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RESUMO

A frequéncia de ocorréncia de Acidente Vascular Encefalico (AVE) em pequenos
animais € bem menor do que em humanos. Podem ser hemorragicos ou isquémicos.
Embora muitos ainda considerem o AVE como incomum, dentro do campo da
Medicina Veterinaria nota-se uma constante preocupacéo sobre a veracidade desta
informagéo visto que muitos animais morrem com sintomas caracteristicos. Desta
forma, a presente pesquisa teve como objetivo principal apresentar as principais
caracteristicas do AVE em animais de pequeno porte. Para isto foi realizada uma
revisao bibliografica sobre a tematica com levantamento de trabalhos nas seguintes
plataformas de dados online: Google Académico; Catalogo de Teses e Dissertagcdes
da Capes (BTD), PubMed e Scientific Eletronic Library Online (Scielo). Como
resultado observou-se que embora a frequéncia do AVE seja baixa entre os animais
pequenos, os problemas advindos e o sofrimento dos animais devem ser levados
em consideracdo e desta forma, o AVE é sim um importante problema de saude
vivenciado no cotidiano das clinicas veterinarias.

Palavras-chave: AVE. Pequenos Animais. Isquemia. Hemorragia



ABSTRACT

The frequency of occurrence of cerebrovascular accident (CVA) in small animals is
much lower than in humans. It can be hemorrhagic or ischemic. Although many still
consider stroke as uncommon, within the field of Veterinary Medicine there is a
constant concern about the veracity of this information, since many animals die with
characteristic symptoms. In this way, the present research had as its main objective
to present the main characteristics of the CVA in small animals. For this, a
bibliographic review was carried out on the subject with a survey of works in the
following online data platforms: Google Scholar; Catalog of Theses and Dissertations
from Capes (BTD), PubMed and Scientific Electronic Library Online (Scielo). As a
result, it was observed that although the frequency of stroke is low among small
animals, the problems arising and the suffering of the animals must be taken into
account and in this way, the stroke is an important health problem experienced in the
daily life of veterinary clinics.

Keywords: CVA. Little Animals. Ischemia. Bleeding.
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1. INTRODUGAO

A ocorréncia de Acidente Vascular Encefalico (AVE), em pequenos animais
€ inferior quando comparados aos seres humanos. Dados mostram que em caes,
que ao decorrer do mundo, a sua prevaléncia seja de aproximadamente 2%, ou seja,
a cada 100 animais, dois terdo o AVE (CRUZ; PEREIRA; SANTOS, 2013).
Entretanto, apesar de sua prevaléncia ser baixa, as consequéncias do AVE sao
consideradas graves, e quando nao identificado de forma oportuna pode
comprometer as fungbes nervosas, fazendo com que a qualidade de vida dos
animais seja afetada.

O AVE nos animais podem ser caracterizados como isquémicos ou
hemorragicos. O Acidente Vascular Encefalico Isquémico (AVCI) ocorre em
detrimento das obstrucbes arteriais ou venosas, enquanto Acidente Vascular
Encefalico Hemorragico (AVCH), surge devido a alteragdes vasculares que levam
extravasamento sanguineo, neste caso hemorragia, no tecido nervoso central do
animal (MARTINS et al., 2012).

A baixa sensibilidade dos médicos veterinarios em detectar a doenca pode
corroborar com a baixa casuistica na clinica médica de pequenos animais. Porém, a
falta de diagndstico ou mesmo a auséncia de necrépsia, faz com que estes casos
passem despercebidos. Desta forma, a presente pesquisa surge da problematica: o
AVE compreende um importante problema de saude para animais de pequeno porte.

O encéfalo é uma estrutura que necessita de constante aporte sanguineo a
fim de que as necessidades celulares de oxigénio e glicose sejam supridas. Desta
forma, qualquer alteracdo vascular que gere mudancas na distribuicdo sanguinea
pode resultar em morte celular e danos irreversiveis no tecido nervoso (CRUZ;
PEREIRA; SANTOS, 2013). Desta forma, compreender os aspectos clinicos do AVE
em pequenos animais € essencial e a realizagao da presente pesquisa justifica-se,
uma vez que, por meio dela, importantes fatores clinicos sobre esta patologia foram
abordados.

O presente trabalho encontra-se dividido em trés capitulos principais que
abordam respectivamente a fisiopatologia, aspectos clinicos, diagnéstico e

tratamento do AVE em pequenos animais.
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2. OBJETIVOS

2.1. Objetivos Gerais

Apresentar as principais caracteristicas de Acidente Vascular Encefalico em

animais de pequeno porte.

2.2 Objetivos Especificos

+ Descrever a fisiopatologia do Acidente Vascular Encefalico;

« Demonstrar os aspectos clinicos e métodos diagndsticos do Acidente
Vascular Encefalico;

» Apresentar os tratamentos e as complicagdes na fungao cerebral que ocorrem

como consequéncia do Acidente Vascular Encefalico.
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3. METODOLOGIA

O trabalho foi efetivado com base em uma revisdo bibliografica sobre
acidente vascular encefalico em pequenos animais. Para Gil (2008), uma revisao é
construida com base nas informagdes contidas em pesquisas cientificas ja
publicadas e pode incluir: livros, artigos, teses, dissertagdes, monografias e outras
fontes consideradas confiaveis.

O levantamento de dados foi realizado nas seguintes plataformas de dados:
Google Académico; Catalogo de Teses e Dissertagdes da Capes (BTD) e Scientific
Eletronic Library Online (Scielo). Os descritores utilizados para pesquisa foram:
“‘AVE”; “Pequenos Animais”; “Isquemia”; e “Hemorragia”. Os operadores booleanos
utilizados para pesquisa foram os prefixos “E” e “AND”. Foram considerados
elegiveis para a pesquisa trabalhos em inglés e portugués. Foram excluidos
trabalhos publicados fora do periodo estipulado e incompletos.

Apos escolha das principais pesquisas, as informacdes foram adicionadas em
resumos ou tabelas, e posteriormente analisadas e utilizadas para a redacao do

presente trabalho.
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4. REVISAO DE LITERATURA

4.1. Encéfalo: Aspectos Gerais

O encéfalo é parte do SNC que se encontra presente dentro da caixa craniana
e que o mesmo é dividido em trés partes principais, cérebro, cerebelo e tronco
encefalico, conforme a figura 1 (MENDES et al., 2013).

Figura 1. Vista Lateral do Encéfalo de Cao

cerebro

Fonte: LAPA ([S/D]).

O cérebro por sua vez é formado pelo:

e Telencéfalo: corresponde aos dois hemisférios cerebrais que se encontram

divididos em quatros I6ébulos (frontal, parietal, temporal e occipital);

e Diencéfalo: dividido em talamo, hipotalamo, epitalamo e subtalamo.

O tronco encefalico é divido em mesencéfalo, ponte e bulbo. Enquanto que o
cerebelo apresenta trés regides principais: lobos rostral, caudal e floculonodular
(MENDES et al., 2013).

O funcionamento do encéfalo se encontra subdividido e cada uma das suas
regides anatbmicas € responsavel por determinadas fungbes, onde as fibras
nervosas recebe as orientagdes sensoriais para o SNC, logo mandam para cada
orgao eferente (HILDEBRAND et al., 2006). As suas subdivisbes como apresentado
no quadro 1 podem vir em trés regides do cérebro. A unidade basica de

funcionamento do sistema nervoso sdo os neurbnios e este por intermédio de
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impulsos elétricos recebem e enviam informagdes controlando as fungdes motoras e

sensoriais de todo o organismo.

Quadro 1. Funcdes de cada parte do encéfalo.

Regiao Divisao Subdivisao Funcao Principal
Lobo Frontal Aprendizagem, atividade motora,
Telencéfalo estado de alerta e interagdo com o
ambiente
Cérebro Lobo Parietal Informacdes sensitivas
Lobo Temporal Informacdes auditivas
Lobo Occipital Informacao Visual
Talamo Dor e propriocepcao
Diencéfalo Hipotalamo Controle do apetite, sede, regulagao
de temperatura, sono e
comportamento
Epitalamo Conexao entre o sistema limbico e
outras partes do cérebro.
Subtalamo Funcdes motoras
Tronco Mesenceéfalo Nivel de consciéncia
encefalico Ponte Posicionamento da cabeca
Bulbo Ritmo cardiaco, respiratério e
pressao arterial
Cerebelo Lobo Rostral Equilibrio, tbnus muscular e
Lobo Caudal atividade motora.
Lobo Floculonodular

Fonte: Adaptado de Marieb (2012).

A fim de que as fungdes do encéfalo sejam desempenhadas € necessario que
niveis ideais de oxigénio e glicose cheguem constantemente as células. Esta
irrigacdo € mediada pelas artérias carétidas e basilares (MENDES et al., 2013). Na
maioria das espécies de animais, o conjunto de artérias que nutrem as diferentes
regides cerebrais € denominado de poligono de Willis, sendo formado, de forma
lateral e caudal, diante as duas artérias que se ligam de forma caudal, fazendo uma
extensdo no tronco basilar diante a artéria carotida interna (CASAL et al., 2005).

Como podemos observar esquematizado na figura 2.
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Figura 2. Poligono de Willis.

Arteria
comunicante Arteria
anterior cerebral

Arteria
cerebral

media Arteria anterior

Arteria

estriad:
medial distal ity
oftalmica

Arteria
(.aumua Arteria
interma. coroidea
anteri or

Arteria
comunicante
posterior

Arteria
cerebral
posterior

Arteria
Arterizas - cerebelosa
pontinas superior

Anteria
cerebelosa
anteroinf eri or

Arteria
vertebral

Arteria
espinal
anterior

Arteria
cerebelosa
posteroinferior

Fonte: Adaptado de Vieira (2021).

As principais artérias do poligono de Willis sdo a cerebral rostral, cerebral
média e a cerebral caudal que irrigam o cortex cerebral frontal, parietal, temporal, o
cérebro, e cerebelo. Normalmente, as consequéncias do AVE relacionam-se
diretamente com a area afetada e a funcdo que ela desempenha. O momento em
que os principais sinais clinicos aparecem, dependem da extensdo da lesao
isquémica ou hemorragica e do quadro clinico como um todo.

E importante aqui destacar que existe uma caracteristica anatémica nos
felinos no que diz respeito as artérias que irdo se direcionar para a regido do
encéfalo. De uma forma geral, nestes animais a artéria carétida interna é inexistente
funcionalmente e quem da continuidade ao fluxo sanguineo direcionado para o
encéfalo &€ a artéria maxilar (STILES et al, 2012). Entretanto, visto que
anatomicamente a artéria maxilar passa préximo a regido da mandibula, esta,
durante o processo de abertura total da boca pode ser obstruida e resultar em
interrupcao do fluxo sanguineo. Em condigcbes normais, dificiimente isto ocorre,
porém é preciso ter atencdo ao manuseio do animal e evitar o uso de mordacgas, a
fim de que o fluxo arterial em diregdo ao encéfalo ndo sofra grandes variagdes
(BARTON-LAMB et al., 2013).
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4.2. Acidente Vascular Encefalico (AVE)

Animais de pequeno porte compreendem todas as ragas de caes e gatos,
pequenos mamiferos, aves e répteis que sejam considerados animais de
companhia. Dados levantados pelo Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica
(IBGE) atualizados pelo Instituto Pet Brasil (IPB) mostram que em 2018 no pais a
populacdo de animais de estimagao estimada era de aproximadamente 140 milhdes,

conforme a tabela 1.

Tabela 1. Numero de Animais de Estimacao no Brasil em 2018.

ANIMAIS DE ESTIMACAO NUMERO (milhées)
Caes 54,2
Aves 39,8
Gatos 23,9
Peixes 19,1
Répteis e Pequenos Mamiferos 2,3
TOTAL 139,3

Fonte: IPB (2018).

Assim, visto que a populagdo de animais de estimagao é compreendida
quase que em 40% por caes, os principais aspectos relacionados ao AVE em
pequenos animais serao caracterizados principalmente neles e em gatos.

O AVE é uma patologia que acomete os pequenos animais € que se origina a
partir de lesées nos vasos sanguineos que fazem irrigagcdo do encéfalo dos animais
(VALENTE et al.,, 2012). As principais causas de AVE nestes animais sao
ocasionadas por outras patologias como por exemplo:

e Diabetes;

e Hipertensao;

e Insuficiéncia Renal crénica;

e Hiperadrenocorticismo (HAC)";

e Tumores;

e Senilidade?

A frequéncia das doengas que acometem o sistema nervoso central (SNC) em

animais pequenos é pouco conhecida no Brasil. No que diz respeito a caes, um

' Hiperadrenocorticismo: também denominado de Sindrome de Cushing, ¢ frequentemente
diagnosticada em cades que se caracteriza pela presenca de niveis elevados de cortisol, hormbnio
produzido pelo cortex adrenal.

2 Senilidade: refere-se ao processo de envelhecimento no que tange seu aspecto patologico.
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trabalho realizado por Frade et al (2018), apresentou que na Paraiba das 1.205
necropsias realizadas em caes, em 354 foram identificadas alteracbes no sistema
nervoso.

No que diz respeito a manifestagdes neuroldgicas associadas a lesdes
vasculares que podem indicar possivel AVE, elas foram identificadas em 15
necropsias. Deste ainda, somente quatro foram classificados infartos cerebrais®: dois
isquémicos e dois hemorragicos (FRADE et al., 2018).

O trabalho acima mencionado, associado a outros realizados dentro da
mesma tematica apontam que a frequéncia de AVE em caes € baixa. Entretanto,
este processo patoldgico, ainda mais caracterizado como isquémico, esta sendo
cada vez mais associado a déficit neurolégicos agudos em caes (THOMSEN et al.,
2016).

4.3. Fisiopatologia do AVE isquémico e hemorragico

A isquémica cerebral é caracterizada como a auséncia abrupta de fluxo
sanguineo e com isto de oxigénio em um ponto focal do cérebro ou de forma
generalizada. Normalmente a isquemia global acontece como consequéncia de
paradas cardiacas ou hipotensdo severa, enquanto que a focal surge principalmente
devido a presenca de émbolos, trombos e placas de ateroma (KUMAR et al., 2013).

As primeiras alteragdes que acontecem como consequéncia do AVE séo a
nivel microscopico e envolvem alteragdes celulares, principalmente em neurénios,
destacando-se nucleo retraido e hipereosindfilia citoplasmatica (KUMAR et al.,
2013). Macroscopicamente, nota-se pontos com presenga necrose liquefativa,
denominadas de areas de infartos (MENDES et al., 2013).

Conforme maiores areas do encéfalo sdo acometidas pela falta de oxigénio,
ou ainda, quanto mais tempo se estende esta restricdo, inicia-se uma cascata de

eventos nomeada de cascata isquémica representada na figura 3.

3 Infarto cerebral: outra forma de nomear o AVE.
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Figura 3. Esquematizagéo da cascata isquémica.
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v
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Fonte: Adaptado de Hinkle e Cheever (2020).

Assim, conforme a figura 3, a isquemia leva a insuficiéncia de energia que
reflete em queda de adenosina trifosfato (ATP) como resultado da auséncia de
oxigénio e glicose resultantes da interrupgéo do fluxo sanguineo. Em seguida se tem
faléncia da bomba de sédio (Na*) e potassio (K*) que resulta em acidose e
desequilibrio ibnico (KUMAR et al., 2013).

Além disto ocorre um aumento no influxo de calcio (Ca*™) que desencadeia
nos neurdnios a liberagdo de glutamato. A presengca deste neurotransmissor
estimula a liberagao de citocinas pro-inflamatdérias que promovem a formacéao de um
processo inflamatdrio local. Concomitante a isto, as maiores concentragbes de Ca™
no meio intracelular resultam na despolarizacdo das membranas celulares e
tumefagao celular. A partir deste ponto, o dano celular passa a ser irreversivel
(HINKLE; CHEEVER, 2020).

A formacao de espécies reativas de oxigénio (EROS) também denominadas
de radicais livres contribui para o processo de isquemia através do estresse

oxidativo gerado no tecido nervoso (KUMAR et al., 2013).
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Os exames de imagens que normalmente sugestionam o AVE isquémico sao
caracterizados pela presencga de lesbes corticais do tipo hiperintensas conforme a

apresenta a figura 4.

Figura 4. Ressonancia magnética de encéfalo de cdo com AVE isquémico.

Fonte: Martins et al. (2012)

Assim, é possivel observar na figura 4 uma area hiperintensa no hemisfério
cerebral esquerdo que é o indicativo de AVE do tipo isquémico (MARTINS et al.,
2012).

No que tange o AVE hemorragico, 0 mesmo acontece quando ocorre
extravasamento de sangue intracerebral por rompimento de vasos sanguineos.
Como consequéncia, nota-se aumento da pressao intracraniana e isto, associado a
hemorragia faz com que outras regides do cérebro a principio ndo afetadas, néo
recebam aporte sanguineo necessario, e assim, nao chegam quantidades
suficientes de oxigénio e nutrientes (KUMAR et al., 2013).

A cascata de alteragbes advindas pela auséncia de oxigénio nas células
nervosas € semelhante as observadas no AVE isquémico (figura 3). As principais

diferencas entre AVE isquémico e hemorragico apresentam-se na figura 5.
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Figura 5. AVE Isquémico e AVE Hemorragico.
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Fonte: Sou Enfermagem (2018).

Nos episodios de AVE hemorragico o extravasamento de sangue pode
acontecer para o parénquima encefalico, espacgo epidural, subdural, subaracnoéideo
ou intraventricular. A lesdo tecidual nas areas onde se tem o extravasamento e
acumulo de sangue acontecem de forma direta pelo aumento da presséo
intracraniana e diminuicdo do fluxo sanguineo encefalico (TORRES, 2012). Como
resultado do acumulo de sangue se tem a formagao de coagulos como evidencia a
figura 6.
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Figura 6. Encéfalo canino com coagulo.

Fonte: Santos et al. (2022)

Durante o AVE hemorragico o extravasamento de sangue ocorre devido ao
rompimento vasos sanguineos da regido do cérebro e o sangue fica acumulado
dentro dos ventriculos resultando nos coagulos visualizados na figura 6 (SANTOS et
al., 2022)

Na medicina veterinaria, o AVE normalmente acontece nos pequenos animais,
aqui mais especificamente em caes como uma forma secundaria de outras doencas
ja estabelecidas. Nota-se que os principais sintomas sao os neuroldgicos, mas como
muitas vezes o0s animais chegam as clinicas desacordados, o0 mesmo passa

despercebidos.
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5. ASPECTOS CLINICOS DO AVE

5.1. Fatores de Risco

Em caes e gatos, os infartos no SNC sao divididos conforme Mendes et al
(2013):
e Infartos territoriais associados a aterosclerose: compreende obstrucéo
de artérias de grande calibre, como por exemplo, as carétidas.
e |Infartos lacunares: atingem vasos pequenos e terminais como os
ramos das artérias cerebrais.

Nota-se um aumento na frequéncia de infartos territoriais cerebrais
principalmente em animais de idade avangada como consequéncia da ocorréncia de
aterosclerose associada ao hipotireoidismo. De uma forma geral, os hormdbnios
liberados pela tireoide s&o essenciais para manutencdo do metabolismo basal dos
animais. O hipotireoidismo faz com que os animais facilmente apresentem
sobrepeso, obesidade e alteragbes nas taxas de colesterol contribuindo para
formacao de placa de ateroma (MENDES et al., 2013).

As placas de ateroma sdo formadas a partir do acumulo de lipidios na
superficie interna das paredes das artérias. Ali, a presencga dos cristais de colesterol
provoca uma resposta inflamatéria com recrutamento de células imunes e
proliferacdo de células fibrosas em direcéo a luz dos vasos, ocasionando reducao do
fluxo sanguineo local (BARBALHO et al., 2015).

A presenca destas placas em vasos que fazem a irrigagcdo do encéfalo pode
facilitar a formacdo do AVE isquémico ou hemorragico. Além disso, pequenos
fragmentos de gorduras ou coagulos podem se desprender das placas
ateroscleroticas e causar interrupgdo do fluxo sanguineo em vasos cerebrais de
pequeno calibre (BARBALHO et al., 2015).

A nefropatia crénica observada em muitos caes e gatos também pode ser um
fator de risco para o desenvolvimento de AVE (CARDOSO, 2018). Isto ocorre, pois,
este quadro patoldgico gera um quadro de hipertensao sistémica que pode provocar
o aparecimento de estenoses vasculares (FLUMIGNAN; FLUMIGNAN; NAVARRO,
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2017) e o desenvolvimento de arteriosclerose* (BRASIL, 2019). Neste caso, os AVE
podem ser territoriais ou colunares.

A causas mais comuns de AVE colunares em animais de pequeno porte
conforme Mendes et al (2013) s&o:

e Embolos sépticos;

e Embolos oriundos de processos metastaticos;

e Embolos gordurosos gerados por fratura 6ssea;

e Embolos cardiacos formados por coagulos; e por fim,

e Embolos parasitarios.

Nota-se que em caes e gatos uma disfungédo cognitiva desenvolvida com o
avancgar da idade predispde estes animais ao desenvolvimento do AVE ou de outras
disfungdes cerebrais. Em caes ela é denominada de sindrome da disfungao
cognitiva em caes (SDCC) e diretamente ndo leva ao AVE, porém promove a
formacédo de EROS e reducgao da producgao de substancias antioxidantes, resultando
na formacgao de placas de proteina 3-amildide (SCHIMANSKI et al., 2019). Em gatos
chama-se sindrome de disfungéo cognitiva em felinos (SDCF) que tem por principal
alteracdo redugao do débito cardiaco predispondo os animais ao desenvolvimento
de hipoxia cerebral (MELO, 2016).

A isquemia cerebral global normalmente ocorre associada a quadros de
hipoperfusdo generalizada, também denominado de choque. Este pode ser
caracterizado como:

e Hipovolémico ou hemorragico: perda excessiva de sangue com

consequente diminuigdo do débito cardiaco e da presséao arterial,

e Cardiogénico: resultante de disfungbes valvares que resultam em

hipoperfusao tecidual;

e Distribuitivo: acontece quando o fluxo sanguineo é desviado indo da

circulagao sistémica para a cardiaca (MENDES et al., 2013).

A perda de grandes quantidades de liquidos/sangue, ou seu desvio, causa
danos neurolégicos, respiratorios e cardiacos pela falta de oxigenacéo dos tecidos
(MOURAO-JUNIOR; SOUZA, 2014).

Desta forma, as principais causas de AVE isquémico e hemorragico

encontram-se resumidas delimitadas no quadro 2.

4 Arteriosclerose: termo genérico utilizado para se referir ao espessamento e endurecimento da
parede das artérias.
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Quadro 2. Causas de AVE isquémico e hemorragico.
Anomalias Vasculares Congénitas
Neoplasias Intra ou Extravasculares
Vasculite
Deficiéncias na Coagulagao
Migrac&o Parasitaria
Tromboembolismo Séptico
Aterosclerose associada ao Hipotiroidismo
Migracéo Parasitaria
Diabete Melito associada ao Hiperadrenocorticismo
Insuficiéncia Renal Crénica
Neoplasias
Fibroembolismo Cartilaginoso
Compressdes Extraluminais de Vasos
Leishmaniose

Fonte: Adaptado de Torres (2012)

5.2. Sintomas

O principal sintoma observado nos pequenos animais com AVE isquémico ou
hemorragicos € a disfungdo neuroldgica, focal, assimétrica e ndo progressiva que
tende a apresentar melhora entre dois a trés dias apés o quadro clinico (CRUZ;
PEREIRA; SANTOS, 2013).

Sinais clinicos mais especificos vao variar conforme a regido onde
encontra-se o AVE, como estabelecido no quadro 3. Nos pequenos animais, nota-se

que alta prevaléncia de AVE acomete a regido cerebelar (TORRES, 2013).

Quadro 3. Sinais clinicos do AVE de acordo com a regido acometida.
- Alteracéo do estado mental
- Déficits da resposta a ameaca
- Hipersensibilidade nasal
- Hemiparesia ou déficits da reacao postural
contralateral
- Andar em circulos ipsilateral
- Pressionar de cabecga contra obstaculos
- Pleurotétono ipsilateral
- Crises epilépticas
- Déficits em nervos cranianos | e |l
- Alteracdes de consciéncia
- Déficit de nervos cranianos Il a Xl
- Hemiparesia ipsilateral
- Déficit de reagdes posturais
- Reflexos espinhais normais ou aumentados
- Estrabismo
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- Nistagmo
- Inclinagao de cabeca ipsilateral
- Ataxia vestibular
- Andar em circulos ipsilateral
- Sindrome Vestibular Central

- Ataxia cerebelar
- Déficits na resposta a ameacas
CEREBELO - Dismetrias

Sindrome Vestibular Paradoxal

Fonte: Torres (2012, p. 4)

O primeiro achado clinico relevante nos animais pequenos é que o déficit
neuroldgico resultante do AVE é repentino, ou seja, acontece de forma inesperada e
n&o evoluindo aos poucos (MENDES et al., 2013).

De uma forma mais geral os sinais considerados mais classicos sao as
convulsdes, hemiparesia, andar em circulos, miose e reacao facil diminuida. O ato
de pressionar a cabeca contra obstaculos € um sinal caracteristico de cefaleia. Em
felinos idosos, alteragbes comportamentais também s&o comumente associadas a
quadros de AVE (MENDES et al., 2013).

E imprescindivel que os médicos veterinarios analisem de forma meticulosa o
quadro clinico a fim de que o tratamento direcionado ao animal corresponda a real
causa dos problemas, visto que, existem outras doengas que apresentam cursos
clinicos semelhantes, como por exemplo, lesdes traumaticas, epilepsia e alguns

tipos de processo infecciosos.

5.3. Complicagbes

As principais complicagbes do AVE surgem em quadros clinicos
caracterizados como graves e que resultam na morte do animal. Neles normalmente
nota-se a instauragdo do edema e como consequéncia os sinais clinicos que a
principio diminuiram dentro de 24 a 72 horas apdés o AVE, aumentam

progressivamente.
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6. DIAGNOSTICO E TRATAMENTO DO AVE EM PEQUENOS ANIMAIS

A avaliagédo inicial dos animais tem como base a Escala de Coma de Glasgow
(ECGW) modificada para ser utilizada na medicina veterinaria a fim de avaliar trés
aspectos que normalmente sdo acometidos pelo AVE: atividade motora, reflexo do
tronco encefalico e nivel de consciéncia.

A ECGW é baseada em escores que sdo somados nas trés categorias acima
mencionadas e indicam o progndstico do paciente. A ECGW encontra-se na tabela 2

e 0 prognostico conforme o escore no quadro 4.

Tabela 2. Escala de Coma de Glasgow (ECGW) modificada.

Nivel de Consciéncia ESCORE

Periodos ocasionais alerta e responsividade ao ambiente
Depressao ou delirio e responsividade discreta ao meio ambiente
Semicomatoso, responsivo a estimulos visuais
Semicomatoso, responsivo a estimulos sonoros
Semicomatoso, responsivo apenas a estimulos dolorosos
Comatoso, irresponsivo a estimulos dolorosos

_~NOPAAOTO

Atividade Motora ESCORE

Marcha normal, reflexos espinhais normais
Hemiparesia, tetraparesia
Decubito, espasticidade intermitente
Decubito, espasticidade constante
Decubito, espasticidade com opistétono (Rigidez descerebrada)
Decubito, hipotonia muscular, reflexos espinhais reduzidos
Reflexos do Tronco Encefalico ES
RPL e nistagmo fisiolégico normais
RPL diminuido e nistagmo fisiolégico normal a reduzido
Miose bilateral irresponsiva e nistagmo fisiolégico normal a reduzido
Pupilas puntiformes e auséncia de nistagmo fisioldgico
Midriase unilateral irresponsiva com nistagmo fisiolégico reduzido
Midriase bilateral irresponsiva e reducéo do nistagmo fisioldgico
Fonte: Torres (2012).

RE
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Quadro 4. Escores da Escala de Glasgow modificada.

CATEGORIA ESCORE PROGNOSTICO

| 3a8 Desfavoravel

[l 9a14 Reservado
[l 15a18 Favoravel
Fonte: Adaptado de Torres (2012)

Como apresenta o quadro 4, o prognéstico pode ser desfavoravel, reservado

e favoravel. Além disto, deve ser realizado um exame clinico minucioso para
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identificar possiveis alteragdes que possam se agravar, como por exemplo
hemorragia intracavitaria que expressa clinicamente por mucosas palidas, sopro
cardiaco, fraqueza e taquicardia (GAROSI, 2010).

Acompanhado do exame clinico neuroldgico realiza-se exames
complementares de rotina e de imagem, tais quais, como destaca Torres (2012):

e Mensuragao de pressao sanguinea,;

e Hemograma,;

e Urinalise;

e Dosagem sérica de tiroxina (T4) livre e horménio estimulante da tireoide

(TSH);

e Dosagem de dexametasona,;

e Radiografias toracicas;

e Ultrassom abdominal;

e Eletrocardiograma,;

e Ecocardiograma,;

e Tempo de protrombina;

e Radiografias; e,

e Exames de fundo de olho.

A fim de avaliar a extensao e progressao das lesdes isquémicas normalmente
€ realizada a tomografia computadorizada. Porém, a técnica considerada como

padrao ouro é a ressonancia magnética (MENDES et al., 2013).

6.1. Tratamento

O tratamento para AVE baseia-se em eliminar a causa do problema e evitar a
progressdo das lesdes (MENDES et al., 2013). Porém nao existe nenhum
tratamento considerado como especifico e a maioria dos animais recuperam-se
espontaneamente (GAROSI, 2010).

Finie (2012) apresenta alguns tratamentos mais especificos, conforme os
sinais clinicos persistentes nos animais. Desta forma, para manter a irrigacdo do
encéfalo, a cabeca do animal deve ser mantida elevada entre 15 a 30°. Se forem

observadas apnéia ou angustia respiratoria pode-se implementar a hiperventilagéo.
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Além disto, existem tratamentos experimentais voltados principalmente a
neuroprotecao e atuam inibindo as cascatas metabdlicas. Podem ser implementados
agentes tromboliticos para restaurar o fluxo sanguineo encefalico e medicamentos
para tratar a hipertensdo (TORRES, 2012). A figura 7 contém o esquema de
abordagem e tratamento de animais pequenos acometidos por AVE isquémico ou

hemorragico.
Figura 7. Esquemas terapéuticos para AVE isquémico (A) e hemorragico (B).

ABC d

K3 l . |

Fonte: Torres (2012).

Normalmente os pequenos animais acometidos por AVE recuperam-se desde
que a extensdo da lesdo ndo seja grande e que o diagnostico seja realizado
precocemente. Nota-se que AVE isquémicos sdo mais comuns do que o0s
hemorragicos, porém, quanto a gravidade, o segundo é que tem mais chances de

ocasionar o 6bito do animal.
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7. CONCLUSAO

O AVE compreende um importante problema de saude para animais de
pequeno porte. Conforme as informacbes levantadas pode-se estabelecer que
embora a frequéncia do AVE seja baixa entre os animais pequenos, ainda mais os
domeésticos como cédes e gatos, os problemas advindos e o sofrimento dos animais
devem ser levados em consideragao e desta forma, o AVE € sim um importante
problema de saude vivenciado no cotidiano das clinicas veterinarias. O presente
trabalho também evidenciou a importancia do diagndstico clinico e da utilizagao da
Escala de Coma de Glasgow Modificada para determinar o prognoéstico do animal e

assim direcionar o melhor tratamento para eles.
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