apesar disso, 0 SNC constitui apenas 2% da massa corporal, consumindo aproximadamente
20% do total de oxigénio fornecido. Além disso, o metabolismo da substéancia cinzenta é cerca

de 3 a 4 vezes mais elevado do que o da substancia branca ),

O LCR apresenta vérias fungdes de relevo, entre elas a funcdo de suporte mecéanico ao
cérebro, isto é, o cérebro “flutua” no LCR, reduzindo o seu peso efetivo em mais de 60%. Atua,
também, como meio de drenagem, proporcionando a diluicdo e consecutiva remoc¢ao dos
produtos do metabolismo ou da atividade singptica. O LCR pode, também, constituir uma
importante via pela qual os nutrientes alcangam o SNC. A Ultima das func¢des reputadas do
LCR é a sua interagdo como via de comunicagdo dentro do SNC, uma vez que transporta

hormonas e transmissores entre diferentes areas do cérebro 7.

O papel central do LCR na relacdo plexo coroide — liquido cefalorraquidiano consiste na
troca de substancias dentro do cérebro, onde, numa primeira fase, ides, agua e moléculas
organicas sao filtrados passivamente dos capilares do plexo coroide para o liquido intersticial.
Neste ponto, os solutos difundem-se pelo liquido intersticial até a membrana basolateral do
epitélio do plexo coroide e, através de mecanismos ativos membranares, os solutos sdo
transferidos sequencialmente pelas membranas basolateral e apical, até atingirem o LCR
ventricular. A medida que o LCR passa dos ventriculos para a Cisterna Magna, uma pequena
fracdo de substancias ai existentes difunde-se do epéndima para o cérebro periventricular ou
pode ficar retida por células ependimérias especializadas de 6rgédos circumventriculares nas
paredes dos ventriculos. As substancias que penetram pelo epéndima difundem-se pelo liquido

intersticial do cérebro para atingir os neuronios (82)

. Este mecanismo esta representado na
figura 12, pelas setas de cor verde. Deste modo, as substancias que entram no SNC passam
sequencialmente pelo plexo coroide, LCR, epéndima/érgdos circumventriculares e cérebro. Na
direc@o oposta, representada por setas de cor vermelha na figura 12, s&o transportados os

produtos do catabolismo libertados pelos neurénios/glia para o liquido intersticial. Assim, os
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catabolitos cerebrais, como o &cido homovanilico, difundem-se pelo liquido intersticial e dai
para o LCR, devido ao baixo gradiente de concentracao transependimal. Com base no fluxo em
massa do LCR, os produtos do catabolismo passam, por convec¢do, para O espaco
subaracnoide ou para o plexo coroide, com vista na sua remocdo ativa, passando dos
ventriculos para a superficie apical, e saindo, finalmente, pela membrana basolateral ®2 peste
modo, alguns metabolitos enddégenos ou de origem farmacoldgica ®2 ou até mesmo
neutrotransmissores em excesso, detritos do epitélio de revestimento, bactérias e virus (80)
acabam por ser eliminados passivamente pelo sangue, através de microvasos e vénulas que
drenam o plexo coroide. De uma forma resumida, o LCR pode ser, simultaneamente, a fonte de
origem ou via de eliminacdo de moléculas, dependendo dos gradientes de pressdo prevalentes
entre o LCR ventricular e o liquido intersticial cerebral. Assim, o LCR e as células de bordadura

medeiam acdes troficas (do LCR para o cérebro) e excretoras (do cérebro para o LCR) ®2),

PLEXO COROIDE CEREBRO
/Capilar Epitélio ) &ndima Neurénios e ||qU|d\
intersticial

Sangue

Ventriculo
E Zona
Liquido subventricular
intersticial =
N Ventriculo &:

FIGURA 12- Esquema ilustrativo da relagdo entre o plexo coroide e o cérebro. Adaptado de Johanson et
al. (2011) ©?,

-

1.3.2. PRODUGAO DE LCR

A taxa de producao de liquido cefalorraquidiano varia entre espécies e consoante o

7

método de determinagcdo, mas € consideravelmente elevada, sendo o seu volume total

(75,78)

produzido e absorvido cerca de 3 a 5 vezes por dia . Desta forma, o LCR é produzido

(7274 & 0,02 mL/min no gato “*™. Com

numa taxa de, aproximadamente, 0,05 mL/min no cao
este volume continuo de LCR ¢é evidente de que a sua producé@o ocorre a uma taxa de fluxo

constante, independentemente do aumento ou diminuicdo da pressao no sistema ventricular
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® 0 LCR pode, inclusivamente, ser produzido contra o gradiente hidrostatico com forga

suficiente para provocar a dilatacdo dos ventriculos (hidrocefalia) em casos de alteracdes na

drenagem .

Segundo Lahunta et al. (2009) 78 um estudo feito a producdo de LCR determinou que
35% deriva dos ventriculos laterais e terceiro ventriculo, 23% do quarto ventriculo e 42% do
espaco subaracnoide.

O LCR origina-se a partir dos capilares existentes ao longo do SNC e leptomeninges. O
local principal da sua producdo é o plexo coroide, localizado nos quatro ventriculos “®. Para
além do plexo coroide, deriva, também, diretamente do cérebro, onde pequenas quantidades
entram nos ventriculos pelo revestimento ependimario, do parénquima para O espaco
subaracnoide, através da membrana pioglial existente na superficie externa do parénquima
%78 Ou seja, excetuando o LCR com origem nos plexos coroides, o restante é produzido
como subproduto do metabolismo no cérebro e medula espinhal, como fluido extracelular que
se move pelo parénquima para entrar no espaco subaracnoide, através do epéndima que

reveste os ventriculos e da pia-mater na superficie do cérebro ©2.

O plexo coroide produz LCR através de um processo dependente de energia ©¥. A
transferéncia de agua e ibes inicia-se dos capilares para o intersticio e, dai, para o epitélio
coroide ™. A passagem ocorre através das juncdes apertadas apicais e das proprias células
epiteliais. Ambas as transferéncias transmembranares estdo, provavelmente, dependentes de
bombas de ides, e estdo diretamente relacionadas com o transporte de sédio, que, por sua vez,
esta dependente da presenca de ATPase, que se encontra na superficie apical, bem como nas
fendas intercelulares. Uma das enzimas com maior relevancia neste processo € a anidrase

carbénica Y.

A producdo de LCR nos ventriculos, pelo plexo coroide, depende principalmente do
transporte ativo de ides sédio pelas células epiteliais que revestem o exterior do plexo. Os i6es
sédio, por sua vez, arrastam quantidades consideraveis de ides cloro, devido a carga positiva
do sddio que atrai a carga negativa do cloro. Ambos os ifes, juntos, aumentam a quantidade
de cloreto de sédio osmoticamente ativo no LCR, o que por si s6 causa, quase de imediato,

uma chamada osmoética de 4gua pela membrana, formando assim o liquido cefalorraquidiano
®3)

A producdo de LCR é independente da pressdo hidrostatica do sangue mas é

influenciada pela pressdo osmotica sanguinea (78)

e foi provado que é, também, independente
de variagbes moderadas no nivel da presséo intraventricular, a curto-prazo. No entanto,
estudos feitos em animais com hidrocefalia cronica permitiram observar uma redugédo na
producdo de LCR com o aumento da pressdo intracraniana. Em contrapartida, alteracdes

agudas na osmolaridade do sangue alteram a producdo de LCR, mas suspeita-se que o plexo
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coroide se adapte a alteragBes osmdticas cronicas, pelo que qualquer alteracdo seria

transitoria 4.

1.3.3. ABSORCAO DE LCR

Foi aceite pela comunidade da neurociéncia que a absorcao de LCR pelas vilosidades

(63848578) N entanto, estudos

aracnoides constitui a maior via de drenagem do mesmo
anteriores realizados em ovelhas adultas revelaram que a drenagem de LCR pelo sistema
linfatico pode atingir até cerca de 40-48% do total de volume de LCR ®®. Em animais jovens, a
drenagem pelo sistema linfatico parece ser dominante devido ao atraso no desenvolvimento
das vilosidades aracnoides, tanto em nimero como em maturidade, sendo, dessa forma crucial
no periodo fetal e inicio do neonatal. H4, também, evidéncias de que o sistema de vilosidades
aracnoides possa perder a sua eficiéncia com a idade, o que pode influenciar o volume total de

LCR, com possiveis consequéncias neurodegenerativas (68)

As vilosidades aracnoides sdo prolongamentos da membrana aracnoide e espaco
subaracnoide para o limen dos seios venosos, sendo que a parte das vilosidades localizada
dentro do lumen dos seios venosos é constituida por uma Unica camada endotelial entre o
LCR, no espagco subaracnoide, e o lumen do seio “®. Ao conjunto dessas vilosidades da-se o

nome de granulacdes aracnoides %%

A absor¢cdo de LCR é um processo passivo e nao dependente de energia ) 0o
diferencial de pressao hidrostatica entre o compartimento de LCR e os seios venosos ¢ a forca

que conduz a absorcio .

Existe um diferencial de pressdo de 7 a 10 cm H,O pelas
vilosidades aracnoides, o que contribui para que a pressao intracraniana se considere normal
entre os valores de 7 a 10 cm H,O. Este diferencial de pressdo deve-se a mecanismos

valvulares nas vilosidades ©?

. Estas estruturas estdo prontas para atuar como valvulas de
sentido Unico, permitindo que o LCR passe para o limen do seio quando a pressdo de LCR
ultrapassa a venosa. Ja quando a pressao intravenosa ultrapassa a do LCR, as vilosidades
colapsam, ocluindo as valvulas, para que dessa forma seja impedida a passagem do sangue
para o espaco subaracnoide 8 ou seja, quando a pressao intraventricular esta abaixo dos 7
cm H,O ndo h& absorcdo de LCR. Em contrapartida, a press6es mais elevadas a absor¢céo
aumenta em propor¢cdo a pressdo dentro dos ventriculos. Desta forma, as vilosidades
aracnoides atuam como um sistema de valvulas na manutencdo da presséo intracraniana
dentro dos valores normais ©¥. O fluxo é feito, portanto, num tnico sentido, do LCR para o
sangue 8 (figura 13). No entanto, estudos demonstraram @4 que a absorcdo de LCR pelas
vilosidades aracnoides em cées com hidrocefalia na fase aguda ou subaguda n&o se altera de

forma significativa, mas, em contrapartida, diminui consideravelmente em fases cronicas.
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Assim, a capacidade de absorcdo de LCR pelas vilosidades aracnoides é largamente

comprometida em estados prolongados de hidrocefalia ®9)

<4— Dura-mater
~ 4—— Seio Venoso

Projecé&o aracnoide
(vilosidade ou granulagéo)

<¢— Espagco subdural

<— Aracnoide
D «4— Espaco subaracnoide
Liquido cefalorraquidiano
— Pia-mater

FIGURA 13 - Esquema ilustrativo da vista convencional do transporte de LCR. Adaptado de Johnston &
Papaiconomou (2002) %)

Estudos feitos por microscopia eletrénica as células endoteliais que revestem as
vilosidades aracnoides revelaram a existéncia de canais transcelulares que se desenvolvem
para a passagem de substancias do LCR para o sistema venoso, e pensa-se que ocorra como
resposta a esse gradiente de pressao entre o LCR e o0 sangue venoso ® Os mecanismos
pelos quais o LCR é transportando por estas estruturas sdo, todavia, controversos, mas pensa-
se que possam ser por: fagocitose, pinocitose dependente de presséo, transporte através de
grandes vacuolos e/ou canais transcelulares, lacunas entre as células endoteliais, transporte
passivo via cisternas extracelulares da camada de células aracnoides, ou um labirinto de tubos
abertos que se presume que liguem 0 espaco subaracnoide aos seios venosos na dura-mater.
Ha outras possiveis formas e mecanismos nos quais moléculas especificas podem ser
removidas. Por exemplo, certos produtos metabdlicos podem ser absorvidos ativamente pelo

(85)

plexo coroide ™, como anteriormente mencionado.

Apesar de o parénquima do SNC ndo conter vasos linfaticos, numerosos estudos
apontam para a existéncia de uma ligacao fisiolégica entre o liquido intersticial cerebral, LCR e
linfa extracraniana ©°. Experiéncias feitas com marcadores de proteinas injetados no intersticio
cerebral ou no LCR mostraram que estes saem do cranio e entram nos vasos linfaticos. As
moléculas injetadas passam pelo cranio, ao longo dos prolongamentos do espaco

subaracnoide, associadas a varios nervos cranianos @)

Recentes estudos qualitativos
sugerem que a base anatomica para a passagem dos marcadores consiste em espacos
perineurais de certos nervos cranianos, 0s quais, a saida do cranio, permitem o movimento de

LCR por convecgdo, proveniente do espa¢o subaracnoide basal para o tecido intersticial, ou
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diretamente para o sistema linfatico cervical. Apesar de haver varias localizagdes potenciais
onde o LCR possa ter acesso aos vasos linfaticos extracranianos, as atencdes estdo focadas

(85,86)

na drenagem do LCR pelo sistema linfatico na submucosa nasal , através da bainha

perineural do nervo olfativo, apds penetrar na lamina crivosa, havendo também informacéo,

@ Estudos feitos a

embora incompleta, de que possa ocorrer noutros nervos cranianos
drenagem linfatica nasal de ratos sujeitos a obstrucdo da placa crivosa revelaram que a dose
de marcadores recuperada foi de 0,697% antes da ligadura linfatica e de 0,357% ap6s a
ligadura. Concluiu-se, assim, que o bloqueio da via perineural do nervo olfativo ao nivel da
placa crivosa prejudica o transporte de LCR significativamente, demonstrando a importancia do

sistema linfatico na drenagem do LCR ©©.

A observacdo de que os marcadores injetados nos ventriculos entram nos linfonodos
espinhais sugere que vias similares a LCR-linfa existam também na medula espinhal ®% para
além disso, agquando bloqueados os vasos linfaticos cervicais e linfonodos cervicais, registam-
se alteracdes intracranianas significativas como elevacdo da PIC e modificagdes no
comportamento dos animais testados. Estes estudos sugerem a importancia do sistema

(84,86)

linfatico na manutencdo da homeostase do liquido intracraniano e uma vez que a taxa de

producdo de LCR é independente da pressdo intracraniana, a absorcdo € 0 mecanismo

homeostético primario para a manutengéo da pressao intracraniana de LCR 8

Em suma, para além das vilosidades aracnoides, o LCR pode ser absorvido por difusdo
pelo cérebro, capilares e veias, e pelos vasos linfaticos dispostos em torno das raizes nervosas

espinhais 7%,

1.3.4. CIRCULAGAO DO LCR

O LCR circula dos ventriculos laterais para o terceiro ventriculo, através dos foramens
interventriculares e, depois, pelo aqueduto mesencefalico, flui até ao quarto ventriculo. Do
guarto ventriculo, o LCR desloca-se para o espago subaracnoide do cérebro e medula espinhal
através de recessos e aberturas bilaterais, sendo que apenas uma pequena quantidade de

LCR flui do quarto ventriculo para o canal central %",

A maioria do LCR passa dorsalmente sobre o cerebelo, ventral ao tentério e depois
sobre o cérebro, onde tem acesso aos seios venosos (figura 14). O LCR cobre toda a
superficie externa do cérebro e medula espinhal, onde entra pelo parénguima juntamente com
0S vasos sanguineos, nos espacos perivasculares. Estes espacos sédo extenses do espaco

subaracnoide até ao ponto onde a pia-mater se une com 0s vasos sanguineos 8)
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Seio sagital dorsal

Vilosidades aracnoides

Espaco subaracnoide

Plexos coroides

Medula espinhal

Foramen Terceiro Aqueduto Quarto Foramen de Canal central
interventricular ventriculo cerebral ventriculo ~ Luschka

FIGURA 14- Circulagdo do LCR desde os plexos coroides até as vilosidades aracnoides projetadas nos
seios durais. Existe um foramen interventricular em cada ventriculo lateral (um em cada hemisfério
cerebral). Os plexos coroides produzem o LCR (representado por ponteado). Os dois foramens de
Luschka (apenas um representado) promovem a saida do LCR para o espago subaracnoide do cérebro e
da medula espinhal. Por Gltimo, o LCR circula caudalmente pelo canal central da medula espinhal como
continuacgdo do quarto ventriculo. Adaptado de Reece (2005) s,

Pensa-se que o fluxo de LCR nos ventriculos ocorra, primariamente, devido as
pulsacdes sanguineas no plexo coroide “®. Tal como anteriormente referido, a cavidade
craniana € um espaco fechado que requer um ajustamento continuo da presséao interna, sendo
as entidades responsaveis por esta pressdo o parénquima cerebral, o LCR e o sangue )
Qualquer aumento no volume de um destes componentes deve ser compensado pela reducéo
no volume de outro componente ® Deste modo, em cada pulsacéo arterial, a pressdo de LCR
aumenta e fa-lo passar pelas aberturas laterais. Os cilios nas células ependimarias podem,
também, contribuir para o fluxo. A passagem do LCR do espaco subaracnoide da cavidade
craniana para o espaco subaracnoide da medula espinhal esta, também, dependente da sistole
cardiaca e pulsacdes arteriais intracranianas nesse espaco fechado. Relativamente & sistole e
diastole cardiacas, o LCR pode passar em dire¢do cranial ou caudal, mas o fluxo caudal é

predominante ®.

Por razdes semelhantes a pressao de LCR vai aumentar e diminuir em sincronia com as

8 Durante a respiracdo as mudancas alternantes nas pressdes toracica e

respiracdes
abdominal fazem com que o LCR da medula espinhal se movimente cranialmente durante a
inspiracédo e caudalmente durante a expiracao 2 Apesar de afetarem o fluxo de LCR ao longo
do tempo, tém menor efeito quando comparadas com as varia¢des induzidas pela pulsagéo

arterial ©,

O fluxo de LCR pode, também, ser impulsionado por acdes como tosse, esforco, posicao

de decubito ou sentado, correr, saltar e parar, tudo devido a diferencas regionais na pressdo
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sanguinea e diferenciais de pressdo causados pela gravidade e outras influéncias de

aceleracso 2.

O LCR, tal como referido anteriormente, tem acesso a pequenos espacgos intersticiais
extracelulares do parénquima do SNC. Alteracdes no fluxo de LCR no espac¢o subaracnoide ao
longo da medula espinhal podem originar siringe pela entrada de LCR no parénquima da
medula espinhal, através desses espacgos perivasculares. Esse padrao de fluxo alterado pode,

também, contribuir para a formacao de diverticulos subaracnoides 8

1.4. FISIOPATOGENIA DA HIDROCEFALIA

O volume de LCR dentro do crénio est4d dependente do balanco entre a taxa de
producdo e a taxa de absor¢do do mesmo ©3 As forcas de presséo dentro dos ventriculos,
cérebro e espaco subaracnoide devem ser estiveis de forma a manter o tamanho dos
ventriculos. Se estas forcas se tornarem desequilibradas, quer por um aumento da pressao
ventricular, quer por uma alteracéo na resisténcia ou conformidade do cérebro, os ventriculos
aumentam de tamanho ®”. A fisiopatogenia da hidrocefalia, segundo a teoria classica, reside
na hidrodindmica da circulacdo normal do LCR, caracterizada pela acumulacdo excessiva

deste liquido como resultado de uma alteracdo na sua producéo, fluxo ou absorcao &9,

1.4.1. CLASSIFICAGAO DA HIDROCEFALIA

Considera-se que a hidrocefalia, sendo uma disfuncdo multifatorial, possa ser

classificada consoante varios aspetos “%;

1. Etiologia:
< Congénita versus adquirida;
< Obstrutiva versus ndo-obstrutiva:

o Hidrocefalia obstrutiva: bloqueio do fluxo de LCR devido, por exemplo, a
lesbes que ocupem espaco, estenose congénita do aqueduto
mesencefalico ou das aberturas laterais do quarto ventriculo;

o Hidrocefalia compensatoéria: diminuicdo do volume do parénquima cerebral,
por exemplo, devido a trauma ou enfarte (hidrocefalia ex vacuo);

o Diminuicdo da absor¢céo de LCR (secundéria a processos inflamatérios ou
devido a um subdesenvolvimento das vilosidades aracnoides);

o Aumento da producdo de LCR (observado em tumores do plexo coroide;

muito raro).
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2. Morfologia:
< Comunicante (com comunicacdo entre o sistema ventricular e 0 espaco
subaracnoide) versus ndo comunicante (sem comunicacdo entre o sistema

ventricular e o espaco subaracnoide);

3. Localizagéo:
< Sistema ventricular (hidrocefalia interna) versus espaco subaracnoide

(hidrocefalia externa);

4. Presséo:
@ Hipertensiva (aumento da pressdo dentro do espaco dilatado onde ha
acumulacé@o do LCR como acontece, por exemplo, na hidrocefalia secundéria a

obstrucao) versus normotensiva (exemplo da hidrocefalia ex vacuo).

A hidrocefalia pode ser observada em qualquer espécie e, segundo alguns autores, é

(68,91)

mais frequentemente congénita, associada a malformacdes, do que adquirida , apesar de

outros defenderem que é a obstrutiva (ndo comunicante) a forma mais comum )

1.4.1.1. CLASSIFICAGAO SEGUNDO A ETIOLOGIA E MORFOLOGIA

A hidrocefalia comecou por ser classificada em dois grandes grupos: comunicante e

ndo comunicante ", dependendo se o sistema ventricular tem comunicagdo com o espago

(63)

subaracnoide ou néo Esta classificagdo teve como base o trabalho pioneiro do

neurocirurgido americano Walter Dandy, citado por véarios autores 34719

, ho inicio do ano
1900, que injetou um corante dentro dos ventriculos de animais com hidrocefalia para ver se
poderia ser recuperado no espaco subaracnoide espinhal. Mais tarde, com observacdes
clinicas e experimentais, tornou-se claro que, com raras excecgdes de excesso de producéo de
LCR por tumores ou hiperplasia do plexo coroide, todos os tipos de hidrocefalia envolviam a

obstruc&o do fluxo de LCR ©2.

A) HIDROCEFALIA NAO COMUNICANTE OU OBSTRUTIVA

Regra geral, ha trés tipos de obstrucdo: secundarias a malformagdes congénitas, a
tumores e outras lesBes que ocupem espaco, e a sequelas inflamatérias N A localizacéo e

natureza da obstrucdo variam consideravelmente 1)

. O bloqueio pode ocorrer no sistema
ventricular, no espago subaracnoide ou em ambos. A resisténcia a passagem do liquido na

regido bloqueada acaba por criar um gradiente de pressdo entre o LCR com localizacdo
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(1)

proximal e o LCR distal a obstrugdo ‘', ainda que este diferencial de pressdo possa ser muito

pequeno (na ordem dos 0,5 mmHg ou até menos ©%).

As neoplasias podem interferir com o fluxo de LCR pelo foramen interventricular, terceiro
ventriculo, aqueduto mesencefalico ou aberturas laterais do quarto ventriculo, originando
hidrocefalia hipertensiva ndo comunicante nos compartimentos ventriculares rostrais a
obstrugdo. A maioria dos sinais clinicos relaciona-se com o efeito do crescimento da neoplasia
no parénquima envolvido, mas a hidrocefalia hipertensiva pode, também, contribuir para os
sinais apresentados. As neoplasias podem interferir indiretamente com a absor¢do de LCR,
pelas vilosidades aracnoides, devido a compresséo que exercem nos seios venosos. O volume
de LCR pode nao estar notoriamente aumentado, mas a sua pressao vai aumentar na cisterna
cerebelomedular. Neoplasias na fossa caudal que interfiram com o fluxo de LCR pelo foramen
magno podem causar expansdo de todo o sistema ventricular, incluindo o quarto ventriculo e,

adicionalmente, pode ocorrer siringohidromielia na medula espinhal 8

Inflamagdes que envolvam o epéndima das vias de fluxo do LCR no cérebro podem
causar obstrucdo e hidrocefalia ndo comunicante hipertensiva. O melhor exemplo é a peritonite
infecciosa felina (PIF) em gatos. E a inflamag&o mais comum do SNC em gatos e o virus tem
uma predilecdo pelo revestimento ependimério de todo o sistema ventricular, incluindo os
plexos coroides e o canal central da medula espinhal 7 A superficie ependimaria do terceiro e
quarto ventriculos é, normalmente, a mais afetada ®2) Neste tipo de infegbes € comum haver
obstrucdo do aqueduto mesencefalico, que resulta na expansdo do terceiro ventriculo e

também dos ventriculos laterais ®

. O exsudado resultante é composto por edema rico em
proteina e fibrina, com detritos necroticos e células inflamatérias. Lesdes na medula espinhal
sdo normalmente menos comuns mas similares em natureza as lesdes cerebrais.
Histologicamente, estas lesGes do SNC sao caracterizadas por infiltracdo de neutrofilos,
macroéfagos, células plasmaticas e linfocitos 2), Meningoencefalites bacterianas em animais
jovens podem também resultar na obstrucdo do aqueduto mesencefélico, provocando a
expansédo dos ventriculos laterais e terceiro ventriculo. O fluxo de LCR pode ser obstruido ao
nivel das aberturas laterais do quarto ventriculo por plexite coroide provocada pelos mesmos
agentes bacterianos e virais. Inflamac8es supurativas periventriculares, coroidais e meningicas
tém sido associadas a hidrocefalia em cdes de 6 a 8 anos de idade, onde se assumiu que
tivessem origem bacteriana. Algumas destas lesdes podem ser confundidas com lesGes
trauméticas ou isquémicas, que ocorrem com frequéncia na substancia branca adjacente aos
ventriculos laterais, marcadamente dilatados, em cées jovens com hidrocefalia obstrutiva

congénita ®.

Nestes tipos de hidrocefalia a dilatacéo ventricular ocorre proximal ao local da obstrucéo,
com preservacao do tamanho normal do ventriculo distalmente ao bloqueio ™ Os locais onde
mais frequentemente ocorre o bloqueio séo: foramen de Monro (dilatacdo de um ou ambos os

ventriculos laterais), aqueduto mesencefalico (dilatacdo de ambos os ventriculos laterais, bem
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como do terceiro ventriculo), quarto ventriculo (dilatacdo do aqueduto mesencefalico, terceiro
ventriculo e ventriculos laterais) e, finalmente, no foramen de Luschka (dilatacdo de todo o
sistema ventricular) On A dilatacdo dos ventriculos laterais pode, também, levar a constricéo

do aqueduto mesencefalico a medida que os cornos temporais dos ventriculos laterais se

(63)

expandem De facto, é possivel que a estenose ou o bloqueio total do aqueduto

mesencefalico ocorra como consequéncia da hidrocefalia e ndo como causa, contribuindo,

91

porém, para a exacerbacdo da acumulacdo de LCR em estados mais avangados D Ja a

obstrugdo das aberturas laterais do quarto ventriculo pode ser devida a malformagGes
congénitas, como nas malformacgdes de Chiari tipo I, tumores e doengas inflamatdrias, como a

PIF. Nestes casos ha, normalmente, uma dilatacdo notéria do quarto ventriculo com aumento

(62,63,92)

moderado dos ventriculos laterais e, em alguns casos, siringomielia . Obstrucdes ao

nivel do espaco subaracnoide podem ocorrer em prematuros com hemorragia intraventricular,

(63)

com consequente espessamento da aracnoide na base do cérebro ™. Embora a obstrucéo

possa ocorrer em qualquer local ao longo do sistema ventricular, na hidrocefalia congénita,

essa obstrugdo ocorre principalmente no agqueduto mesencefélico ),

B) HIDROCEFALIA COMUNICANTE OU NAO OBSTRUTIVA

A hidrocefalia comunicante ou ndo obstrutiva é causada por um comprometimento na
absor¢cdo do LCR, uma vez que ndo € detetada qualquer obstrucdo nas vias onde circula,

podendo o LCR passar livremente pelos ventriculos e espaco subaracnoide, que permanecem,

(o1

portanto, em contacto ). Tem sido associada a alteracdes nas granulacbes aracnoides,

localizadas ao longo do seio sagital superior, local principal de absorcdo do LCR ON A

agenésia ou oclusdo das vilosidades aracnoides pode ocorrer como deformagdo congénita ou

(63)

secundariamente a meningite Casos de infe¢do, inflamacdo ou hemorragias podem

desencadear fenébmenos de cicatrizagdo e fibrose do espaco subaracnoide que impedem a

absorcdo de LCR, levando a distensdo difusa dos ventriculos e espaco subaracnoide ©*™.

Para além desta etiologia, a hidrocefalia comunicante pode, apesar de raramente, ter na sua

(48)

origem um excesso de producéo de LCR por tumores do plexo coroide (papiloma) *™, os quais

podem metastizar, através do LCR, até outras areas do cérebro e medula espinhal e, nesses

casos, alteracdes na medula espinhal podem ser o primeiro sinal da presenca do tumor “8)

No entanto, Oreskovic & Klarica (2011) ““ lembram o dilema ainda por resolver
suscitado por Dandy & Blackfan (1914) ©3) 3 respeito da fisiopatogenia da hidrocefalia
comunicante, na qual é ainda incompreendido o facto de haver ventriculomegalia nestas
situagfes quando o impedimento ao fluxo se encontra ao nivel da absor¢do de LCR, nas

granulacdes aracnoides ©V.

De facto, postula-se a possibilidade de que um gradiente de
pressdo entre os ventriculos e o0 espago subaracnoide (transmantle pressure) preceda a

dilatacdo ventricular, mas ndo é todavia clara a formacédo de um gradiente de pressao sobre o
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manto cerebral quando a obstrucdo se encontra ao nivel das vilosidades aracnoides. Mais do
que isso, segundo a mesma fonte, se existisse realmente um gradiente de pressdo, esse
deveria provocar uma expanséo do espaco subaracnoide e ndo dos ventriculos cerebrais e,
ressaltando ainda que, mesmo que a obstrucdo ocorra ao nivel da drenagem linfatica,
permanece inexplicavel a formacédo de um gradiente de presséo capaz de promover a dilatacao
ventricular quando a pressdo do LCR iria, provavelmente, sofrer elevacBes de igual amplitude

®D A teoria classica da

em todos o0s espacos preenchidos com LCR dentro do crénio
hidrodinamica do LCR ndo consegue dar resposta a todas estas dividas. Uma possivel
hipotese esta na redistribuicdo desigual das pulsagBes do LCR no cranio © que diferem
significativamente entre o sistema ventricular, onde sdo superiores, e 0 espaco subaracnoide,

onde as pulsa¢des sdo mais ténues Y.

C) HIDROCEFALIA COMPENSATORIA OU EX VACUO

A hidrocefalia pode ocorrer passivamente, onde o aumento do volume de LCR se deve
ao preenchimento de espacos vazios deixados por perda de parénquima cerebral. Esta
condicdo tem sido designada de hidrocefalia compensatdria ou hidrocefalia ex vacuo e é
frequentemente detetada em malformacdes congénitas, como hidranencefalia e hipoplasia
cerebelar, podendo, ainda assim, ocorrer secundariamente a lesdes destrutivas de

parénguima, como trauma craniano ou encefalopatia isquémica em gatos adultos ),

1.4.1.2. CLASSIFICAGAO SEGUNDO A LOCALIZAGAO

Consoante a localizacdo do compartimento onde ocorre a acumulacdo de liquido
cefalorraquidiano, a hidrocefalia pode ter a classificacéo de interna, caso a distensdo ocorra no

sistema ventricular, ou externa, quando acontece fora dele, no espacgo subaracnoide (90)

A etiopatogenia da hidrocefalia externa é ainda pouco conhecida. E uma condigéo rara
mas bem documentada, na qual o liquido cefalorraquidiano se encontra em quantidades

excessivas entre a dura-mater e o cérebro, com dilatagdo ligeira ou nula dos ventriculos

(o1

cerebrais ®? (figura 15). Com a continua acumulacio de LCR ao longo da superficie do

cérebro, os hemisférios cerebrais acabam por ceder, sendo empurrados em direcédo a base do
cranio. O volume do cérebro e o tamanho dos ventriculos pode, inclusivamente, ficar reduzido

a um minimo. Segundo Oreskovic & Klarica (2011) “V

, varios termos foram ja usados na
literatura para descrever esta condi¢do: alargamento do espaco subaracnoide, hidrocefalia
infantil benigna, hidrocefalia externa benigna e expansdo benigna do espac¢o subaracnoide.
Estes termos tém sido usados de forma arbitraria para descrever condigées semelhantes que

definem a hidrocefalia externa ©¥.
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Quando existe um impedimento a absor¢édo do LCR pelas vilosidades aracnoides, com
vista na hipétese classica da hidrocefalia, 0 acontecimento mais expectavel seria a acumulagéo
de LCR no espaco subaracnoide cortical, ao contrario da hidrocefalia comunicante. Por outro
lado, ndo é possivel encontrar justificacdo para o facto da distensédo dos ventriculos cerebrais
ser ligeira ou praticamente nula nestes casos. Tendo em consideracdo que o volume total de
LCR que causa a hidrocefalia externa é produzido por uma “bomba de LCR” (plexos coroides)
com localizagdo nos ventriculos cerebrais, é controverso o facto de que estes possam
permanecer minimamente distendidos ou exatamente com o mesmo tamanho, e que o LCR
recém-produzido circule para a superficie do cérebro onde fica acumulado produzindo
hidrocefalia sem qualquer efeito nos ventriculos cerebrais. Para além disso, em alguns casos, o
volume do cérebro e o tamanho dos ventriculos podem, inclusivamente, diminuir e, apesar
disso, a taxa de producéo de LCR dentro dos ventriculos permanece com a mesma intensidade
sem que provoque qualquer efeito no tamanho ventricular. Assim, a fonte de LCR responsavel
pelas alteracbes notoérias na superficie do cérebro ndo causa qualquer efeito no local onde é
produzido (ventriculos cerebrais). Por esta razdo a etiopatogenia deste tipo de hidrocefalia é,

todavia, enigmatica ©*.

Granulagéo Seio sagital
Aracnoide superior

Ventriculo

Blogueio na absor¢do do LCR

FIGURA 15- Representacdo esquematica da hidrocefalia externa em cérebro humano. O LCR esta
acumulado no espago cortical subdural, empurrando o cérebro ventralmente, em direcdo a base do
cranio. A imagem a direita representa granulagdes aracnoides com um bloqueio nas vias de drenagem
de LCR, ilustrado pelos quadrados pretos, e as setas representam a impossibilidade da absorgcdo de
LCR para o seio sagital superior. Simultaneamente, a imagem a esquerda representa o plexo coroide

com uma taxa de producio de LCR constante (setas). Adaptado de Oreskovic & Klarica (2011) ©%.

1.4.1.3. CLASSIFICACAO SEGUNDO A PRESSAQ

A probabilidade da hidrocefalia provocar, ou ndo, uma elevacdo da presséo intracraniana
(PIC) depende de 3 fatores ©¥:

a) O valor do gradiente de pressao, que € determinado pela severidade da obstrucdo
e pela existéncia de vias alternativas para a absorcdo de LCR;

b) A eficiéncia na transmisséo da pressao ventricular para a superficie do cérebro;
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c) O tamanho dos ventriculos.

Sabe-se que, na hidrocefalia, a elevacdo da pressédo € o resultado direto da producéo
continua de LCR sobre um impedimento ao seu fluxo dos ventriculos para o espaco
subaracnoide. Sabe-se, também, que a pressdo nas paredes ventriculares origina a dilatacédo
destas cavidades . Excetuando a hidrocefalia ex vacuo, em gue ndo ha aumento da PIC, as

alteracgGes fisiopatologicas na hidrocefalia progressiva ocorrem da seguinte forma (®9).

Aumento do volume intracraniano de LCR

) 4

Dilatacdo progressiva dos ventriculos

) 2

Aumento da pressao intracraniana (PIC)

2

Alteracéo da circulacédo sanguinea cerebral

¥ T 1

Hipoperfusao Isquémia Alteragdes no metabolismo (acidose, aumento da
concentracéo de lactato)
Alteragdes nos neurotransmissores Lesdes nas vias associativas, cortex e substancia
branca

FIGURA 16- Esquema ilustrativo das altera¢gdes fisiopatolégicas na hidrocefalia progressiva, segundo
Riggo et al. (2007) ©9.

Os axonios periventriculares e a mielina sao os primeiros lesados ®9)

Segundo Levine (2008) ©®, baseando-se em afirmacdes feitas por Adams et al. (1965)
©® o Fishman (1966) “”, a expansdo ventricular requer que a pressdo nas paredes dos
ventriculos exceda a pressédo na superficie do cérebro. Foi assim implicitamente assumido de
que a pressdo elevada na hidrocefalia aguda reflete a diferenca entre a pressdo alta nos

ventriculos e a presséo baixa na superficie do cérebro.

A) GRADIENTE DE PRESSAO ENTRE 0S VENTRICULOS E O ESPAGO SUBARACNOIDE

Inicialmente pensou-se que seria necessario um gradiente de presséo significativo entre

0s ventriculos e o espaco subaracnoide para provocar hidrocefalia, mas tal ndo justificava a
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ocorréncia de hidrocefalia na auséncia de elevadas pressfes intraventriculares. De facto, em
algum momento no inicio do decurso da hidrocefalia observa-se um elevado gradiente de
pressao entre os ventriculos e o espaco subaracnoide, mas com a atuacdo das vias
alternativas na absorcdo do LCR, esse gradiente de pressao retorna ao normal ®% Ppara além
disso, a capacidade da substancia branca periventricular em amortecer a tensdo também
contribui para a diminuicdo da pressdo. Se as paredes ventriculares ndo conseguissem
desenvolver um aumento da tensdo em propor¢cdo ao crescimento do raio ventricular, a
pressdo entre os ventriculos e o espaco subaracnoide cairia com o aumento do tamanho

ventricular, mesmo na auséncia de vias alternativas na absorgéo do LCR %,

Posto isto, sabe-se que um pequeno aumento no gradiente de pressdo entre 0s
ventriculos e 0 espacgo subaracnoide é suficiente para produzir dilatagdo ventricular ®9) A
dilatagdo ocorre a custa do fluido intersticial do cérebro e do fluido intracelular permutavel, que
sdo dirigidos para a corrente sanguinea. H4 um balanco delicado das for¢as de Starling das
pressdes hidrostética e osmdética pelos capilares cerebrais. Qualquer aumento da pressao
ventricular € acompanhado por um aumento da pressdo hidrostatica do liquido intersticial,
particularmente nas regides do cérebro adjacentes ao sistema ventricular. Basta um pequeno
aumento da pressdo hidrostéatica do liquido intersticial para alterar o equilibrio das forcas de
Starling e iniciar um processo de absor¢do do liquido intersticial para os capilares cerebrais,
originando um alargamento dos ventriculos ®% No entanto, o facto de estas vias alternativas
levarem algum tempo até serem ativadas traduz-se em pressfes aumentadas em hidrocefalias
por obstrucdo aguda severa, enquanto aquelas com uma evolugédo mais gradual conduzem a

pressdes normais ©2.

No entanto, um estudo de Stephensen et al. (2002) ©8 com vista a investigar o gradiente
de pressdo entre os ventriculos e 0 espaco subaracnoide em pacientes humanos com
hidrocefalia comunicante e ndo-comunicante concluiu, com base nos resultados, que nao
existe um suporte factual para o seu aparecimento nos dois tipos de hidrocefalia. Posto isto,
torna-se evidente de que outros fatores possam também provocar a dilatagdo dos ventriculos,
como um aumento da pressao pulsatil do LCR ventricular sem o envolvimento a pressao do
LCR, um comprometimento do movimento sistdlico-diastélico de LCR secundério a isquémia
periventricular, alteracdes na pulsagdo arterial, aumento da osmolaridade do LCR ventricular

sem afetar a pressdo de LCR e a complacéncia venosa ©n)

B) TRANSMISSAO DA PRESSAO VENTRICULAR PARA A SUPERFICIE DO CEREBRO

O nivel da pressao intracraniana é determinado pela eficiéncia com que as variagfes na

pressao ventricular sdo transmitidas do parénquima para a superficie externa do cérebro ©9)
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7

A pressdo intracraniana, na hidrocefalia, é o resultado do balanco entre dois

requerimentos em conflito %

1. A necessidade de manter uma pequena, mas anormal, diferenca entre as pressdes de
LCR proximal e distal a obstrucdo nas vias de fluxo de LCR. Este aumento de gradiente de
pressao é necessario para ultrapassar a resisténcia imposta ao fluxo de LCR, para que dessa

forma a absor¢éo do LCR possa balangar a sua producgéo ©9)

2. A necessidade de transmitir a pressédo intraventricular para a superficie externa do

cérebro, na forma de stress radial compressivo )

Segundo as leis fisicas bésicas da conservacdo de massa e balanco de forcas num
corpo em equilibrio, é inevitavel a existéncia de algum grau de transmissdo da pressao
intraventricular para a superficie externa do cérebro (transmantle pressure), uma vez que este
esta circunscrito numa estrutura (cranio) relativamente rigida que impede o seu deslocamento

SNe) grau ou eficiéncia da transmissdo depende das caracteristicas

da posicdo normal
elasticas ou, mais especificamente, poroelasticas do tecido cerebral. Por exemplo, se o cérebro
for completamente incompressivel, qualquer pressdo contra as paredes ventriculares sera
totalmente transmitida para a periferia e, portanto, igual pressdo seria exercida pelo cranio
sobre a superficie externa do cérebro (figura 17). J& se, pelo contrario, o cérebro tiver a
consisténcia de borracha compressivel, qualquer pressao contra a parede ventricular sera

absorvida pelo parénquima e, portanto, fracamente transmitida para a periferia ©8),

-« Cranio

O «—— Dura-mater

Q Aracnoide
e, S

Espaco subaracnoide
Pia-mater

T Cortex cerebral

FIGURA 17- Desenho esquemaéatico da superficie externa do cérebro e seu revestimento. As setas
representam o stress radial compressivo que tende a colapsar o espago subaracnoide. As setas que
apontam para o interior representam a forga exercida pelo cranio e a dura-mater sobre a aracnoide. As
setas que apontam para o exterior representam as forgas opostas e de igual intensidade exercidas pela
superficie externa do cérebro sobre a pia-mater adjacente. Adaptado de Levine (2008) ©8),

A eficacia com que o aumento da pressédo intraventricular € transmitido para a superficie

do cérebro é assim determinada, primariamente, pelas caracteristicas poroelasticas do tecido

cerebral e pelo tamanho dos ventriculos ©3)
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Nas fases iniciais da hidrocefalia, ou seja, antes que quantidades significativas de liquido
intersticial tenham sido mobilizadas e absorvidas para a circulacdo sanguinea, o fluido
intersticial pode ser tratado como incompressivel e o cérebro, como um todo, pode ser

©®9 O cranio é relativamente

considerado como um corpo praticamente incompressivel
inelastico, limitando o volume que pode existir dentro da cavidade craniana ) o espaco no
interior da caixa craniana € ocupado, primariamente, por trés componentes: parénquima
cerebral, LCR e sangue. A doutrina de Monro-Kellie descreve a relagdo entre esses
componentes e a sua capacidade de compensar aumentos de volume dentro da cavidade

) @919 por exemplo, ap6s trauma craniano, o volume dos componentes

craniana (figura 18
intracranianos pode aumentar devido a hemorragia, edema ou acumulacédo de LCR. O cérebro
tem a capacidade de tolerar pequenos aumentos de volume ao ajustar o tamanho de um
desses trés componentes, sendo o primeiro o LCR ®9 0O desvio de LCR para o espaco
subaracnoide espinhal, a diminuicdo da producdo e o aumento da sua absorcdo pode
rapidamente diminuir o volume de LCR dentro do créanio. Adicionalmente, o sangue venoso
pode ser redirecionado para fora da cavidade craniana e o fluxo sanguineo cerebral é assim
diminuido para compensar a elevagéo da PIC ©9 A capacidade que o cérebro possui em auto-
ajustar-se na presenca de aumentos da PIC através da diminuicdo do volume de LCR e
sangue € chamada de complacéncia 9 Define-se pelo volume necessério para elevar uma
unidade de PIC, sendo medida pela comparacgédo entre os diferentes volumes necesséarios em

(102)

diversas situagbes para elevar a PIC em uma unidade . Assim, nas fases iniciais da

hidrocefalia, as Unicas fontes de complacéncia séo a saida de sangue venoso para a circulagao

geral e o deslocamento de LCR para o espaco subaracnoide espinhal 8),

Fluxo venoso ’

Fluxo de LCR :\N«
R

FIGURA 18- Esquema representativo da doutrina de Monro-Kellie. A doutrina de Monro-Kellie descreve a
capacidade da cavidade intracraniana e do seu conteiddo em manter a PIC relativamente constante
quando o seu volume aumenta. Isto é possivel devido a complacéncia, segundo a qual o LCR é desviado
para fora da cavidade intracraniana e, subsequentemente, a vasoconstricdo diminui o volume sanguineo
cerebral. Adaptado de Freeman & Platt (2012) ©9,

Esta relativa incompressibilidade favorece a converséo efetiva de qualquer aumento da

pressao intraventricular em stress radial compressivo periférico ©°.
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O processo da expansao ventricular, que progride a medida que o liquido intersticial é
levado para os capilares cerebrais, reduz a transmisséo da pressdo ventricular para a periferia,
diminuindo o stress radial compressivo periférico. De facto, a reabsor¢ao do fluido intersticial
torna-se outra fonte de complacéncia do cérebro, embora numa escala de tempo maior. Com a
reducdo do stress compressivo periférico, as veias corticais descomprimem e a pressao
intracraniana diminui. Assim, uma hidrocefalia hipertensiva passa a ser, geralmente,
normotensiva. Embora a dilatacdo ventricular atenue e inverta o0 aumento geral da pressao
intracraniana que pode acompanhar a hidrocefalia aguda, é ainda controverso quanto ao facto
de poder, também, compensar o defeito na absor¢cdo do LCR que da origem ao préprio
gradiente de pressdo entre o0s ventriculos e 0 espaco subaracnoide. Tal compensacédo ira
ocorrer apenas na medida em que existe um fluxo transependimério de LCR e a sua absorcao
pelos capilares e vénulas cerebrais. Se tal ocorrer, talvez através de roturas ou estiramento do
epéndima, a absorcéo de LCR vai aumentando a medida que os ventriculos véo dilatando e a
sua area de superficie se vai expandindo. Isto reduz e, possivelmente, elimina o gradiente
anormal de presséo entre os ventriculos e o espag¢o subaracnoide, pelo que a hidrocefalia pode

verdadeiramente estagnar ©°.

C) TAMANHO DOS VENTRICULOS

A transmissao efetiva €, também, favorecida por ventriculos de tamanho inicial grande.
Ventriculos mais pequenos apresentam uma camada cortical espessa que tem maior
capacidade em absorver a pressado contra as paredes ventriculares, sendo, por isso, menos

eficiente a transmitir a pressao ventricular para a periferia, como stress radial compressivo (95)

1.4.1.4. OUTRAS CLASSIFICAGOES

Na medicina humana encontram-se publicados numerosos e variados esquemas de
classificacéo da hidrocefalia, com base em distintos critérios ¢*°"*1%%71%) ghizuo 0i, em 2010,
baseando-se numa revisdo feita a essas publicacdes, desenvolveu uma nova classificacdo

(103) gue se rege por trés elementos principais - paciente, LCR e tratamento —

multi-categorica
da qual resultaram dez categorias distintas de acordo com o periodo de aparecimento,
etiologia, lesbes subjacentes, sintomatologia, fisiopatogenia relativa a dinamica do LCR e a
pressao intracraniana, cronologia, e, finalmente, categorias relativas a condi¢des clinicas com
aparecimento secundéario a implementagdo de técnicas terapéuticas (como shunt ventriculo-
peritoneal e ventriculostomia) 199 34 Rekate (2011) ©4) propde uma classificacdo com base no
volume dos ventriculos ou compartimentos de liquido dentro do SNC. Segundo Rekate, tendo

em considerac@o que para que os ventriculos dilatem num espaco fechado, como a cavidade
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craniana, o volume de outros compartimentos de liquido ou até mesmo o volume cerebral tem
que diminuir para compensar a mudanca, a classificacdo da hidrocefalia deve ser baseada no
efeito das alteracdes de pressédo de fluxo na dindmica do LCR, em qualquer lugar dentro do
circuito. Assim, excetuando os raros casos de excesso de producéo de LCR por papilomas dos
plexos coroides, que considera ser a Unica forma de hidrocefalia comunicante existente,
Rekate afirma que todas as outras formas de hidrocefalia sdo de origem obstrutiva. As
diferencas que apresentam nos meios de diagndstico por imagem dependem do ponto e grau

da obstruczio ¥,

1.4.2. MECANISMOS DE COMPENSAGAO NA HIDROCEFALIA

Ainda néo estdo bem compreendidos os mecanismos de compensacdo na hidrocefalia
de longa duragdo. Sabe-se que na hidrocefalia aguda por obstrucdo do fluxo de LCR, os
ventriculos expandem-se inicialmente e depois estabilizam 19 Ao longo do tempo
desenvolvem-se vias alternativas para a absor¢do de LCR, de tal forma que a pressédo dentro
dos ventriculos retorna a normalidade ©*®¥. Nestas vias incluem-se dilatagdo do canal central
para ganhar acesso ao espacgo subaracnoide espinhal, fluxo transependimério do LCR com
absorcdo pelos capilares e vénulas periventriculares e absor¢do pelos canais linfaticos ao
longo dos nervos olfativos e outros nervos cranianos e espinhais ©*%*'%”. Masdeu et al. (2009)
190 yeferem que, num modelo experimental de hidrocefalia cronica, a compensacgdo é
parcialmente feita por proliferagdo vascular na substancia branca profunda, o que aumenta a
drenagem de LCR via transependiméria e, citando Oi & Di Rocco (2006) “°”, ressalta que a
drenagem transependimaria, referida como “via menor de LCR”, é a principal via para a
dindmica do LCR nos mamiferos menores e durante fases de desenvolvimento no cérebro

(106)

humano . Esta via de drenagem pode tornar-se particularmente importante aquando a

presenca de um bloqueio nas principais vias de drenagem do LCR. A pressdo osmotica

elevada no sangue das vénulas das paredes ventriculares, comparada com a mesma do LCR,
favorece o movimento de agua do LCR ventricular para o sangue venoso (106)

Existem mecanismos de compensacéo que reagem rapidamente e outros com tempo de

reacdo mais lento. A distensdo do espaco subaracnoide espinhal, absor¢do de LCR e colapso

das veias e seios sdo mecanismos de compensacdo rapidos que respondem a chegada de
sangue arterial, atuando também para amortecer o efeito da pulsacdo cardiaca. Reducdes
maiores do volume de LCR, diminuicdo do volume extracelular e vasoconstricdo ocorrem

rapidamente, mas ndo o suficiente para amortecer a pulsacao cardiaca. A perda de volume

7

celular € o mecanismo de compensacdo mais lento, permitindo que a perda de volume de

(108)

tecido compense o ganho de volume em LCR ou sangue . No entanto, existem muitos
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fatores que podem quebrar o ja fragil equilibrio intracraniano, induzindo uma elevagdo aguda
da pressao intracraniana com descompensacao da hidrocefalia (infecéo, febre, etc) ®9)

Uma vez esgotada a complacéncia do cérebro, pequenos aumentos de volume resultam
em elevacdes drasticas da PIC, que serdo acompanhadas por um declinio rapido do estado
neurolégico do paciente. Esta capacidade de compensacédo é mais efetiva se o aumento do

volume ocorrer lentamente. Para além disso, com a elevacdo continuada da PIC pode,

(97) 5

inclusivamente, ocorrer herniagdo cerebral A elastancia € outro termo usado com

frequéncia na hipertensao intracraniana e é definida a partir do aumento da PIC por unidade de

volume acrescentado ao compartimento intracraniano, traduzindo-se no inverso da

(102,109,110)

complacéncia . Define-se, pois, uma fase de baixa elastancia e alta complacéncia

enquanto houver deslocamento de volumes intracranianos, e uma fase de alta elastancia e

baixa complacéncia quando se esgotam tais reservas (curva de Langfitt representada no

grafico 10) %2,

GRAFICO 10- Curva de Langfitt. A medida que o volume intracraniano aumenta, a complacéncia permite
gue a PIC se mantenha estavel até ao ponto em que pequenos aumentos de volume causam elevagdes
exponenciais da PIC. Adaptado de Freeman & Platt (2012) ©9.
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Assim, a rela¢@o do volume intracraniano com a PIC n&o é linear, mas sim exponencial.
Isto acontece devido aos mecanismos tampao existentes no interior do cranio, sendo eles a
saida de liquido cefalorraquidiano para dentro do saco dural ou a sua reabsorcdo (70% da
capacidade de compensacdo intracraniana) e a reducdo do volume sanguineo por compressao
do leito vascular e ejecdo do sangue para fora da caixa craniana (30% da capacidade de
compensacao espacial) ()

Num estudo feito as alteragdes cerebrovasculares secundarias a hidrocefalia cronica
induzida em modelos experimentais caninos, Luciano et al. (2001) 12" revelou que ha
alterac@es significativas na anatomia vascular cerebral na hidrocefalia lentamente progressiva.
Apesar de os sinais clinicos serem minimos e de ser mantida a boa funcionalidade do SNC,

observou-se diminuicdo do didmetro dos capilares periventriculares, sendo consistente com a
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compressédo periventricular, com melhoras significativas na densidade capilar ap6s 12
semanas. Especula-se que este aumento da vascularizacdo seja devido a processos de
adaptacao que tornam possivel uma perfusdo cerebral e suprimento metabdlico adequados
num meio de hipoxia gerado pela hidrocefalia continua, com progressiva expansdo dos

ventriculos e diminuicdo da espessura cortical 2.

1.4.3. OUTROS MECANISMOS DE DESENVOLVIMENTO DA HIDROCEFALIA

Atualmente, na literatura, ha inUmeros casos de hidrocefalia registados que néo
conseguem ser explicados com base na teoria classica da hidrodindmica do LCR, no sentido
em que o desenvolvimento da hidrocefalia ndo tem relagdo com a producdo, circulagdo ou
absor¢do do LCR, e tampouco é consequéncia de um impedimento a sua circulagdo e/ou
absorcdo ou excesso de producdo do mesmo 6 Surge, assim, a necessidade de encontrar

outros mecanismos fisiopatoldgicos que possam explicar a origem da hidrocefalia.

1.4.3.1. TEORIA DA PULSATILIDADE

Em cada batimento cardiaco o sangue é levado até ao cérebro durante a sistole,
abandonando-o durante a didstole. Como o volume intracraniano é fixo dentro do cranio, o
volume de sangue que chega tem sempre de igualar o volume de sangue ou LCR que sai ©9),
Durante um ciclo cardiaco o fluxo de sangue venoso que abandona o cérebro é igual ao fluxo
de sangue arterial que entra, mas estes dois processos ndo sao sincronos. O fluxo arterial
excede o fluxo venoso que sai durante a sistole, e cai abaixo deste durante a diastole. Para
alcancar a requerida correspondéncia de entrada e saida de volumes, um mililitro de LCR
(aproximadamente) atravessa o foramen magno até ao espago subaracnoide espinhal, que é
mais complacente, durante a sistole, e retorna durante a didstole. Se o fluxo arterial ndo for o
adequado a amplitude da variagdo da pressédo intracraniana de LCR aumenta 3 Esse fluxo
inadequado pode ocorrer devido a pulsa¢gBes excessivas, como acontece na insuficiéncia da
aorta ou na vasodilatacdo arterial primaria por hipercapnia ®9) Alternativamente, 0 mecanismo
de fluxo por si s6 pode estar comprometido. O fluxo venoso pode estar bloqueado, como
acontece em tromboses do seio dural ou em insuficiéncia cardiaca congestiva, ou pode ser
insuficiente a quantidade de LCR que atravessa ou o aqueduto, ou o foramen magno, por
razbes como obstrucdo parcial das vias de fluxo do ventriculo para o canal espinhal. Pode
inclusivamente estar reduzida a complacéncia cranio-espinhal associada a um aumento da
pressao intracraniana por qualquer outra razéo ®% Com uma saida inadequada de volume o
resultante aumento da pressdo da pulsacdo de LCR sujeita as paredes ventriculares a um

stress mais elevado. Eventualmente, o tecido periventricular pode ceder a esse stress
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repetitivo, resultando numa expansdo dos ventriculos “®. No entanto, Levine (2008) ©°

defende que esta teoria de pulsatilidade na hidrocefalia enfrenta algumas dificuldades:

- E demasiado ampla, na medida em que muitas das condicdes que aumentam a
pulsatilidade ou reduzem o fluxo ndo causam hidrocefalia. A hidrocefalia ndo esta
associada a insuficiéncia da aorta ou hipercapnia, condicbes estas que aumentam a
pulsatiidade. Também ndo estd associada a estenose espinhal cervical, edema
cerebral ou pseudomotor cerebral, todos eles provocando uma reducdo da
complacéncia cranioespinhal ®®;

— Esta teoria ndo consegue explicar por que razéo o tecido periventricular € mais afetado
pela hidrocefalia do que o cértex cerebral, uma vez que ambos estdo sujeitos a

pulsatilidade do LCR ©®.

Para atender a estas objecdes, Levine (2008) (%5) aponta algumas teorias propostas por

113
)( )

outros autores: Egnor et al. (2002 postulou que a hidrocefalia comunicante pode ter origem

numa redistribuicdo das pulsa¢Bes do LCR dentro do crénio, defendendo que a pulsacdo no
espaco subaracnoide se dissipa, atenuando os seus efeitos, ao contrario da pulsagéo no plexo
coroide e circulagdo capilar e venosa, onde é mais forte ®". Esta redistribuicdo desequilibrada
cria um gradiente de pressdo pulsétil entre os ventriculos, em que a amplitude é alta, e o

espaco subaracnoide, onde a amplitude é mais baixa 3)

detrimento do espaco subaracnoide “V; ja Bateman (2000) ™* defende a ideia de que o

originando a dilatacéo ventricular em

estreitamento e reduzida complacéncia das veias corticais na hidrocefalia causam uma
reducdo das pulsacdes periféricas do cérebro, enquanto as pulsacdes geradas na regido
periventricular sdo mais pronunciadas devido a dilatacdo arterial e a complacéncia venosa

normal nas areas de drenagem venosa mais profundas.

1.4.3.2. TEORIA VASOGENICA

Para além da hipétese da pulsatilidade, Oreskovic & Klarica (2011) ® mencionam ainda
a proposta de H. Williams, que defende a teoria vasogénica, admitindo que todas as formas de
hidrocefalia estdo ligadas a uma causa de insuficiéncia venosa do SNC, que resulta num
continuo aumento da pressédo. O aumento do volume do SNC (por lesdes que ocupem espaco)
causa compressdo das veias, que pode resultar num aumento da presséo venosa, reducao do
fluxo sanguineo que abandona o SNC, e reducdo da absor¢cdo do LCR para a circulagéo
sanguinea. Posto isto, qualquer aumento do volume de tecido do SNC pode levar a

acumulacéo de LCR e ao desenvolvimento de hidrocefalia.

Para além disso, um fluxo venoso insuficiente do cérebro pode causar atrofia cerebral e

consequente dilatacdo ventricular, secundariamente a lesfes na substancia branca

periventricular causadas por uma perfusdo sanguinea insuficiente @)




Relatério de Estagio — Clinica médica e cirtrgica de animais de companhia MONOGRAFIA

No entanto, ao atribuir a expansao ventricular a uma destrui¢do irreversivel do tecido,
esta teoria ndo pode explicar a reducdo imediata e significativa do volume de ventriculos

hidrocefalicos apos a drenagem do LCR por colocacao de shunt ventriculo-peritoneal (%),

Para além disso, Luciano & Dombrowski (2007) ©”

colocaram a hipotese de que, uma
vez que ha evidéncias que sugerem que pacientes humanos adultos com hidrocefalia crénica
apresentam maior incidéncia de doencas vasculares, a ventriculomegalia cronica possa

resultar em disfuncao cardiaca.

1.4.3.3. HIDROCEFALIA INDUZIDA EXPERIMENTALMENTE

Krishnamurthy et al. (2009) ** estudaram os efeitos da osmolaridade do LCR e a sua
possivel relagdo com a hidrocefalia. Seguindo o pressuposto de que o parénquima cerebral é
impermeavel ao LCR, sendo incapaz de o absorver, ficando, assim, acumulado dentro dos
ventriculos, sabe-se, em contrapartida, que o parénquima é permeavel a agua. A base
molecular desta permeabilidade envolve canais de ides especificos (que possibilitam a
passagem de 4gua com ifes para o LCR) e canais de aquaporina (canais de &agua), que
permitem a passagem livre de agua sem alterar o meio i6nico. Os canais de aquaporina sdo
formados por proteinas de membrana que permitem o movimento de 4gua sem que se movam

também ides 19,

O movimento de agua para dentro e para fora dos ventriculos pode ser determinado pela
carga osmoética do LCR, que depende da presenca, tipo e quantidade de macromoléculas ndo
difusiveis. Se a carga osmotica determina o contetdo aquoso do LCR, pode ser colocada a
hiptese de que a hidrocefalia possa ser uma consequéncia de afecées que promovam um

aumento da osmolaridade dentro dos ventriculos .

Na experiéncia referida estudou-se, entdo, a hipétese de que a carga osmética nos
ventriculos determinasse o contelido em agua do LCR. Os resultados revelaram uma dilatacéo
consideravel dos ventriculos em todos os grupos sujeitos a infusédo de solucdes hiperosmoticas
nos ventriculos laterais, sendo que a ressonancia magnética ndo revelou nenhum tipo de

obstrucdo no aqueduto ou em outras partes do sistema de circulagédo do LCR (112

Conclui-se, assim, que o aumento da carga osmotica resulta num fluxo de agua (com
origem no plexo coroide ou no cérebro) para o interior dos ventriculos, de forma a normalizar o

gradiente osmético ™).

Recentemente, segundo Oreskovic & Klarica (2011) ©V

, foi postulada uma hipétese
ainda sob investigacdo que defende que o volume de LCR dentro dos seus canais depende da
unidade funcional formada pelo liquido intersticial e o LCR, sendo esta regulada por alteracdes

nas pressdes osmotica e hidrostatica dos microvasos do SNC. O volume destes liquidos
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depende de processos fisiolégicos e fisiopatolégicos causadores de diferencas na
osmolaridade do liquido entre compartimentos do SNC. Com base nesta hipétese o volume
continuo de liquido intersticial-LCR é criado por uma filtracdo de agua através das paredes dos
capilares arteriais condicionada pela pressao hidrostatica, e a reabsor¢cédo de agua do intersticio

para os capilares venosos e vénulas, regulada pela pressdo osmatica e,

1.4.4. LESOES CEREBRAIS SECUNDARIAS A HIDROCEFALIA

Na hidrocefalia, a lesdo cerebral pode ser devida aos efeitos diretos da compresséo
originada e/ou aos efeitos indiretos causados pela danificagdo dos vasos sanguineos ©3 para
além disso, os distlrbios que ocorrem na dindmica do LCR induzem a altera¢bes metabdlicas e
degenerativas no tecido cerebral periventricular, o fluxo sanguineo cerebral é reduzido

globalmente, bem como o metabolismo do oxigénio %

Patologicamente, a primeira estrutura a sofrer com o processo hidrocefalico com a
hipertenséo intracraniana é o epitélio ependimario, cuja estrutura estd sujeita a forcas de
compresséo, distensado e rotura **®. Ha perda dos cilios e achatamento das células cuboides,
que rapidamente conduz a perda da integridade da superficie ependiméria ©% Desta forma, 0
epéndima aparece esticado e fino, com deficiéncias focais, podendo ficar totalmente perdido

(117)

por grandes areas da parede ventricular Por conseguinte, a falta de uma barreira

ependimaria eficaz permite que a agua e moléculas de maiores dimensfGes vazem para a

substancia branca periventricular ©3**" (63,71)

, que se torna edematosa , podendo mesmo
promover a formacéo de diverticulos ™. Quando a hidrocefalia esta associada a inflamacéo
provocada por exemplo por infe¢bes bacterianas, parasitarias ou virais, podem ser vistos
diverticulos e fendas na substancia branca periventricular do cérebro 9 O LCR é infundido na
substancia branca através do epéndima danificado, causando edema periventricular severo,
edema cortical cerebral, destruicAo do parénquima, alteragcbes micro e macrovasculares,
formagdo de quistos e alteragcbes reativas das células gliais. A substéncia branca
subependimaria apresentara um alargamento do espago extracelular, alteragfes edematosas e

degenerativas dos neurénios, especialmente nos axénios e nas bainhas de mielina (116)

Wunschmann & Oglesbee (2001) ™*® fizeram um estudo retrospetivo em cdes com um
padrdo semelhante de hidrocefalia, no qual todos revelaram ter atrofia por compressdo do
coértex cerebral e elevada incidéncia de formacdo de diverticulos nas margens do nucleo
caudado, formacéo de fendas e rompimento da capsula interna (118 a continuacéo da dilatacao
dos ventriculos leva a compressdo da substancia branca com desmielinizagao,

6.

degenerescéncia axonal e gliose reativa com proliferacdo de astrécitos ©3 A cronicidade,

normalmente, é indicada pela presenca de cicatrizes astrogliais e proliferagdo vascular no

tecido nervoso adjacente (118)
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As lesbes na substancia cinzenta resultam de forca hidrostaticas e alteracdes
bioguimicas induzidas pelo LCR extracelular e também das forcas de expansao ou efeitos de

estiramento produzidos pela dilatacdo ventricular “*®.

O septo pelicido que separa os ventriculos laterais pode tornar-se fenestrado ou
completamente destruido, originando um grande e Unico ventriculo. Em alguns casos o coértex
cerebral é preservado, mas em casos mais severos torna-se fino com vacuoliza¢éo neuronal e
perda de neurénios ©3 Numa inspecao grosseira 0 cérebro pode estar aumentado com perda
do padrdo giral e diminuicdo da profundidade dos sulcos. Em casos graves os hemisférios
cerebrais apresentam os ventriculos laterais extremamente aumentados, repletos de LCR, em
que o cortex cerebral fica mais fino cerca de 3 a 4 mm. A perda de substéncia branca pela
distensdo e atrofia € geralmente mais severa do que a perda de substancia cinzenta. O
ventriculo lateral pode estender-se para o pedunculo e bulbo olfativos. A pressdo originada
pela dilatacdo ventricular pode resultar na atrofia do corpo caloso, perturbagdes do septo
peldcido e atrofia das estruturas associadas, incluindo substéncia branca subcortical, radiagdo
Gtica, capsula interna e radiacdo auditiva. Os ndcleos basais permanecem, geralmente,

intactos Y. Em casos de PIF pode ocorrer meningite severa, plexite coroide e ependimite *.

1.5. APRESENTAGAO CLINICA DA HIDROCEFALIA

Na rotina clinica da medicina veterinaria, a hidrocefalia de etiologia congénita é
diagnosticada com mais frequéncia do que a adquirida (119) Apesar de os animais jovens serem

0s mais acometidos pela hidrocefalia primaria “**

, a distingdo entre hidrocefalia congénita e
adquirida pode ser muito dificil do ponto de vista clinico, especialmente devido a existéncia de
agentes infecciosos que podem causar hidrocefalia pés-natal em cachorros jovens ™0 facto
de os sinais clinicos serem praticamente iguais em ambos o0s tipos de hidrocefalia dificulta

ainda mais a sua diferenciacéo in vivo **9.

Embora a hidrocefalia congénita possa ocorrer esporadicamente em qualquer raca
canina, hd uma incidéncia muito maior para ragas miniatura e braquicefalicas, especialmente
em Chihuahua, Pequinés, Pug, Boston Terrier, Yorkshire Terrier, Lulu da Pomeréania e Bulldog
inglés, sendo menos comum em gatos, segundo Lahunta & Glass (2009) 8 Apesar da
presumivel origem fetal da obstrucéo, os sinais clinicos podem néo ser evidentes a nascenca.
A maioria é detetada aos 3 meses de idade, entre 0os 3 e 0s 12 meses. Alguns cdes nao
exibem sinais clinicos de hidrocefalia, apesar da marcada dilatacdo dos ventriculos e
significativa atrofia cerebral. Isto sugere que 0s sinais clinicos possam estar relacionados com
0 nivel da pressdo do LCR, que pode variar muito entre individuos. Os sinais clinicos mais

N

frequentemente observados s@o de origem prosencefalica, devido a expansao severa dos

ventriculos laterais, que compromete o tecido cerebral e comprime o diencéfalo 8
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A hidrocefalia adquirida pode desenvolver-se em qualquer idade secundariamente a
doencas como tumores ou meningoencefalite. Os deficits neurolégicos sdo semelhantes aos
observados em animais com hidrocefalia congénita, excetuando o tamanho da cavidade
craniana, que é mantido, uma vez que a maioria dos animais com hidrocefalia adquirida ja
atingiu a maturidade do esqueleto, logo, as suturas ja se apresentam fundidas antes do
aumento da PIC ®®. Os sinais clinicos observados sdo variaveis, podendo incluir letargia,
marcha em circulos, convulsdes, alteracdo do comportamento, ataxia, cegueira e reacdes
posturais lentas. As neoplasias tém sido reconhecidas como uma causa de hidrocefalia

obstrutiva em caes %2,

Com base somente nos sinais clinicos a hidrocefalia em animais adultos é mais dificil de
ser diagnosticada. Os sinais clinicos desenvolvem-se mais rapidamente e de forma mais

severa 8121

, mas estdo dependentes do balanco relativo entre a producdo e a absorcdo de
LCR. Nos estadios iniciais € frequente apresentarem convulsées. Uma vez que a hidrocefalia
em adultos é, normalmente, secundaria a uma inflamag¢do ou massa, os sinais clinicos do

(6

problema primério podem predominar no inicio do decurso desta condi¢do clinica ® sendo

muitas vezes dificil diferenciar os sinais da doenca primaria daqueles provocados pela

(121)

hidrocefalia A completa obstru¢cdo do LCR causa uma hidrocefalia rapidamente

progressiva, que pode originar herniagdo tentorial, cerebelar ou ambas ©8)

A gravidade dos sinais clinicos ndo esta, necessariamente, dependente do grau de
dilatagdo ventricular mas sim de uma série de anomalias concomitantes, incluindo o processo
patolégico subjacente, alteragBes na PIC, hemorragia intraventricular e a severidade da
obstrucao ventricular. Em animais com hidrocefalia grave, a camada cortical comprimida rasga-
se facilmente (espontaneamente ou por trauma), causando inicio subito de sinais focais de
afecdo no prosencéfalo “?.

Na hidrocefalia provocada por PIF, em gatos, os sinais neurolégicos mais comuns
incluem paraparesia ou tetraparesia, hiperestesia, nistagmo, convulsdes e ataxia generalizada.
Os sinais neurologicos estdo, normalmente, acompanhados de febre, depressédo, perda de
peso e outros sinais de afecio sistémica 2. Tani et al. (2001) ©®? relatam o caso de um gato de
3 meses com hidrocefalia e siringomielia, sendo a causa mais provavel uma infecdo por
parvovirus felino, apresentando ataxia, nistagmo, depressao, rigidez dos quatro membros e

reflexos patelares aumentados ©?.

Graham et al. (1992) 29 jescrevem o caso de um cdo com linfossarcoma localizado ao
nivel do aqueduto mesencefélico, apresentando hidrocefalia adquirida por obstrucdo do fluxo
de LCR. O cédo mostrava-se deprimido e atéxico, com propriocepgdo consciente lenta nos
quatro membros. A letargia e deméncia séo sinais consistentes com os efeitos conhecidos da
hidrocefalia. A propriocepgdo consciente mais lenta e ataxia podem ser explicadas pela rotura

da parte sensério-motora do cérebro, também como consequéncia da hidrocefalia (120)
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Se a lesao estiver confinada ao prosencéfalo, sem qualquer pressao sobre o tronco
cerebral caudal e cerebelo, a marcha permanece normal em superficies planas mas as reacdes
posturais podem estar ligeiramente alteradas. A percecdo visual testada pela resposta a
ameaca pode estar diminuida ou ausente, sem alterac6es no tamanho das pupilas ou na sua
reacdo a luz. A nocicepcao testada na superficie do corpo pode estar deprimida, especialmente
guando avaliada na mucosa do septo nasal. Quando as lesdes prosencefalicas séo unilaterais,
todas as alteragBes serdo detetadas no lado do corpo contralateral a localizagéo da afe¢éo. Em
alguns casos, os Uunicos sinais clinicos de afecéo prosencefalica séo convulsdes e alteracédo do
comportamento, estando o restante exame neurolégico normal 8 Se a pressao intracraniana
estiver significativamente elevada, pode ser exercida alguma tensao sobre o tronco cerebral,
que por sua vez causa paresia espastica e ataxia propriocetiva generalizada durante a marcha.
A ataxia também pode ter origem cerebelar ou vestibular, especialmente se o quarto ventriculo
estiver dilatado por aumento do volume de LCR. Também pode ser observada

siringohidromielia, o que contribui para uma anormalidade na marcha .

1.6. DIAGNOSTICO DA HIDROCEFALIA

O diagnéstico de hidrocefalia é baseado nos sinais clinicos e nos meios de diagnéstico
que permitam aceder a imagem do cérebro, de forma a constatar o tamanho dos ventriculos e

identificar eventuais causas especificas ©?.

Nos Ultimos anos o desenvolvimento de novas tecnologias imagioldgicas para o
diagnéstico de afecdes cerebrais (TAC e RM) melhorou significativamente a identificagdo da
hidrocefalia 2. Hoje em dia, raramente se recorre a meios de diagndéstico como radiografia e
ventriculografia. As radiografias ao crénio em animais com hidrocefalia congénita podem
revelar a persisténcia de fontanelas e linhas de sutura, a calvéaria fina e perda do padréo
cerebral giral, revelando uma aparéncia de “vidro fosco”’, homogéneo e difuso, onde os
ventriculos laterais estdo aumentados e cheios de LCR, e a lamina crivosa aparece achatada
(6878121) - A ventriculografia é cada vez menos usada, uma vez que ha meios de diagnostico
como TAC e RM, menos invasivos e que proporcionam imagens de melhor qualidade do
sistema ventricular. A eletroencefalografia €, também, pouco usada para o diagnéstico de
hidrocefalia, tendo em conta que as imagens tipicas desta afecdo (amplitudes elevadas e
ondas de baixa frequéncia) também podem ser observadas noutras encefalopatias, néo

servindo, por isso, de diagnéstico para esta condico clinica 2.

A ressonancia magnética é a modalidade de imagem de elei¢cdo, pois ndo s6 deteta a

dilatacdo dos ventriculos, do espago subaracnoide (figura 19) ©8) o possiveis alteragfes na

78
)()

medula espinhal (como siringohidromielia , como também permite identificar a etiologia

subjacente a hidrocefalia (como massas que causem a obstrucdo do fluxo de LCR), ou a
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existéncia de uma afecdo concomitante (como meningoencefalite) ©® para além disso, a RM

produz numerosas imagens do mesmo fragmento de cérebro em diferentes planos e

sequéncias, aumentando a probabilidade de chegar a um diagnéstico definitivo 122

FIGURA 19 - T1 transversal de cérebro canino em RM ao nivel da adesdo intertalamica: (A) cérebro
normal (B) cérebro hidrocefalico. O aumento do tamanho dos ventriculos no cérebro hidrocefélico,
quando comparado com o cérebro normal, é claramente visivel. Adaptado de Nam et al. (2011) 27,

A TAC e a RM permitem a avaliagdo precisa do tamanho ventricular, da extensdo da
atrofia cortical e da presenca de quaisquer lesBes focais que possam ter dado origem a
hidrocefalia. A imagiologia é, também, Gtil para monitorizar animais com colocagdo de shunt
ventriculo-peritoneal cirdrgico. As alteracbes no tamanho dos ventriculos podem ser
monitorizadas, bem como a presenca de complicagbes, como hematoma ou higroma subdural.
O local da obstrucdo que causa a hidrocefalia pode ser identificado pela dilatacdo do espaco
de LCR proximal a obstrucdo e pelo espaco distal & mesma, que pode estar normal ou
colapsado. Por exemplo, obstru¢cbes ao nivel do terceiro ventriculo resultam num alargamento
dos ventriculos laterais, sem o aumento do aqueduto mesencefélico e do quarto ventriculo.
Uma dilatacdo de todos os ventriculos e do espag¢o subaracnoide implica que a obstrucdo
esteja ao nivel das vilosidades aracnoides. Infelizmente, esta abordagem simplista tem uma
precisdo limitada. Por exemplo, cerca de 25 a 35% dos pacientes humanos com hidrocefalia
obstrutiva extraventricular apresentam pouca ou nenhuma dilatacdo do quarto ventriculo.
Massas obstrutivas, como tumores, granulomas e quistos podem, também, ser identificadas,

especialmente nas imagens adquiridas apés a administracdo de contraste ©3)

N&o obstante, as técnicas imagiolégicas podem tornar possivel a identificacdo rapida de

(63)

ventriculomegalia, mas d&o poucas pistas quanto & sua significancia clinica *”. E importante

ter em atencéo de que a severidade dos sinais clinicos ndo tem relacdo com o tamanho dos

ventriculos e o seu significado clinico ndo pode ser previsto pelo grau da dilatagao ventricular

@2 sendo necessario interpretar os achados imagioldgicos em conjunto com os sinais clinicos

apresentados ©3)
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1.6.1. ULTRASSONOGRAFIA

A ultrassonografia é, normalmente, Util para identificar o tamanho dos ventriculos laterais
e monitorizar possiveis alteracdes ao longo do tempo, em animais com persisténcia das

fontanelas ©¥.

O maior beneficio da ultrassonografia € o facto de poder ser feita sem recorrer a
qualquer tipo de sedagdo ou anestesia, pelo que permite examinar animais muito jovens com
pouca ou nenhuma morbilidade. Em contrapartida, a ultrassonografia carece na sensibilidade
em descriminar processos patologicos primarios de outros concorrentes. Apés a avaliagdo por
este meio de diagndstico, deve-se recorrer a TAC ou RM antes de se avangar para qualquer

intervencao terapéutica, especialmente se cirdrgica ©8)

A ecografia ao cérebro pode ser feita através da fontanela bregmatica persistente (na
linha média dorsal), que constitui uma “janela acustica” para a passagem dos ultrassons “8)
Consegue-se alcangcar uma melhor resolucdo usando uma sonda de alta frequéncia (7-12
MHz). Um ponto de referéncia util nas imagens transversais é a estrutura hiperecoica em forma
de guarda-chuva, constituida pela fissura longitudinal na linha média e pelos sulcos espleniais
(figura 20). Os ventriculos aparecem como estruturas pares anecoicas, imediatamente ventrais
a fissura longitudinal, em cada lado da linha média. Os ventriculos dilatados sdo facilmente

vistos como areas pares anecoicas e, com o marcado alargamento ventricular, o septo pellcido

que normalmente separa os ventriculos laterais pode estar ausente, pelo que os ventriculos
(63)

aparecem como uma Unica grande estrutura anecoica

FIGURA 20 - Ecografia ao cérebro através da fontanela bregméatica. A seta acima aponta para uma
estrutura em forma de guarda-chuva constituida pela fissura longitudinal na linha média e pelos sulcos
espleniais. Os ventriculos laterais esquerdo (VE) e direito (VD) estdao aumentados. O alargamento dos
cornos temporais dos ventriculos (asteriscos) também é visivel, bem como uma regido hiperecoica
correspondente ao plexo coroide do terceiro ventriculo, representada pela seta mais abaixo. Adaptado
de Thomas (2010) 3.
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1.6.2. TAC E RESSONANCIA MAGNETICA

A RM é mais sensivel do que a TAC para detetar lesbes focais de pequenas dimensdes,

| ©® para além disso, a RM fornece

especialmente se estiverem localizadas na fossa cauda
uma resolucdo superior do parénquima cerebral, sendo especialmente Util na avaliacdo de
estruturas infratentoriais. Reconhece-se, também, que muitos cdes de ragas miniatura com
predisposi¢do para hidrocefalia apresentem anomalias infratentoriais, como as malformagdes

de Chiari, que s6é conseguem ser detetadas com recurso a RM “8 A capacidade da RM em

fornecer visualizagdes anatémicas em miltiplos planos, sem que se perca qualidade de
(123)

imagem, permite uma avaliacdo mais completa do sistema ventricular (figura 21)

FIGURA 21 - Neurocranio de cdo em RM. (A) T1 sagital, com identificagdo do terceiro ventriculo (T),
aqueduto mesencefalico (setas mais pequenas) e quarto ventriculo (setas maiores); (B) T1 transversal
ao nivel do talamo. E possivel identificar o foramen interventricular (seta) entre o ventriculo lateral (L) e
o terceiro ventriculo (T). Adaptado de Bagley et al. (2009) 2%,

Na maioria das sequéncias ponderadas em T1 na RM, o LCR normal aparece
hipointenso relativamente aos elementos neurais, especialmente corticais (figura 22). Em
sequéncias T2 o LCR normal aparece hiperintenso, e em FLAIR (do inglés fluid attenuated
inversion recovery, usado para suprimir o sinal do LCR normal) surge, normalmente,
enegrecido “?**?Y Na hidrocefalia o LCR estatico mostra, muitas vezes, uma elevacgio
significativa do conteddo em proteina, o que pode alterar a aparéncia do seu sinal na RM,
principalmente em sequéncias FLAIR e T1, cujo sinal pode aparecer relativamente

hiperintenso, quando comparado com o LCR normal, mais hipointenso (123
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FIGURA 22 - Diferencas de sinal dos tecidos moles em ressonancia magnética, em sequéncias Tl e T2,
e em TAC. Os tecidos mais acima sdo 0s que apresentam maior sinal. Adaptado de Granger (2007) *?.

Uma importante causa de disfuncdo clinica na hidrocefalia € o aumento da pressao
intraventricular, que nem sempre se relaciona com o tamanho dos ventriculos. Em alguns
casos, especialmente em situagbes agudas, a pressdo intraventricular pode estar
patologicamente elevada, enquanto o tamanho dos ventriculos permanece dentro dos limites
normais. Ocasionalmente, o contorno do ventriculo pode fornecer pistas associadas a pressao
intraventricular. A substancia branca periventricular pode apresentar-se relativamente

(123)

hiperintensa nessas circunstancias . A dilatacdo dos recessos olfativos dos ventriculos

laterais e a presenca de um halo periventricular de aumento de sinal (observavel em imagens
FLAIR) sdo sugestivas de aumento da pressao intraventricular 125) (figuras 23 e 24). Para além
disso, quando o LCR esta estético no ventriculo, o revestimento do epéndima pode sobressair

(123)

ap6s a administracdo de contraste intravenoso Na hidrocefalia obstrutiva, a

ventriculomegalia pode estar acompanhada de supresséo dos sulcos cerebrais, o que pode, de
(126)

igual modo, ser constatado na hidrocefalia comunicante

FIGURA 23 - Neurocranio de cao em RM: FLAIR transversal com sinal hiperintenso periventricular
(setas). Adaptado de Bagley et al. (2009) *®.
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FIGURA 24- Planos transversais T2 (A) e FLAIR (B) do neurocranio em RM a cédo com hidrocefalia
obstrutiva secundéaria a uma massa intraventricular (ndo visivel). Note-se, na imagem em FLAIR (B), o
halo periventricular hiperintenso e a aparéncia arredondada dos ventriculos laterais (setas). Esta
apresentagdo é frequentemente observada em aumentos agudos da pressdo intraventricular. O halo
periventricular é claramente visivel na imagem FLAIR, e, pelo contrario, dificil de se observar em

sequéncias T2 devido a semelhanca de intensidade de sinal do LCR e das alterag6es periventriculares.
Adaptado de Mcconnell (2012) 2%,

Experimentalmente, constatou-se que a hidrocefalia obstrutiva aguda em cées causa
edema, com inicio nos angulos dorsolaterais dos ventriculos laterais, espalhando-se pela
substancia branca adjacente ©3 0 edema intersticial consiste num aumento do contetido de
agua na substancia branca periventricular devido ao movimento de LCR pelas paredes
ventriculares na hidrocefalia. A substancia branca periventricular é reduzida devido ao
desaparecimento dos lipidos de mielina, secundariamente ao aumento da pressédo hidrostéatica

ou diminuicdo do fluxo sanguineo ®*¥

. O edema periventricular estd mais frequentemente
associado a hidrocefalia aguda, com aumento da presséo intraventricular, do que a hidrocefalia
crénica, que é relativamente compensada, com a pressao intraventricular normalizada 63 Na
TAC isto é evidenciado pela perda de definicdo das margens ventriculares. No entanto, o
edema é melhor apreciado na RM, com sequéncias T2, em que se observa um aumento da
intensidade, quando comparado com a substancia branca normal. Sequéncias FLAIR sao Uteis

©3 Em animais mais velhos a hidrocefalia é

na detecdo de lesBes periventriculares subtis
frequentemente secundaria a doencas inflamatoérias ou neoplasicas. Nesses casos, é essencial
a obtencéo de imagens em FLAIR para identificar possiveis lesdes periventriculares. Em cées
com tumores do plexo coroide e gatos com peritonite infecciosa felina é possivel que se
detetem massas intraventriculares a partir do plexo coroide. As massas do plexo coroide

exibem, normalmente, marcado ganho de contraste (figura 25) (128)
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FIGURA 25- Hidrocefalia associada a tumor do plexo coroide no ventriculo lateral esquerdo. (A) T2
transversal: ambos os ventriculos laterais estdo aumentados; (B) FLAIR transversal: esta sequéncia
atenua o LCR nos ventriculos laterais, ressaltando o tumor (seta). Adaptado de Thomas (2010) (63

Um alargamento ventricular generalizado pode sugerir: dilatagdo congénita do ventriculo,
obstrucdo ao nivel das aberturas laterais ou no foramen magno, ou perda difusa de
parénquima. Ja um alargamento ventricular focal sugere obstrucao focal ou perda de células
parenquimatosas. Ndo é incomum verificar uma dilata¢éo bilateral dos ventriculos assimétrica,
0 que deve ser avaliado criticamente para a obstrugédo focal ou impacto no sistema ventricular
devido ao efeito massa **®. Anatomicamente, as areas mais pequenas do sistema ventricular
sdo locais comuns de obstrucdo, como o foramen interventricular e o aqueduto mesencefélico.
A obstrugdo pode resultar de tumores, granulomas, hemorragia ou inflamacdo. Raramente,
anormalidades dos cilios ependimarios podem resultar na dilatacdo dos ventriculos,
provavelmente devido a um fluxo de LCR fraco ou ausente 2%,

A dilatagdo ventricular secundaria a perda de parénquima cerebral (hidrocefalia ex
vacuo) pode ser distinguida de hidrocefalia obstrutiva com base no aumento dos sulcos

corticais e espago subaracnoide (figura 26) ©**?®).

FIGURA 26 - Neurocranio de cdo em RM, ponderado em T2 e no plano transversal - ligeiro alargamento
ventricular devido a atrofia cerebral em gato geriatrico. Os sulcos (seta) estdo mais proeminentes devido
ao aumento do espaco subaracnoide repleto de LCR hiperintenso, secundariamente a atrofia do cortex
cerebral. Adaptado de Thomas (2010) ©%.
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Isto pode ocorrer em animais mais velhos, como consequéncia de uma atrofia cerebral
relacionada com a idade, ou como resultado de lesdes que destroem o parénquima cerebral,
como enfarte ou encefalite necrosante. Em casos de suspeita de meningoencefalite é (til
recorrer a andlise do LCR. No entanto, primeiro devem ser feitos os exames imagiolégicos
como TAC ou RM para identificar possiveis deslocamentos de tecido cerebral, como herniacéo
cerebelar caudal ou outras anormalidades que possam aumentar o risco de colheita de LCR da
cisterna cerebelo-medular ¥,

A RM tem, também, sido usada para fazer aprecia¢cdes quantitativas, mas dada a
grande diversidade de tamanhos e morfologia de cérebros caninos, as dimensdes ventriculares
variam muito entre racas. Nao obstante, o tamanho ventricular, simetria e volume tém sido

127), que

estudados em algumas racas usando RM ©®. Por exemplo, Nam et al. (2011)
estudaram as alteragdes ventriculares quantitativas em caes Bichon Maltés com hidrocefalia,

usando cdes saudaveis e caes hidrocefalicos, com base na analise de trés parametros de

(127)

medida: altura, area e volume ventricular (figura 27)

FIGURA 27- Anéalise quantitativa do tamanho dos ventriculos em RM. (A) Altura dos ventriculos laterais
esquerdo e direito e do cérebro, ao nivel da adeséo intertalamica; (B e C) area dos ventriculos laterais e
do cérebro ao nivel da adesdo intertalamica. Adaptado de Nam et al. (2011) *27,

O tamanho dos ventriculos é, geralmente, avaliado subjetivamente, observando a
proporgao progressivamente maior do volume intracraniano ocupado pelos quatro ventriculos

©3  Com recurso a RM, sequéncias T2 podem, eventualmente, facultar imagens que

representem o tamanho dos ventriculos %

, uma vez que realcam todo o sistema ventricular
@28 Thomas (2010) ®® mencionou alguns investigadores que tém fornecido medicées
quantitativas: quando a medicdo é feita ao nivel da adesédo intertalamica ou caudal a esta,
considera-se que os ventriculos laterais estédo dilatados se a altura do ventriculo lateral exceder
0s 0,35 cm ou se a relacdo entre a altura do ventriculo lateral e a largura do hemisfério cerebral
(racio ventriculo/hemisfério) exceder 0,19 unidades, de acordo com Hudson et al. (1990) (128)
Ja Spaulding & Sharp (1990) 129 consideram os ventriculos aumentados se a relacdo entre a
altura do ventriculo lateral e a altura dorsoventral do hemisfério cerebral exceder 0,14
unidades. No entanto, ha uma fraca correlacédo entre os sinais clinicos e o tamanho ventricular.

Para além disso, o aumento simétrico ou assimétrico dos ventriculos laterais é relativamente
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comum em caes adultos e cachorros saudaveis. Posto isto, o diagnéstico da hidrocefalia deve

ter como base as caracteristicas clinicas, e ndo apenas o tamanho dos ventriculos 63

1.7. TRATAMENTO DA HIDROCEFALIA

O tratamento da hidrocefalia depende da causa e do estado clinico do animal. Um
animal adulto com hidrocefalia adquirida requer uma resolucao do fator primario causador
dessa condicédo clinica. Uma doenca inflamatéria pode causar uma diminuicdo permanente da

capacidade de absorcéo, e a hidrocefalia deve ser gerida separadamente ©8)

Regra geral, o tratamento da hidrocefalia envolve terapias médicas, cirdrgicas ou

combinadas. Os animais afetados, normalmente, estdo numa destas trés categorias ©®

1. Com sinais clinicos nao progressivos, desde ligeiros a graves;

2. Inicio agudo com sinais rapidamente progressivos (em animais que se apresentavam,
anteriormente, normais ou estaveis, um declinio repentino do estado neuroldgico
pode estar associado a lesdes no parénquima ou pode ser uma consequéncia de
cronicidade de varios dias);

3. Deterioracdo cronica progressiva.

Animais com sinais leves ndo progressivos podem ndo precisar de tratamento. Animais
com sinais graves hao progressivos, ou agudos e progressivos, indicam um prognéstico fraco e
a necessidade de tratamento intensivo destina-se a reduzir a producédo de LCR e o edema

intersticial ou vasogénico. Infelizmente, é pouco provavel que animais com sinais graves nao

(68)

progressivos cheguem a melhorar ™~. Em animais muito jovens com hidrocefalia obstrutiva

severa, que mostrem sinais neurolégicos debilitantes, provavelmente a melhor opcdo é a

eutanasia, devido a expectavel fraca qualidade de vida do animal, mesmo com tentativas de

tratamento ®.

A terapia inicial é direcionada para o tratamento médico. O objetivo do tratamento

médico € promover a remissdo de sinais com a menor quantidade possivel de medicacgao ©8),

Pode ser implementado para adiar um possivel tratamento cirGrgico, para controlar

7

deterioragbes agudas e quando a cirurgia ndo € uma opgdo ou nao esta indicada ®) o

z

tratamento cirdrgico é reservado aos animais que requerem terapia médica para manter a
remissdo clinica mas sofrem os efeitos colaterais da medicacdo, pelo que sé atingem uma
remissdo parcial com a terapia médica, e também para aqueles que nao conseguem ser

estabilizados medicamente ©®.
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1.7.1. TRATAMENTO MEDICO

Apesar de o progndstico para animais com hidrocefalia ser incerto, hd numerosas
opcdes de tratamento médicas e cirargicas, que podem ser benéficas. A escolha do tratamento
€, normalmente, ditada pelo estado fisico e idade do animal, e a causa pela qual se instalou a
hidrocefalia. O tratamento médico pode incluir cuidados de suporte geral e medicacao para

diminuir a producéo do LCR e baixar a pressao intracraniana “8)

2 Fluidos hiperosmolares (manitol ou soluc3o salina hipertonica) ©®

Segundo Lorenz et al. ©®

, 0s fluidos hiperosmolares podem ser administrados em
animais gravemente afetados para reduzir a producdo de LCR e o edema vasogeénico,
acrescentando que a furosemida (0,7 mg/kg IV com administracdo 15 minutos depois da
infusdo de manitol) pode também ser adicionada a terapia de forma a prolongar o efeito do
manitol ®®. Ja Dickinson (2012) “* refere que os fluidos hiperosmolares podem ser usados

“9 para

apenas com o intuito de diminuir a PIC, como uma medida terapéutica de curto-prazo
esse efeito, o manitol (15-20%) deverd ser administrado na dose de 0,25 g/kg por infusédo
endovenosa durante 30-60 minutos ®V. A administracdo de fluidos hiperosmolares pode ser
repetida as vezes necessarias, cada 4 a 6 horas, com base nos sinais clinicos ©8)

Antes da administracdo destes farmacos € necessario avaliar o nivel de hidratagcdo do

animal, devendo ser evitada em animais desidratados, se possivel ©8)

- Corticosteroides:

Os corticosteroides sao comummente usados no tratamento de hidrocefalia em

pacientes veterinarios ©*

com o objetivo de diminuir a producéo de LCR e, consequentemente,
a PIC, evitando as les6es neuroldgicas que dai advém “® Um protocolo frequente inclui o uso
de prednisona na dose de 0,25 a 0,5 mg/kg BID até haver melhorias dos sinais, reduzindo

©3  podem, também, ser

depois a dose semanalmente até 0,1 mg/kg, em dias alternados
administrados na dose anti-inflamatéria (prednisona 0,5 a 1,0 mg/kg) de forma a reduzir a
producdo de LCR e o edema intersticial 8 Alternativamente, a dexametasona pode ser dada
via oral, na dose de 0,25 mg/kg cada 6 a 8 horas. A dose pode ser gradualmente reduzida
dentro de 2-4 semanas. Alguns animais podem ser mantidos adequadamente com a
administragdo de glucocorticoides a longo prazo, em baixas doses. No entanto, este tratamento
ndo pode ser efetivo, se a causa especifica da hidrocefalia ndo for conhecida e tratada. Mas
caso ndo se observem melhoras dentro de 2 semanas, ou se se desenvolverem efeitos

secundarios, devem ser tentadas outras formas de terapia (48.121)
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= Drogas anti convulsivas:

Drogas anti convulsivas (como o fenobarbital) devem ser usadas apenas se

(63,68)

especificamente necessario . A persisténcia de atividade convulsiva, mesmo depois da

drenagem do LCR em excesso, pode ser devida a presenca de uma conectividade celular
alterada ou neurotoxicidade, que tem sido descrita associada a hidrocefalia (130)

Em animais que apresentem melhoras deve equacionar-se manter o mesmo tratamento
a longo prazo, idéntico ao previsto para casos cronicos progressivos. Animais com deterioragao
progressiva cronica da hidrocefalia podem ser tratados medicamente ou cirurgicamente.
Embora a terapia possa travar a progressdo e resultar em melhoras dos sinais clinicos, os
donos devem estar conscientes de que o animal, provavelmente, nunca vai recuperar
totalmente. Seguindo a terapia inicial, se o estado neurolégico do animal o privar das condi¢des

minimas de vida, deve ser ponderado parar o tratamento 8)

Tal como referido anteriormente, a primeira tentativa de tratamento € médica. Séo
esperadas melhoras clinicas dentro de trés dias. Se os sinais estabilizarem, a medica¢éo pode
ser descontinuada e repetida somente se 0s sinais recidivarem. Muitos animais estabilizam em
remissdo e sé requerem medicacdo ocasionalmente, enquanto outros requerem medicacdo
continuada. Uma terapia com doses baixas em dias alternados pode ser usada por periodos

extensos de tempo sem problemas ©?.

- Acetazolamida:

A acetazolamida, um inibidor da anidrase carbdnica, pode ser usada para diminuir a

producdo de LCR (segundo Thomas (2010) ©®

, ha dose inicial de 10 mg/kg cada 6 a 8 h, via
oral; ja Dickinson (2012) “* recomenda a dose de 0,1 mg/kg via oral a cada 8 h) ©®. Segundo
Thomas (2010) ©®, a furosemida, diurético de ansa, reduz também parcialmente a producéo de
LCR pela inibigdo parcial da mesma enzima, a anidrase carbonica. A acetazolamida deve ser
usada a curto prazo e quando administrada, sozinha ou combinada com corticosteroides ou
outros diuréticos, pode provocar acidose metabdlica e hipocalemia, pelo que o equilibrio

eletrolitico e 4cido-base dos animais sujeitos a este tratamento deve ser monitorizado ©*9.

(63)

Ainda assim, segundo o mesmo autor , a acetazolamida, isolada ou combinada com

furosemida (na dose de 1 mg/kg, PO, SID) é a droga mais usada na terapia da hidrocefalia.

< Omeprazole:

Alternativamente, o omeprazole (0,7 mg/kg/dia ou 10 mg/dia para cdes com menos de
20 kg ou 20 mg/dia para cdes com peso superior a 20 kg), inibidor da bomba de HYK", pode ser
usado isoladamente ou associado a outra medicacdo para reduzir a producdo de LCR 68

apesar de nao ter sido ainda avaliada a sua eficacia e seguranca ®3)
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1.7.2. TRATAMENTO CIRURGICO

1.7.2.1 SHUNT VENTRICULO-PERITONEAL

A base deste tratamento cirlrgico é a colocagdo de um dispositivo de drenagem (shunt)
gue desvia o LCR dos ventriculos para outra cavidade corporal. Anteriormente, em cées, 0
shunt era colocado do ventriculo lateral para o atrio direito do coragdo (shunt ventriculo-atrial).
Atualmente, tanto na medicina humana como na veterindria, € mais usada a colocacédo de

shunt ventriculo-peritoneal (VP), que desvia o LCR dos ventriculos laterais para o abdomen
(48)

(figura 28) ®¥, sendo mais frequentemente usado em animais de porte pequeno

FIGURA 28- Radiografia latero-lateral pds-operatéria que demonstra o posicionamento correto de um
shunt ventriculo-peritoneal. Adaptado de Thomas (2010) ©2.

Ha véarios modelos de shunts VP disponiveis. Todos tém trés componentes basicos: um
cateter ventricular, uma valvula de sentido Unico e um tubo distal colocado na cavidade
peritoneal. O shunt é feito de silicone, muitas vezes impregnado com bario para poder ser
localizado radiograficamente. Os cateteres ventriculares sdo desenhados para ser resistentes,
mas, ainda assim, complacentes o suficiente para evitar leses cerebrais. Alguns sistemas sao
constituidos por uma peca Unica, enquanto outros tém o cateter ventricular separado do tubo
distal, sendo conectados durante a cirurgia. Alguns shunts incluem um reservatorio de LCR e
uma porta de acesso que pode ser puncionada percutdneo com uma agulha para recolha de
LCR ou injecdo de meio de contraste (figura 29) ©?.

FIGURA 29- Shunt ventriculo-peritoneal. (1) Extremidade ventricular com mdltiplas e pequenas aberturas; (2) Porta
de acesso ao reservatorio; (3) Extremidade distal. Os pontos pretos séo marcadores radiopacos com intervalos de 1 cm
(shunt de peca tinica com reservatério — Codman®). Adaptado de Thomas (2010) 2.
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A maioria das valvulas funciona com diferenciais de pressao, projetadas para evitar que
a pressdo intraventricular se eleve demasiado ou que, pelo contrario, desca excessivamente.
S&o definidas pela sua presséo de abertura e de fecho. A medida que o diferencial de presséo
na valvula sobe para o limiar de pressédo de abertura, a valvula abre, permitindo a saida do
LCR a um caudal determinado pela resisténcia de todo o sistema. Quando a pressao cai
abaixo do limiar de presséo de fecho, a véalvula fecha-se, impedido o fluxo de LCR. A maioria
dos fabricantes fornece valvulas com varios niveis de pressao de abertura, como: muito baixo
(<1 cm H,0), baixo (1-4 cm H,0), médio (4-8 cm H,0) e elevado (>8 cm H,0). No entanto, os
intervalos especificos sdo um tanto arbitrarios e variam consoante o fabricante ®3) Regra geral,

©® 0 modelo mais

em cées e gatos devem ser utilizadas valvulas de pressao ultra-baixa
comum é uma vélvula de diafragma, que envolve a deple¢do de uma membrana de silicone em
resposta a pressado exercida, para permitir o fluxo de LCR. Varios fabricantes tém valvulas
reajustaveis externamente (valvulas programaveis) que permitem que o clinico ajuste o limiar
de pressao de abertura da vélvula apés a colocagéo do shunt, usando um dispositivo que emite
um campo magnético. A vantagem deste tipo de véalvulas é que a funcdo do shunt pode ser
ajustada, de forma ndo invasiva, com base nas diferencas individuais de cada animal, sem a
necessidade de fazer cirurgia ou mudar de vélvula. Esse ajustamento externo das valvulas
implica um dispositivo de bloqueio que previna que campos magnéticos associados a RM
alterem as defini¢cdes requeridas. No entanto, o facto de estas valvulas conterem metal na sua
estrutura, cria um artefacto nas imagens de RM. Outra desvantagem é o custo adicional do

shunt e o dispositivo de programac&o, em compara¢do com as valvulas ndo ajustaveis ©3)

Apesar do vasto leque de modelos de shunts atualmente existentes, cada um com as
suas vantagens tedricas, estudos feitos a criangas com hidrocefalia mostraram que, em
comparacao com as valvulas standard, nenhuma delas mostrou uma diferencga significativa na

evolucao clinica do paciente ©2.

Em animais com ventriculos muitos grandes, ao colocar o shunt para drenagem do LCR
em excesso, a reducdo drastica e muito rapida do volume dos ventriculos pode colapsar o
cortex cerebral, danificando os vasos sanguineos entre a dura-mater e o cérebro, o que causa,
por sua vez, uma acumulagdo subdural de sangue ou outros fluidos. Este encadeamento de
acontecimentos deve-se a uma drenagem excessiva do LCR. Se o volume de LCR dentro dos
ventriculos se torna muito pequeno, hd uma perda de capacidade para compensar as
alteracdes no volume intracraniano ©®.

A decisdo de colocacdo de um shunt ventriculo-peritoneal nem sempre é clara. A
presenca de ventriculos aumentados ndo indica necessariamente que esteja indicada a
cirurgia. O fator chave para esta decisdo é uma pioria clinica que ndo responda a terapia
médica. Os pacientes tém que ser tratados antes que se desenvolvam défices neuroldgicos

permanentes ©2.
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As maiores contraindica¢gbes para a colocagédo de shunt sdo: infe¢do sistémica, infecao
abdominal e infecdo de pele no local das incisbes craniana ou abdominal. A cirurgia ndo est4,
também, indicada em pacientes que se saiba, a priori, que o estado clinico ndo se alterara
apos a cirurgia, como é o caso de malformacdes cerebrais graves. Pacientes com ventriculos
muito dilatados devido a atrofia cerebral, por exemplo, devido a idade ou por necrose cerebral,
ndo necessitam de shunt ©®, bem como aqueles com uma grave diminuicdo da espessura do
coértex cerebral, uma vez que ha alto risco de que o cérebro colapse e ocorra hemorragia extra-
axial na altura da colocac&o do shunt 2.

FIGURA 30- Neurocranio de cao com hidrocefalia em RM. (A) T2 transversal de Bulldog com ventriculos
laterais gravemente dilatados. O terceiro ventriculo também estd dilatado, com uma lesdo que se
estende até ao aqueduto mesencefalico; (B) O mesmo cdo 2 meses depois da implantagdo de um shunt
ventriculo-peritoneal (setas). E possivel constatar a diferenca do tamanho ventricular antes e depois da
colocagdo do shunt VP, sendo que na imagem pés-cirdrgica a dilatacdo esta resolvida. Adaptado de
Lorenz et al. (2011) ©®.

A) COMPLICAGOES ASSOCIADAS A SHUNT VENTRICULO-PERITONEAL

As principais desvantagens da cirurgia no tratamento da hidrocefalia, para além do facto
de ser muito cara, sdo as possiveis complicacdes pés-operatorias ©8 gue ocorrem em,
aproximadamente, 20% dos casos, e inclui, entre outras, excessivo trauma do parénquima
cerebral, migracio, infecdo e bloqueio do shunt “®. Stefani et al. (2011) “**?, em estudo
efetuado sobre a técnica cirdrgica, complicacdes e resultados finais da colocacéo de shunts VP
em cdes com hidrocefalia, mostrou que 29% dos cdes teve complicacées pds-cirurgicas,
incluindo infecdo, migracdo do cateter, defeito na drenagem, trauma provocado pelo cateter
peritoneal, rotura da véalvula e necrose de pele abdominal 130 Em contrapartida, noutro estudo
feito a eficacia do tratamento de hidrocefalia em cies por shunt VP, Shihab et al. (2011) "
concluiu que o shunt VP deve ser considerado como um método apropriado no tratamento de
hidrocefalia, uma vez que a totalidade da amostra usada no seu estudo mostrou melhorias pos-

cirdrgicas, apesar das complicagdes secundarias em 25% dos animais, com consequente
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eutanasia “*Y. De acordo com Bagley (2004) “®, a complicacio mais comum é a migracédo do
shunt “®. Ja Thomas (2010) ®® afirma que a complicacio mais frequente é o bloqueio do
cateter e, consequentemente, do fluxo de LCR. As causas mais comuns de obstrucao séo o
bloqueio da extremidade ventricular por epitélio coroide e obstrugdo do shunt por tecido glial
devido a proliferacéo de astrécitos. Outras causas de obstrucdo incluem o bloqueio por sangue
ou detritos de natureza proteica que ocluem a valvula, e tecido cicatricial ou adesbes em torno
do tubo distal, no abdomen. A obstrucdo pode ocorrer em qualquer momento apos a
colocagdo, sendo acompanhada por sinais recorrentes de hidrocefalia. Nestes casos, é
necessario fazer uma reposicao cirdrgica do shunt. Deve suspeitar-se de obstrucdo do cateter
em animais que, depois de uma evolucao clinica positiva no periodo pés-cirirgico, comecam a
desenvolver sinais neurolégicos como letargia, ataxia ou altera¢cdes de comportamento. Outra
forte indicacéo de obstrugcéo € a obtengcdo de imagens em que se observem ventriculos mais
dilatados do que em imagens anteriores, apesar de nem todos o0s casos de obstrucdo

revelarem dilatacdo ventricular 6bvia ©%.

Problemas como mau posicionamento, migragéo (figura 31) e desconexdo do cateter sdo
mais comuns no intervalo de tempo que decorre apds a cirurgia de colocagdo do shunt, sendo
prontamente identificados através de radiografias simples ©3 para uma colocacédo correta do
cateter, o clinico deve ter em atenc¢do a profundidade de insercédo, baseando-se em exames
pré-operatorios, e deve assegurar-se de que o LCR passa pela extremidade distal do cateter,
no final da cirurgia. A migragéo é evitada através de uma ancoragem do shunt no crénio e no

abdomen ©,

FIGURA 31- Migracéo do cateter ventricular para o tecido subcutaneo (seta) devido a uma falha na sua
fixacdo ao cranio. Adaptado de Thomas (2010) 2.




Relatério de Estagio — Clinica médica e cirtrgica de animais de companhia MONOGRAFIA

A infecdo € uma complicagédo que, quando ocorre, tende a ser nos primeiros meses apos
a cirurgia, manifestando-se através de suturas infetadas, febre ou obstrucdo da drenagem.

Nestes casos, a andlise do LCR colhido percutaneo pelo reservatério do shunt pode ser

130
) (

vantajosa ®®. No mesmo estudo feito por Stefani et al. (2011 ) foi analisado o LCR dos

animais que desenvolveram infecdo pds-operatéria, que resultou no isolamento de
Staphylococcus spp., sendo esta bactéria frequentemente isolada nas mesmas situacdes em

humanos %

. Um estudo feito a criancas que desenvolveram infecdo do SNC por bactérias
gram negativas ap0s a colocacdo de shunt ventriculo-peritoneal, revelou que este tipo de
bactérias representa 15% das infec6es dos shunts, com 39% de mortalidade, 22% de lesdes
cerebrais permanentes e 17% de alteragcbes mentais, e apenas 22% escaparam ao

estabelecimento de sequelas permanentes 2.

A possibilidade de recorrer a terapia
antibacteriana profilatica € uma questdo, ainda, controversa na medicina humana 20 No
entanto, ensaios clinicos aleatérios de agentes antimicrobianos profilaticos em shunts sugerem
um efeito estatisticamente significativo favorecendo a profilaxia antibiética (50% de reducédo do
risco de infe¢éo). Os protocolos de profilaxia contra infe¢cdes incluem ser a primeira cirurgia da
manh@, com assepsia rigorosa, pessoal limitado na sala de cirurgia, exposi¢do de pele minima,
administracéo de uma dose de antibiético e um neurocirurgido experiente %9,

Para além de todas as complicacdes j& mencionadas, dor de ombro, ascite,
pseudoquistos e perfuragdo da parede abdominal, vesicula biliar e intestinos s@o outras

observadas em humanos depois da colocacso de shunt ventriculo-peritoneal %%,

Apesar de o shunt estar longe de ser o tratamento perfeito, para muitos pacientes

(63)

continua a ser a melhor opgéo de tratamento definitivo da hidrocefalia ™, podendo ser muito

efetivo no controlo a longo prazo dos sinais clinicos ©® Os défices neurol6gicos melhoram com
frequéncia apds a cirurgia. No entanto, é possivel apresentarem défices permanentes se o
cortex cerebral estiver lesado . Pode, também, surgir a necessidade de substituir o tubo a

(68) 78)

medida que o animal cresce *~, requerendo uma manutencao do shunt para toda a vida (

1.7.2.2. VENTRICULOSTOMIA DO TERCEIRO VENTRICULO

Tendo em consideracdo o aparecimento de complicagfes a longo-prazo e as taxas de
morbilidade e mortalidade inaceitaveis associadas a shunt ventriculo-peritoneal, os

neurocirurgides comecgaram a procurar novos tratamentos para a resolucao da hidrocefalia (133)

Uma vez que o objetivo predominante da neuroendoscopia descrita na medicina humana
envolve o tratamento de hidrocefalia, parece légico que as mesmas técnicas
neuroendoscépicas possam ser usadas em animais. A colocacao de shunt ventriculo-peritoneal
tem sido feita com frequéncia ha véarias décadas, mas algumas das mesmas preocupacdes que

sdo suscitadas na medicina humana existem, também, na medicina veterinaria, estando a taxa
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de revisdo do shunt entre os 30 e 70%, numeros bastante elevados que exigem algumas

revisdes .

Ao considerar a intervencao neuroendoscdpica, a principal e mais ébvia preocupacéo é o
tamanho do sistema nervoso dos pacientes veterinarios, que constitui um desafio significante
para procedimentos como ventriculostomia do terceiro ventriculo (ETV — do inglés endoscopic
third ventriculostomy), aquedutoplastia (alargamento do aqueduto mesencefalico) e remocéo

ou coagulacéo do plexo coroide %2,

A técnica da ETV oferece uma resolugcdo mais fisiolégica para as causas da hidrocefalia

do que a implantacdo permanente de equipamentos de drenagem (133)

Apesar da ETV estar mais indicada para a resolucdo de hidrocefalia do tipo obstrutivo
(de forma a estabelecer um meio de drenagem em torno do bloqueio, que pode ser um tumor,
uma estrutura quistica ou estenose do aqueduto mesencefalico), foram também relatados
casos de sucesso em hidrocefalia comunicante **%. A razio exata pela qual a ETV tem
sucesso nestas situacdes é, ainda, desconhecida. A hidrocefalia hipertensiva associada a
estas condicdes pode, possivelmente, ser uma indicacdo para a realizagdo de ETV. Este
procedimento criou a hipétese de evitar a colocacdo de shunt VP e as complicacdes potenciais

que Ihe estdo associadas **?.

A técnica de ETV é um procedimento simples conceptualmente. De forma resumida, o
endoscépio é introduzido através de um pequeno orificio no osso pré-coronal do cranio e
conduzido até ao ventriculo lateral do cérebro. O endoscépio é, entdo, manobrado através do
foramen interventricular (que conecta o0s ventriculos laterais ao terceiro ventriculo).
Seguidamente, procede-se a realizacdo de uma pequena fenestracdo no chdo do terceiro
ventriculo, imediatamente anterior aos corpos mamilares, através de uma incisdo aguda, que
pode ser feita por um cateter com ponta de baldo, a laser ou dissecc¢do por jato de agua. Isto
permite que o LCR flua diretamente do terceiro ventriculo para o espago subaracnoide (figura
32). A pequena fenestracéo é tipicamente alargada usando um cateter com balédo (de Fogarty),
para que seja reduzida a quantidade global de LCR presente no sistema ventricular, permitindo
a sua reabsorcédo pelas vilosidades aracnoides. Desta forma consegue-se uma normalizagédo

da pressao intracraniana e uma atenuacao dos sinais associados a hidrocefalia 2.




Relatério de Estagio — Clinica médica e cirtrgica de animais de companhia MONOGRAFIA

_ Ventriculos laterais
Espaco subaracnoide Que}rto T . Plexo coroide
espinhal ventriculo S
ventriculo

Espaco subaracnoide

cortical OIS

interventricular

Granulacdes aracnoides

Microvasculatura cerebral

FIGURA 32- Representagdo esqueméatica do que a ventriculostomia do terceiro ventriculo realiza.
Adaptado de Rekate (2009) 9.

(133)

Segundo Higginbotham & Levesque (2011) , apesar da taxa de sucesso ser variavel,

alguns autores tém-na relatado tdo elevada quanto 81%, na medicina humana.

Os principais obstaculos a vencer quando aplicado a pacientes veterinarios sao a
dificuldade em manobrar o endoscépio a partir dos ventriculos laterais pelo foramen
interventricular, bem como evitar trauma na artéria basilar ou na vasculatura circundante
durante a ventriculostomia “*¥. O tamanho do paciente e as diferencas conformacionais do
cranio, bem como as alteragdes patoldgicas nas estruturas anatémicas que advém do efeito
massa intracraniano prejudicam muitas vezes o desempenho minimamente invasivo da

ventriculostomia 3%,

Embora as indicacBes para este procedimento sejam as mesmas para todas as

espécies, 0s obstaculos acima mencionados podem impedir que se recorra a este

procedimento na medicina veterinaria 2.
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1.7.2.3. OUTRAS TECNICAS CIRURGICAS

Em casos de hidrocefalia comunicante, ndo havendo qualquer tipo de bloqueio no
espaco onde o LCR circula, a colocacdo cirdrgica de equipamentos de drenagem que
comuniqguem o espago subaracnoide espinhal diretamente ao abdémen (shunt lombo-
peritoneal) parece ter sucesso, com a vantagem acrescida de ser uma cirurgia inteiramente

extracraniana, minimamente invasiva e com poucas complicagdes associadas “*°.

Outro tratamento descrito para o maneio da hidrocefalia severa € a remogao
microscopica ou coagulagdo neuroendoscopica do plexo coroide. Este procedimento
endoscoépico implica a coagulagdo do plexo coroide de um dos ventriculos laterais (ou de
ambos, se o septo pellcido estiver ausente), para reduzir marcadamente a producéo de LCR.
O procedimento tem sido descrito como sendo simples e sem grandes complicacdes
associadas. Os resultados a curto-prazo em criangas s8o promissores, apesar de serem
necessérias mais investigacdes para determinar a eficacia a longo-prazo desta técnica. Dada a
aparente facilidade e seguranca deste procedimento em crian¢as, pode merecer consideragédo

a sua realizacdo em pacientes veterinarios com hidrocefalia severa %%,

1.8. PROGNOSTICO DA HIDROCEFALIA

O progndstico esta dependente ndo s6 da severidade e da velocidade de progresséo dos
sinais neuroldgicos, como também da possibilidade de tratar, ou ndo, as afe¢des subjacentes a
esta condicdo. O tratamento especifico e/ou sintomatico de lesdes em massa e/ou edema
podem resultar em progressos marcados num curto espago de tempo “a,

O resultado da colocacdo de shunt VP em pessoas depende fortemente da doenca
primaria (malformacdes congénitas, estenose do aqueduto mesencefalico, neoplasia local ou
tumores sistémicos difusos) %%,

A taxa de sobrevivéncia em pessoas sujeitas a colocacdo de shunt VP é de cerca de
50% nos primeiros 5 anos apos a cirurgia e entre 30 e 40% aos 10 anos. Em estudo realizado
por Stefani et al. (2011) ™%, 43% dos cies estavam vivos aos 12 meses ap0s a cirurgia.

Tal como a maioria dos estudos veterinarios, a sobrevivéncia € influenciada pela decisao
dos donos em eutanasiar 0s animais com base numa avaliacdo subjetiva da qualidade de vida.
Para além disso, pode assumir-se que o tratamento em pessoas € iniciado muito mais cedo do
que em cées. Os primeiros sinais do aumento da PIC em pessoas incluem cefaleia, visao turva
e nauseas, sinais que sdo muito dificeis de reconhecer em animais, pela sua subjetividade. Em
pessoas, sabe-se que a colocacdo precoce de shunt maximiza as hip6teses de sucesso na

recuperacao (130)
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2. RELATO DE CASO

EsPECIE: Canina

RACA: Husky Siberiano

SEXO: Fémea ndo esterilizada
IDADE: 12 anos

PESO: 25,0 Kg

2.1. HISTORIA PREGRESSA

O Husky Siberiano de 12 anos de idade foi conduzido a uma avalia¢éo clinica do foro
neurolégico devido a queixas de dificuldade motora dos membros pélvicos (MP), com inicio ha
ja quatro meses, e tendéncia para inclinar a cabeca para o lado direito (figura 33). Segundo os

donos, o animal teria vindo a piorar progressivamente, afetando ja o corpo por completo.

Estava a ser medicado com prednisolona (= 0,8 mg/kg SID) h& cerca de trés meses.

FIGURA 33- Canideo na sua primeira consulta de neurologia. Note-se a inclinacdo da cabeca (head tilt)
para o lado direito (A) e o alargamento da base de sustentacdo dos MP (B). (Imagens reproduzidas com
autorizacdo do Dr. Jodo Ribeiro)
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2.2. EXAME NEUROLOGICO

TABELA XXII - Exame neurolégico do canideo na primeira consulta.

Estado mental Ligeiramente deprimido.

— Inclinacéo da cabeca para o lado direito;

— Ataxia dos quatro membros, mais pronunciada nos do lado direito,
Postura e Marcha com alargamento da base de sustentagéo e algum tremor de

intencéo;
— Hipermetria do bipede direito (figura 34-A).

— Nistagmo rotatério com fase rapida para o lado esquerdo e,

A . ocasionalmente, nistagmo vertical;
Avaliacao craniana

— Resposta a ameaga ausente no olho direito;

— Estrabismo posicional ventral do olho direito (figura 34-B).
Reacdes posturais Anormais nos quatro membros, mais pronunciado no bipede direito.
Reflexos Normais nos quatro membros.

A

FIGURA 34- Imagens do canideo que evidenciam a hipermetria do membro toracico direito (A), o
estrabismo posicional ventral do olho direito (B) e a propriocecdo lenta do membro pélvico direito (C).
(Imagens reproduzidas com autorizagdo do Dr. Jodo Ribeiro)

2.3. LOCALIZAGAO NEUROANATOMICA

O conjunto de sinais neuroldgicos que o animal apresentava, com inclinacéo persistente
da cabeca para um dos lados e alteracdes na posicdo e movimento oculares, sugeria, a priori,
uma afecdo ao nivel do sistema vestibular. A inclinacdo da cabeca (head tilt) e 0 nistagmo séo
manifestagfes clinicas frequentes na doenca vestibular, embora a inclinagdo da cabeca possa
também ser observada em otites externas ou outras causas de irritagdo auditiva 1300 sistema
vestibular apresenta dois componentes funcionais: o componente periférico, localizado no
ouvido interno, e o componente central, situado no tronco cerebral e cerebelo %) Tanto a
doenca vestibular periférica como a central podem causar inclinacdo da cabeca, nistagmo
horizontal ou rotatério, estrabismo posicional e ataxia. Identificar corretamente a doenca
vestibular central requer a identificagédo de sinais clinicos ndo atribuiveis a doencgas do sistema

vestibular periférico. No entanto, mesmo que estes sinais ndo se observem, uma leséo central
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ndo devera ser excluida. As doengas que afetam o sistema vestibular central apresentam
tipicamente sinais clinicos adicionais sugestivos de envolvimento do tronco cerebral @3 Tais
lesGes envolvem frequentemente a formacao reticular, bem como as vias sensoriais e motoras
do bipede ipsilateral. Desta forma, estado mental anormal (depresséo, estupor, coma), ataxia e
hemiparésia do motoneurénio superior (MNS) ipsilateral e défices na propriocepcdo consciente

39 No caso relatado, as

sdo sinais comummente associados a doencga vestibular central
alteragcGes nas reacdes posturais e na propriocepcao consciente do bipede direito e o padrao
de nistagmo observado sdo sugestivos de lesdo ao nivel do componente central do sistema

vestibular.

2.4. EXAMES COMPLEMENTARES DE DIAGNOSTICO

Numa fase inicial, o animal foi submetido a uma avaliagcao radiogréafica ao nivel do térax
e abdémen, bem como analises sanguineas (hemograma e bioquimicas) de rotina, que néo

indicaram qualquer alteracao significativa.

Com a informacdo recolhida no exame neurologico, que sugeriu uma afe¢cdo com
localizag&o intracraniana, o animal foi conduzido a realizacdo de uma ressonancia magnética
ao neurocranio. Foram, assim, obtidas as imagens apresentadas na figura 35, onde se pode
constatar uma lesdo extra-axial que ocupa espag¢o na fossa caudal, numa posicao dorsal do
lado direito, com formato ovoide de 27,5 mm de comprimento rostrocaudal por 22,6 mm de
altura e 19,8 mm de largura (figuras 35 - A a F). Essa massa comprime e desvia o cerebelo
para o lado esquerdo e o tronco cerebral no sentido ventral, causando também obliteracéo do
quarto ventriculo. Apresenta-se isointensa a ligeiramente intensa em T1 e T2, respetivamente,
e mostra um ganho de sinal pés contraste relativamente homogéneo no seu interior, com
marcado ganho no seu contorno (figura 35-D). E, também, visivel edema do parénquima
perilesional, dilatagdo moderada dos ventriculos laterais e do terceiro ventriculo (hidrocefalia)

(figura 35-C,D e G), e cavitacdo da medula espinhal cervical (siringohidromielia) (figura 35-H).

2.5. DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS

A massa apresenta caracteristicas imagiologicas muito sugestivas de meningioma:
hipointensa a isointensa em imagens T1, hiperintensa em T2 e FLAIR, mostra uma forte
intensificacdo pos-contraste " (gadolinio na dose de 0,2 mmol/kg, IV; DOTAREM® laboratério
Guerbet) e é extra-axial (com pseudocapsula composta por LCR, dura-mater ou vasos que
separam a massa do parénquima cerebral) 39 0os diagnosticos diferenciais sao outras
neoplasias (glioma, tumor de nervo craniano, meduloblastoma, metéstase) ou inflamagéo

(granuloma).
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FIGURA 35- RM do neurocranio do canideo. (A e B): Sequéncias T2 consecutivas no plano transversal; note-se a linha
hiperintensa em torno da massa (setas) com sinal semelhante ao do LCR, que a caracteriza como sendo extra-axial; (C
e D): Sequéncias T1 em corte sagital, antes (C) e depois (D) da administracdo IV do contraste gadolinio; (E e F):
Sequéncias FLAIR dorsais, antes (E) e depois (F) da administracdo de contraste. (G): T1 transversal pos-contraste,
evidenciando a ventriculomegalia moderada dos ventriculos laterais e terceiro ventriculo; (H): T1 transversal pés
contraste, onde se pode observar siringo/hidromielia da medula espinhal cervical. (Imagens reproduzidas com

autorizag¢éo do Dr. Jodo Ribeiro)
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2.6. TRATAMENTO

No periodo pré-cirargico, depois de detetada a massa intracraniana na RM, administrou-
se manitol e metilprednisolona, com o objetivo de diminuir a PIC e atenuar os sinais clinicos.
Posteriormente optou-se pela remocao cirlrgica da massa (mediante combinacédo dos acessos
rostrotentorial e occipital do lado direito, com oclusdo do seio transverso), a qual foi enviada
para analise histopatologica para que pudesse ser implementada a terapia mais indicada. No
pos-cirdrgico, o animal foi medicado com manitol (aproximadamente 24 horas depois da
cirurgia, na dose de 0,25 g/kg IV durante 30 minutos), metilprednisolona (na dose de 1 mg/kg,
SID) e amoxicilina + acido clavulanico (20 mg/kg BID) durante o periodo de internamento de
trés dias.

2.7. DIAGNOSTICO DEFINITIVO

A andlise histopatoldgica ditou o diagndstico definitivo: meningioma sélido, com um misto
dos tipos meningotelial e psamomatoso, que corresponde ao grau | pelo esquema de
classificacdo da OMS.

O animal foi, assim, encaminhado para a area da oncologia, onde iniciou um protocolo
quimioterapico com hidroxiureia (50 mg/kg, trés vezes por semana) associado a terapia de
suporte, consoante as necessidades. A partir deste ponto, o animal era controlado pelas areas
da oncologia e neurologia em estreito contacto.

2.8. EVOLUCAO CLINICA

Apb6s a cirurgia foram feitos varios controlos, dois deles com recurso a ressonancia
magnética. Assim, para um melhor entendimento, a evolugéo clinica do animal sera avaliada

separadamente consoante 0s progressos observados ao nivel clinico e ao nivel imagiolégico.

2.8.1. EVOLUGAO, DO PONTO DE VISTA CLINICO

Trés dias depois da cirurgia, o animal teve alta médica, com indicacdo para manter a
medicacdo com amoxicilina + acido clavulanico (20 mg/kg, PO, BID) durante dez dias e

prednisolona na dose de 1 mg/kg, SID, seguida de diminui¢do progressiva da dose.

Nesse dia apresentava-se alerta e mais coordenado, ainda que com alguma hipermetria

do bipede direito. Permanecia, no entanto, com algum grau de inclinacdo da cabeca, mas no
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sentido contralateral ao da lesdo — lado esquerdo (figura 36), compativel com sindrome
vestibular paradoxal. J& apresentava resposta a ameaca no olho direito e boa propriocepgéo
consciente, ainda que com algum atraso no lado direito. Ao longo de algumas semanas foi
ficando cada vez mais coordenado, mantendo, ainda assim, passados 9 dias da cirurgia, uma
inclinagdo da cabeca residual e um pouco de nistagmo. A hipermetria do bipede direito foi

desaparecendo com o passar do tempo, apresentando-se residual ao 16° dia.

FIGURA 36 - Imagens do canideo antes (A) e trés dias depois da cirurgia (B), com evidéncia da
inclinacdo da cabeca para lados opostos. (Imagens reproduzidas com autoriza¢cdo do Dr. Jodo Ribeiro)

2.8.2. EVOLUCAO, DO PONTO DE VISTA IMAGIOLOGICO

Do ponto de vista imagioldgico a evolugdo comegou por ser avaliada imediatamente no

periodo pos-cirargico e depois novamente passadas cerca de seis semanas.

A figura 37 representa a mesma seccdo neuroanatdmica em RM antes (figura 37-A) e
cerca de seis semanas depois da cirurgia (figura 37-B). Nesta Ultima é possivel observar que o
tecido encefalico ficou contido no interior da craniotomia (no sentido em que néo se verifica
tecido nervoso herniado) e que a assimetria cerebelar estava praticamente normalizada, ndo
sendo possivel identificar areas evidentes de tumor residual, embora se notem zonas de

intensidade T1 pds-contraste (compativel com tecido cicatricial, fibrose, tumor).

Comparando as estruturas comprimidas pelo tumor antes e depois da cirurgia observa-
se ainda que o quarto ventriculo, em A obliterado quase na totalidade, na imagem pds-cirdrgica
aparece completamente visivel, bem como o tronco cerebral que aparenta estar inteiramente
descomprimido. Estes dados, a juntar ao facto de o cerebelo apresentar ainda algum tecido
atréfico (figura 37-B), podem justificar a sindrome vestibular paradoxal que o animal
apresentava nos dias seguintes a cirurgia. Provavelmente, antes da cirurgia predominava o
resultado da compressdo que a massa exercia sobre o tronco cerebral, mais precisamente nos

ndcleos vestibulares, originando a sindrome vestibular central, com inclinacdo da cabeca para
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0 mesmo lado da lesdo (lado direito). Se um animal tem uma lesdo no lado direito do sistema
vestibular, o ndcleo vestibular do mesmo lado vai ficar com menor atividade, sendo esta
mantida no nucleo vestibular esquerdo (i.e. input do lado esquerdo maior do que o do lado
direito). O cérebro interpreta este desequilibrio de inputs como indicagdo de que a cabeca esta
inclinada para o lado esquerdo, obrigando o animal a inclina-la para o lado direito (lado da
les&o) 9 com a remocdo da massa, a descompressao do tronco cerebral levou a sua
recuperacgdo tanto a nivel estrutural como funcional. Porém, a recuperagdo ao nivel cerebelar
nao foi suficiente (facto evidenciado na figura 37-B onde é possivel observar algum tecido
atréfico na regiao onde se localizava o tumor) revelando-se na sindrome vestibular paradoxal
pos-cirargica. Uma leséo ao nivel do pedunculo cerebelar caudal do lado direito leva a uma
diminuicdo da inibicdo cortical cerebelar sobre o nlcleo vestibular ipsilateral, promovendo
assim maior atividade desse nucleo vestibular por falta de inibicdo. O desequilibrio na atividade
dos nucleos vestibulares sera interpretado pelo cérebro como uma inclinagdo da cabeca para o
lado direito (onde h& maior atividade por falta de inibi¢do), obrigando o animal a inclinar a

(140)

cabecga para o lado contralateral — lado esquerdo . A inclinagdo da cabeca foi, depois,

desaparecendo a medida que o cerebelo foi recuperando.

FIGURA 37 — Neurocranio do canideo em RM, antes (A) e seis semanas depois da cirurgia (B), no plano transversal e
ponderadas em T1 apés a administracdo do contraste IV. Em B observa-se ainda algum tecido atr6fico na regido
cerebelar (setas continuas) onde se localizava o tumor, ao contrario do tronco cerebral que parece estar totalmente
descomprimido (asterisco), bem como o quarto ventriculo (seta descontinua), comparando com a imagem pré-cirtrgica
(A). (Imagens reproduzidas com autorizagao do Dr. Jodo Ribeiro)

Na figura 38, comparando o tamanho e aparéncia dos ventriculos laterais e terceiro
ventriculo antes da cirurgia (A e C) e seis semanas depois (B e D), é notéria a diminuicdo do
volume de todo o sistema ventricular exposto, incluindo dos foramens interventriculares, que
aparecem mais evidenciados na imagem pré-cirargica. Para além disso, na figura 38-B
parecem ser mais visiveis os sulcos cerebrais, 0 que constitui uma boa indicacdo de diminuicao

da presséao intracraniana.
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FIGURA 38 - Neurocranio do canideo em RM, antes da cirurgia (A e C) e seis semanas depois (B e D), no plano
transversal. As imagens A e B correspondem a sequéncias T2 e as C e D a sequéncias T1 captadas apés a
administracao do contraste. (Imagens reproduzidas com autoriza¢ao do Dr. Jodo Ribeiro)

Na figura 39 estéa representado o neurocranio do canideo, com sequéncias T1 no plano
sagital, dispostas por ordem cronolégica, antes (A) e depois da cirurgia (B e C), onde se
reconhecem facilmente melhoras nos indicadores de dilatacdo ventricular, pressdo

intracraniana e siringohidromielia.

Avaliando o sistema ventricular, na figura 39-A é possivel observar que o tumor levou a
obliteragdo do quarto ventriculo, com consequente dilatagcdo moderada do terceiro ventriculo e
siringohidromielia significativa na porgéo cervical da medula espinhal. Comparando esta
imagem com a obtida imediatamente apds a cirurgia (figura 39-B) ja se notam progressos
importantes, no sentido em que j& € possivel observar 0 aqueduto mesencefélico, bem como o
quarto ventriculo, e a siringohidromielia estd bastante mais ténue. O terceiro ventriculo
encontra-se, também, notavelmente diminuido e os sulcos cerebrais e cerebelares comegam a
ficar evidenciados, principalmente na imagem obtida seis semanas depois da cirurgia (figura
39-C). Nesta Ultima, a siringohidromielia aparece praticamente resolvida, com uma passagem

do LCR aparentemente fluida.
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FIGURA 39- Neurocranio do canideo em RM, com sequéncias T1 no plano sagital, antes da cirurgia (A),
imediatamente depois da cirurgia (B) e cerca de seis semanas depois (C), tendo sido A e C captadas
apo6s a administracdo de contraste endovenoso. (Imagens reproduzidas com autorizagdo do Dr. Jodo
Ribeiro)

Estes indicadores evolutivos estdo, também, demonstrados nas imagens que se seguem
(figura 40), nas quais, para além de se observar uma ligeira diminuicdo do volume dos
ventriculos laterais e do terceiro ventriculo, verifica-se também que o0s sulcos cerebrais
aparecem consideravelmente mais evidenciados no periodo pdés cirdrgico, o que constitui um
bom indicador de reducdo da PIC. Para além disso, na imagem pré-cirdrgica (figura 40-A)
notam-se algumas regides hiperintensas na superficie cerebral externa, com captacao de
contraste, que podem traduzir a pressédo intracraniana elevada secundariamente a hidrocefalia
e a prépria presenca do tumor, lesdo que ocupa espaco. Na imagem pés-cirirgica ja ndo é
possivel observar essas alteracdes, sendo, portanto, mais um indicador da restauracdo da

hidrodindmica do LCR ao nivel intracraniano apés a terapéutica cirtrgica implementada.
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FIGURA 40- Neurocranio do canideo em RM, com sequéncias T1 no plano transversal, captadas apés a
administracdo do contraste intravenoso, sendo A antes da cirurgia e B cerca de seis semanas depois.
(Imagens reproduzidas com autoriza¢cédo do Dr. Jodo Ribeiro)
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2.9. DISCUSSAO

(63)

A hidrocefalia € um disturbio multifatorial cuja fisiopatogenia reside na dindmica da

circulacdo do LCR, em que uma alteracdo na sua producéo, fluxo ou absor¢cdo gera uma

(88-90) (67)

acumulacéo excessiva deste liquido no sistema ventricular e/ou fora dele

No caso clinico apresentado a hidrocefalia pode ser classificada como adquirida,
obstrutiva ndo-comunicante e hipertensiva, de acordo com a sua etiologia, morfologia e

pressao, respetivamente.

Regra geral, h4 trés tipos de obstrucdo: secundaria a malformacdes congénitas, a
tumores e outras lesbes que ocupem espaco, e a sequelas inflamatorias ®D No caso clinico
descrito, a hidrocefalia tem origem numa obstru¢&o no fluxo normal do LCR ao nivel do quarto
ventriculo, que fica obliterado pelo crescimento de uma massa neoplasica na fossa caudal,
com consequente dilatagdo dos compartimentos ventriculares rostrais a obstrucdo. A
proximidade dos tumores com localizagdo na fossa caudal ao quarto ventriculo explica a
apresentagcdo comum de hidrocefalia obstrutiva, que ocorre em cerca de 80% dos pacientes
humanos possuidores de tumores nessa localizacdo anatémica ““?. Os meningiomas parecem
ter alguma propensdo para se desenvolver nas superficies lateral e ventral da regido
cerebelopontomedular, com consequente apresentacdo clinica da sindrome vestibular central
%) Tem origem do revestimento meningeo do cérebro e sdo os tumores intracranianos
primarios mais frequentemente observados em caes e gatos @42 Normalmente, s6 se recorre a
remocao cirdrgica de uma neoplasia na regido infratentorial se esta for extra-axial (138) pelo que
as imagens de RM do neurocranio do animal mostraram que estavam reunidas as condicfes
para se optar pelo tratamento cirdrgico. As imagens de RM obtidas logo apés a cirurgia e cerca
de seis semanas depois revelaram que a remocao do tumor foi suficiente para restaurar o fluxo
de LCR, cuja obstru¢@o obrigava a dilatagdo simétrica dos ventriculos laterais e terceiro
ventriculo, ainda que de forma moderada, criando consequentemente um ambiente
hipertensivo. A diminuicdo gradual do volume ventricular e a evidéncia crescente dos sulcos

cerebrais e cerebelares comprovam o progresso favoravel observado neste caso clinico.

A normalizagdo pré-operatoria da hidrodindmica do LCR parece diminuir o risco de
comprometimento permanente da circulagido do LCR no periodo pés-cirdrgico V. As
vantagens de uma drenagem precoce resumem-se a rapida normalizacao da PIC, melhoria da

40 Assim, a

condicdo clinica geral e prevencdo da elevacdo da PIC pés-operatéria
administracdo de corticosteroides parece ser favoravel, no sentido em que atenua o0s sinais
clinicos “*¥. Pensa-se que os efeitos dos corticosteroides sejam o resultado de uma diminuicdo
direta da permeabilidade dos capilares do tumor. Sabe-se que a administracdo de

corticosteroides diminui o0 suprimento sanguineo ao tumor em cerca de 29% nas primeiras seis
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horas, e o volume sanguineo do tumor é reduzido, também, em cerca de 21% em 24 horas.
Como consequéncia, a PIC diminui, ha reducdo do edema cerebral e atenuacdo dos sinais

(143)

clinicos Na medicina humana ha, inclusivamente, autores que defendem a resolucdo

R (141.149)

cirtrgica da hidrodindmica do LC com recurso a drenagem por shunt VP ou ETV,

reduzindo significativamente as taxas de morbilidade e mortalidade **V

pela diminuicdo da taxa
de complicaces pés-operatérias **¥. A drenagem pré-operatéria é requerida, principalmente,
guando existem problemas sérios como diminuigdo da consciéncia ou deficiéncia visual por

formag&o de papiledema, mesmo com a administragdo de corticosteroides 4"

, quando o tumor
é de grandes dimensdes ou quando o diagnéstico é feito em estadios mais avancados ***. No
caso clinico relatado, para diminuir a pressao intracraniana recorreu-se unicamente a
terapéutica medicamentosa, com a administragdo de manitol e prednisolona dias antes da

cirurgia, o que resultou numa ligeira atenuacéo dos sinais clinicos.

Em pacientes humanos os sinais clinicos iniciais sdo, normalmente, devidos a
hidrocefalia e ao aumento da pressdo supratentorial. Estes sinais, regra geral, antecedem
aqueles originados pela invaséo local do préprio tumor e compressao do tronco cerebral, por

(145)

um periodo de tempo significativo . No entanto, em animais é muito dificil reconhecer os

primeiros sinais da hidrocefalia, correspondentes ao aumento da PIC, como cefaleias, nauseas

e alteracBes na visdo 3

, OU seja, a maioria dos sinais clinicos relaciona-se com o efeito do
crescimento da neoplasia no parénquima envolvido, apesar da hidrocefalia hipertensiva poder,
ainda assim, contribuir para os sinais apresentados 8 As neoplasias intracranianas podem
originar lesdes nos neurdnios, nas células da glia e nos elementos vasculares, quer
diretamente como resultado dos efeitos mecénicos que o tumor exerce sobre o parénquima,
quer devido a resposta inflamatéria subsequente que é gerada secundariamente ao préprio
tumor. Os neurénios e as células da glia em proximidade com as les6es de massa podem ficar
disfuncionais por destruicao fisica direta, por meio de multiplos distdrbios na sinalizagéo celular
mediada por neurotransmissores (sintese, libertagdo, reciclagem), e/ou por comprometimento

vascular .

Nas fases mais precoces do crescimento do tumor os mecanismos de
compensacgdo autorreguladores, como a diminuicdo da producéo de LCR e a sua drenagem
para o espaco subaracnoide espinhal, sdo, de facto, efetivos e a pressdo intracraniana é
mantida dentro dos limites fisiolégicos, de acordo com os principios da doutrina de Monro-Kellie
%) Em neoplasias de crescimento lento, os mecanismos de regulacédo presséo-volume podem
permanecer intactos, mesmo que o tumor seja de grandes dimensdes e que apresente um

efeito massa significativo (135)

. Nestes casos, os sinais clinicos de disfungédo neuroldgica séo
focais e referentes a origem neuroanatdmica da neoplasia. Com o aumento progressivo do
volume do tumor e com as resultantes alteragdes fisiopatolégicas secundarias, 0s mecanismos
de autorregulacdo acabam por ficar sobrecarregados, levando a eleva¢gbes exponenciais da
PIC. Isto resulta em hipertenséo intracraniana descompensada e em diminui¢cdes perigosas da

| (135)

pressao de perfusdo cerebra . No caso relatado, os défices neurolégicos parecem estar
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mais relacionados com a compressdo do tumor sobre o tecido nervoso adjacente, o que ndo
significa que ndo apresente alteracdes devidas a hidrocefalia, que possivelmente ficaram
mascaradas por aquelas mais exuberantes, as quais, no seu conjunto, definem a sindrome

vestibular central.

Neste caso clinico, para além da hidrocefalia, observou-se também a formacdo de
siringohidromielia ao nivel da medula espinhal cervical, com forte intensificagdo p6s-contraste
da regido perilesional. A dilatagdo do canal central define-se por hidromielia e a presenga de
cavitacdes no parénquima da medula espinhal tem a designacéo de siringomielia “*®. £ muito
dificil distinguir siringomielia de hidromielia, ndo sé clinicamente mas também do ponto de vista
imagiolégico, pelo que o termo siringohidromielia é o mais frequentemente usado. A sua
fisiopatogenia tem como base uma obstrucdo no fluxo de LCR associada a uma repetida
distensdo mecanica pulsatil da medula espinhal, que eleva a pressdo na microcirculacdo da
medula espinhal, com consequente acumulacdo de fluido extracelular. A instalacdo de edema
nas regides menos resistentes da medula espinhal (funiculo dorsal) precede o desenvolvimento
de siringe. O jato de alta velocidade de LCR criado ao nivel da zona obstruida diminui
paradoxalmente a pressao hidrostatica no espaco subaracnoide (efeito Venturi). Isto aumenta a
distensdo intramedular da medula espinhal e causa edema, que conduz a formacgdo de
siringomielia @48 No caso relatado, analisando a evolugcdo do ponto de vista imagioldgico
constata-se que a diminui¢cdo da siringohidromielia teve inicio imediatamente ap6s a cirurgia,
com a remocdo da massa neopldsica que bloqueava a passagem do LCR, ficando

praticamente resolvida no periodo de seis semanas.

Cerca de oito meses depois da cirurgia, o animal encontrava uma evolucdo favoravel a

nivel neurolégico, j& sem inclinagdo da cabega e com marcha normal.
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IV. CONSIDERACOES FINAIS

Durante este estagio, com a extensa casuistica assistida e acompanhada na area da
neurologia, tomei consciéncia da importancia de como um simples exame neurolégico pode
fornecer tanta informacéo de forma tdo simples e, ao mesmo tempo, com toda a complexidade
que lhe é inerente. E é essa complexidade que faz com que esta area médica, apesar de
bastante mais desenvolvida, permaneca ainda algo enigmatica, o que fomenta a ambicéo e a
vontade de tentar compreendé-la cada vez mais e melhor. Exemplo disso &€ o proprio tema
desta monografia, a hidrocefalia, que embora ja bem conhecida, permanecem todavia ddvidas
acerca da sua fisiopatogenia, existindo uma série de estudos e hipdteses que procuram
explicar o que ja ha muito se observa em imagens e se reflete no paciente. Para além disso, a
distancia ainda significativa entre a terapéutica utilizada em Medicina Humana em comparagao
a que se pratica na Medicina Veterinaria acaba por incentivar o desenvolvimento de estudos
neste setor, numa tentativa de acompanhar a evolucédo ou de, pelo menos, poder implementar

aquilo que ja se faz atualmente na Medicina Humana.

Considero assim que este estdgio foi bastante enriquecedor na minha formagéo
enquanto futura Médica Veterinéria, tanto a nivel académico como pessoal, no sentido em que
me foi dada a possibilidade de trabalhar e aprender diariamente com médicos veterinarios
bastante qualificados, exclusivamente dedicados a uma Unica area clinica, pelo que o Centro
Referéncia Veterinaria se revelou uma excelente escolha para a realizacdo deste estagio.
Relativamente a area da neurologia, onde para além de ter tido acesso a uma casuistica
invulgar pelo nimero de casos observados em proporgao ao tempo decorrido, o facto de me ter
sido proporcionado um contacto diario extenso com o meio de diagndstico de elei¢cdo nesta

area — a ressonancia magnética — contribuiu ainda mais para a minha formacao neste setor.

Como complemento a formacao adquirida ao nivel académico/profissional juntou-se o
ambiente vivido numa equipa constituida por médicos, enfermeiros e estagiarios, que revelou

ser o ponto crucial para o aproveitamento favoravel desta experiéncia.
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VI. ANEXO

1. RESSONANCIA MAGNETICA

A ressonancia magnética tornou-se uma ferramenta de diagnéstico importante na
medicina veterinaria, principalmente devido a alta resolucdo de contraste inerente que permite
que tecidos moles possam ser caracterizados com maior sensibilidade. Esta caracterizacédo
baseia-se fundamentalmente nas propriedades eletromagnéticas dos nucleos de hidrogénio
(protBes) que se encontram em abundancia em todos os tecidos do organismo. A transferéncia
de energia (para os protdes e a partir deles) pode ser localizada espacialmente, sendo essa a

fonte de formacao da imagem.

Apesar de a RM ser usada principalmente na investigacdo de condi¢Bes neurolégicas,
ha uma extensa variedade de regides do organismo que pode ser avaliada favoravelmente

através deste meio de diagnéstico 7.

1.1. PRINCIiPIOS BASICOS DA RESSONANCIA MAGNETICA

Como a maioria das afe¢bes resulta numa alteracdo do conteudo, redistribuicdo e

ambiente dos protbes de hidrogénio nos tecidos, a RM é considerada uma modalidade

apropriada e bastante sensivel no diagndstico de processos patologicos .

Cada protdo de hidrogénio tem carga positiva (H") e roda em torno do seu eixo como um
pido (figura 41). Estes protdes rotatérios, ou spins, s&0 como pequenos imans, cujos vetores
individuais de magnetizacdo estdo orientados aleatoriamente no corpo e anulam-se em

circunstancias normais 47,

Quando o animal é colocado num campo magnético externo forte, os spins ficam
forcadamente alinhados ao longo do eixo desse campo (By), na mesma direcdo (paralelo) ou
na direcdo oposta (anti-paralelo) (figura 41). Para que os spins tomem a posicdo anti-paralela
ao By necessitam de mais energia e, por essa razdo, no estado de equilibrio ha um pequeno
excesso de spins em paralelo ao B,. Ou seja, os campos magnéticos da maioria dos spins
anulam-se, mas um pequeno excesso, que existe em proporgdo a forgca do campo magnético,
fica paralelo ao By, produzindo uma rede de magnetismo ao longo do eixo (1a7) (figura 41). O
tamanho desse magnetismo em equilibrio depende também da densidade dos protdes dos
tecidos presentes no campo. Influenciados pelo By externo onde estdo colocados, 0s spins

oscilam sobre o seu eixo, um comportamento designado de precesséo (n
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FIGURA 41 - Comportamento dos protdes de H em RM. Os protdes de hidrogénio (H") sdo usados na RM devido a
sua abundancia nos tecidos moles e devido as suas caracteristicas magnéticas. Os nicleos de carga positiva giram
sobre o seu eixo, gerando um campo magnético muito pequeno e assim atuando como um iman. Estes protdes, ou
spins, estdo orientados aleatoriamente nos tecidos sob condigbes normais, pelo que os seus campos magnéticos
anulam-se. Quando colocados sobre um campo magnético externo com orientacdo linear (Bo), estes spins ficam
orientados de forma paralela ou anti-paralela ao campo magnético. Um pequeno excesso desses spins (proporcional a
forca de Bo) esta paralela, e assim gera a rede de magnetismo dos tecidos **9. Adaptado de d’Anjou (2012) 7.

Ao aplicar um pulso excitatorio ocorrem alteragdes no estado de energia dos protdes que
resultam no seu desalinhamento do campo magnético principal (figura 42-A) ©**??. A absorcéo
desta energia pelos spins, chamada de excita¢do, causa um estado de desequilibrio no qual a
maioria dos protdes altera a sua polaridade para um estado de energia mais elevado (de
paralelo para anti-paralelo), podendo a precessao ocorrer em sincronia ou em fase (figura 42-B
e Q) @an, Quando o pulso de radiofrequéncia é interrompido, os protées retornam ao nivel de
energia original e realinham-se com o campo magnético principal (fenémeno de relaxamento),
sendo emitida uma energia de radiofrequéncia que cria um sinal detetado depois pelo coil
recetor ® (figura 42-D). Imediatamente a seguir & interrupcdo do pulso de radiofrequéncia, ha
dois processos distintos que podem ocorrer em simultaneo: i) os protdes de hidrogénio
alinham-se novamente com o campo magnético central, passando para um estado de energia
inferior e, por isso, emitem energia de radiofrequéncia (tempo de relaxamento longitudinal ou
de laténcia: spin-lattice relaxation; T1 relaxation) e, ii) como a sincronia da precesséo esta
perdida, os protdes interferem uns com o0s outros, resultando na perda de magnetizagédo
transversa, outra fonte de energia de radiofrequéncia (tempo de relaxamento transversal: spin-
spin relaxation; T2 relaxation) (90129 " As diferencas nos tempos de relaxamento dos diferentes
tecidos geram diferencas de intensidade de sinal emitidas pelos tecidos, resultando em
contrastes traduzidos na imagem. De uma forma geral, a 4gua (liquido puro) apresenta tempos
de relaxamento longos, enquanto varios tecidos moles tém tempos de relaxamento intermédios

e a gordura apresenta um tempo mais curto %,
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FIGURA 42 — Comportamento dos protdes de H" em RM. Quando colocados num campo magnético forte, os protdes
livres ficam alinhados com esse campo externo, representado pelo vetor vertical (A). Se for transmitido um pulso de
radiofrequéncia com o angulo de 90° em relagdo ao campo magnético externo, os protdes entram em ressonancia e
precessam em sincronia ou “em fase” no plano transversal — um nivel mais elevado de energia — representado pelo
vetor horizontal (A). Imediatamente apds a interrupgéo do pulso de radiofrequéncia, os protdes “relaxam”, restaurando
a sua polaridade para o normal, greu de energia inferior (relaxamento T1) (D), e a sincronia da sua precessao é perdida
(relaxamento T2) (B e C). Adaptado de Granger (2007) “2.

1.2. SELEGCAO DE SEQUENCIAS

As sequéncias de RM sao projetadas para adquirir informacao através das diferencas de
comportamento dos protdes de hidrogénio nos vérios tecidos e em campos magnéticos em
constante mudancga. A tecnologia da RM esta em permanente desenvolvimento, havendo cada
vez maior variedade de sequéncias disponiveis ©0 " Ainda assim, o padrao de sequéncias de
imagens mais frequentemente utilizado na pratica clinica inclui T2, STIR (short tau inversion
recovery) e T1 e FLAIR (fluid attenuated inversion recovery) 49 As sequéncias ponderadas
em T1 séo fundamentais em estudos de contraste com a administracdo de um agende

paramagnético (gadolinio) ¥

Neste anexo serdo desenvolvidas apenas as sequéncias
utilizadas durante o trabalho, de forma a dar algum suporte e facilitar o entendimento do seu

funcionamento.

1.2.1. SEQUENCIAS T2

Nas sequéncias ponderadas em T2, o contraste entre tecidos depende
predominantemente das diferencas que cada um apresenta nos tempos de relaxamento T2 (90)
Quando realizadas com técnicas rapidas SE (spin echo), as imagens sédo obtidas em tempo
razoavel, nas quais a gordura e o liquido aparecem com sinal de intensidade relativamente
elevado. Alguns sistemas usam sequéncias T2 com supressdo de gordura para aumentar a
conspicuidade do liquido, com a vantagem de ndo se necessério adicionar imagens STIR ao
estudo “*?. Fluidos e tecidos com contelido de liquido aumentado (‘juicy tissues” aparecem
fortemente hiperintensos 0o g desejavel que o liquido apresente uma imagem mais clara,
tendo em consideracdo que a maioria das anormalidades patologicas apresenta um sinal de

(148

liguido aumentado ). Esse liquido pode ter origem intracelular, no caso de anormalidades

celulares (incluindo neoplasia ou condi¢cdes granulomatosas) ou intercelular, a partir de edema

ou abcessos 9.
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FIGURA 43 - Imagem de neurocranio de canideo em RM ponderada em T2, no plano transversal. A
gordura associada a tecido subcutaneo (seta continua) e a medula 6ssea (seta descontinua) aparece
hiperintensa, enquanto liquido (LCR dentro dos ventriculos) e a massa aparecem hiperintensos em
comparagdo com o parénquima cerebral. Adaptado de Hecht & Adams (2010) 9.

1.2.2. SEQUENCIAS T1

Nas imagens ponderadas em T1, o contraste de tecidos depende em grande parte das
diferencas nos tempos de relaxamento T1 que cada tecido apresenta. A gordura, tendo um
tempo de relaxamento T1 relativamente curto, aparece hiperintensa, enquanto o liquido, com
tempo de relaxamento mais longo, surge hipointenso. Os tecidos moles tém tempos de
relaxamento T1 intermédios, apesar de variaveis, apresentando por isso uma intensidade de

sinal também ela intermédia ©.

As sequéncias ponderadas em T1 séo, geralmente, utilizadas com agentes de contraste.
Ainda assim, imagens T1 pré-contraste sdo sempre necessérias, no sentido em que ndo se
deve avaliar definitivamente o aumento de sinal pds-contraste sem o meio de comparagdo com
0 estudo pré-contraste, podendo originar inclusivamente sérios erros de interpretacao (148),
ApOs a administracdo de agentes de contraste paramagnéticos, ha tecidos que ganham sinal
na sua forma fisiol6gica (por exemplo, a glandula pituitaria) e outros na forma patolégica (como

alguns tumores), aparecendo por isso hiperintensos (50)

. Os tecidos anormais apresentam
frequentemente um aumento do suprimento vascular, levando ao aumento de sinal pés-
contraste. Em alguns casos existem roturas na estrutura dos tecidos, como a barreira hemato-
encefalica, que permitem que o agente de contraste possa invadir o tecido e alterar o seu

relaxamento, promovendo consecutivamente um aumento de sinal (48)

E importante referir que o contraste gadolinio ndo é visualizavel. O Unico elemento que
pode ser observado € o hidrogénio, ou seja, os agentes de contraste afetam o relaxamento dos
protdes nas moléculas. A quantidade de contraste requerida para produzir efeito
paramagnético no relaxamento dos protfes ndo estd dependente da sua concentracdo. Se
uma imagem ponderada em T1 (antes da administracdo de gadolinio) apresentar zonas

hiperintensas em tecidos nao relacionados com a gordura, isso significa que ha substancias
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paramagnéticas presentes. Os Unicos elementos do organismo com essas caracteristicas sao
o ferro e 0 manganés e tendo em consideracdo que a quantidade de manganés presente é

muito baixa, o Unico elemento razoavel que poderia estar presente seria o ferro. Para além

disso, para que o ferro seja hiperintenso em sequéncias T1 é necessario que o mesmo esteja
(148)

degradado, através de processos normais, até a metahemoglobina extracelular

FIGURA 44 - Imagens de neurocranio de canideo (o mesmo da figura 43) em RM ponderadas em T1,
antes (A) e depois da administragdo endovenosa do meio de contraste (B). O LCR dentro dos ventriculos
aparece hipointenso. A massa intracraniana aparece isointensa no parénquima cerebral na imagem pré-
contraste (A) e hiperintensa na po6s-contraste (B). Note-se o efeito massa (desvio da linha média e
compresséo do ventriculo lateral) na imagem pré-contraste. Adaptado de Hecht & Adams (2010) ©%.

1.2.3. SEQUENCIAS STIR

As sequéncias STIR permitem que as imagens ponderadas em T2 percam o sinal de
gordura uniformemente. No entanto, devem ser sempre realizadas antes da administracéo de
contraste, uma vez que ha a possibilidade de que o contraste captado altere o tempo de
relaxamento dos tecidos semelhantes a gordura, pelo que o sinal desses tecidos seria anulado

nas sequéncias STIR, caso essa se realizasse apds a administragdo do contraste (148)

1.2.4. SEQUENCIAS FLAIR

As sequéncias FLAIR s@o semelhantes as STIR, mas usam um tempo de inversdo para
anular o sinal de liquido. De uma forma geral, as sequéncias FLAIR sao utilizadas no cérebro
para eliminar o habitual sinal hiperintenso do liquido cefalorraquidiano. Desta forma, lesées na
regido periventricular sdo detetadas mais facilmente devido a um aumento da intensidade de
sinal, contrastando com o LCR adjacente que aparece mais escuro ou negro. A supressdo do
sinal do LCR esta relativamente dependente do tempo de inversdo, bem como de outros

fatores especificos da RM. Com alguns protocolos, ha a possibilidade de detetar LCR anormal
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através da sua aparéncia nas sequéncias FLAIR, que pode ser devido a um aumento do seu

contetido em proteina e/ou celularidade ou pode estar associado ao préprio fluxo de LCR (148)

FIGURA 45 - Imagens do neurocranio de canideo em sequéncias T2 (A) e FLAIR (B) com enfarte
isquémico como sequela de um linfoma intravascular. A area hiperintensa em T2 ventral ao ventriculo
lateral esquerdo é mais visivel na imagem B do que na A (setas), uma vez que em FLAIR o sinal de LCR é
(sgg)primido, promovendo um maior contraste entre a lesdo e o liquido. Adaptado de Hecht & Adams (2010)
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