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VASCULAR ENCEFALICO (AVE) E TRAUMA CRANIOENCEFALICO (TCE) EM
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RESUMO

O presente relato de caso tem por objetivo descrever a ocorréncia de quadro neurologico
tardio, pos-trauma cranioencefalico em um paciente canino, atendido em clinica veterinaria
particular. O animal foi avaliado clinicamente, com altera¢cdes neurologicas intensas de ataxia
vestibular, andar compulsivo, paresia, perda de propriocep¢ao nos quatro membros, miose
bilateral, anisocoria, entre outros. O diagndstico foi presuntivo, auxiliado por ressonancia
magnética, e baseado no historico detalhado. O tratamento clinico foi determinado
empiricamente, a base de dexametasona comercial, associada a metionina, nicotinamida e
piridoxina. O paciente apresentou melhora clinica rdpida, diminuindo inflamagdo encefélica e
desaparecimento de quadro neurolégico.

Palavras-chave: canino, neurologia veterinaria, trauma cranioencefalico, dexametasona

TREATMENT OF INFLAMMATORY BRAIN REACTION AFTER BRAIN
VASCULAR ACCIDENT (CVA) AND TRAUMATIC BRAIN INJURY (TBI) IN A
DOG

ABSTRACT

The present case report aims to describe the occurrence of a late neurological condition, after
traumatic brain injury in a canine patient, treated at a private veterinary clinic. The animal
was clinically evaluated, with severe neurological alterations of vestibular ataxia, compulsive
gait, paresis, loss of proprioception in all four limbs, bilateral miosis, anisocoria, among
others. Diagnosis was presumptive, aided by MRI, and based on detailed history. Clinical
treatment was empirically determined, based on commercial dexamethasone, associated with
methionine, nicotinamide and pyridoxine. The patient showed rapid clinical improvement,
with no neurological picture.

Keywords: canine, veterinary neurology, traumatic brain injury, dexamethasone

TRATAMIENTO DE LA REACCION INFLAMATORIA CEREBRAL DESPUES DE
UN ACCIDENTE VASCULAR CEREBRAL (ACV) Y TRAUMATISMO CEREBRAL
(TEC) EN UN PERRO

RESUMEN

El presente reporte de caso tiene como objetivo describir la aparicion de una condicidon
neuroldgica tardia, posterior a un traumatismo craneoencefalico en un paciente canino,
atendido en una clinica veterinaria privada. El animal fue evaluado clinicamente, con
alteraciones neuroldgicas severas de ataxia vestibular, marcha compulsiva, paresia, pérdida de
propiocepcion en las cuatro extremidades, miosis bilateral, anisocoria, entre otras. El
diagnéstico fue presuntivo, ayudado por resonancia magnética y basado en una historia
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clinica detallada. El tratamiento clinico se determin6 empiricamente, a base de dexametasona
comercial, asociada a metionina, nicotinamida y piridoxina. El paciente presentd una rapida
mejoria clinica, sin cuadro neurologico.

Palabras clave: canino, neurologia veterinaria, trauma craneoencefalico, dexametasona.

INTRODUCAO

O avango da medicina veterinaria tem possibilitado o diagnoéstico e entendimento de
doengas supostamente inexistentes nos animais. Embora ainda se encontrem obstaculos
relativos ao elevado custo de alguns exames diagndsticos e, por consequéncia, a ndo adesdo
dos tutores a sua realizacdo, atualmente ¢ possivel diagnosticar e tratar doencas extremamente
especificas como as sindromes encefélicas em caes e gatos, dentre elas, o Acidente Vascular
Encefalico.

Entende-se por Acidente Vascular Encefalico (AVE) um evento neurologico focal e
subito, cujo resultado ¢ a interrupc¢ao do fluxo sanguineo em determinada area do cérebro (1).
O AVE pode ser isquémico ou hemorragico; o primeiro decorre da interrupg¢do de fluxo
sanguineo por obstrucdo arterial ou venosa intracraniana e o hemorragico ¢ resultado da
ruptura de vasos sanguineos intracranianos (2).

A interrupgao do fluxo sanguineo acarreta um aporte deficitario de glicose e oxigénio
levando a hipoxia cerebral, que promove a morte neuronal e de células da glia, por necrose e
apoptose, somadas a inflamacao e neurotoxicidade cerebral (2). A falta total ou reducao de 20
a 30% da perfusdo sanguinea cerebral, ¢ o suficiente para desencadear a cascata isquémica, €
o tempo de isquemia € o que define a extensao e gravidade das lesoes (3).

O processo isquémico inicia-se com a deplecdo das pequenas reservas energéticas
cerebrais e consequente processo anaerodbico de respiragdo celular, produzindo energia,
adenosina trifosfato ou ATP. Porém a produgdo de ATP ¢ pequena, comecando entdo o
processo de lesdo pela formagdo de lactato em grande quantidade, que por conseguinte,
desenvolvera o aumento de hidrogénio com reducdo do pH da célula nervosa (4). Neste
momento, fica comprometido o equilibrio osmotico celular pela faléncia da bomba de sodio-
potassio (Na+/K+). Esse desequilibrio ¢ o responsavel pelo aumento de permeabilidade das
membranas mitocondriais e lisossomais que causam o extravasamento de enzimas para o
meio citoplasmatico (5, 6).

Consequentemente, essas enzimas tornam-se ativas e iniciam o processo de degradacgdo
de membranas e sua consequente ruptura e liberagdo de enzimas ativadas para o espago
extracelular. Estas enzimas induzem a uma maior resposta inflamatoria na area adjacente a
isquemia cerebral, tornando-a uma area susceptivel a inflamacdo e morte celular (5, 6). A
isquemia pode ser difusa ou localizada, sendo esta ultima forma a de maior ocorréncia (2).

Os pacientes com mais risco de desenvolver isquemia cerebral, no caso de caes e gatos,
sdo pacientes geriatricos e pediatricos. Em cles as causas de AVE isquémico podem ser:
hipotireoidismo primario, neoplasias, hiperadrenocorticismo, hipertensdo, diabetes, linfoma,
doenca renal cronica, embolia fibrocartilaginosa, Embolos parasitarios, entre outros (1).

Os sinais clinicos estdo relacionados diretamente com regido cerebral acometida e tem
uma apresentacdo aguda e, geralmente, ndo progressiva. Entretanto, alguns casos podem
apresentar piora clinica frente ao edema cerebral resultante, que acontece de forma tardia em
relagdo a0 momento da lesdo (7). Hemiparesia, ataxia, déficit proprioceptivo, convulsoes,
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“head press”, miose, anisocoria, andar compulsivo em circulos, entre outros, podem ser
considerados sinais clinicos decorrentes desse quadro (8).

A angiografia e tomografia computadorizada sdo importantes para o diagnostico, se
realizadas entre 8 e 24 horas da ocorréncia do evento cerebral. Contudo, apos esse periodo, a
ressonancia magnética ¢ considerada o exame padrio ouro para avaliacdo das lesdes
isquémicas (7). Deste modo, é imprescindivel um diagnéstico acurado e rapido, pelo médico
veterindrio que receber o paciente, para que possa ser instituida a terapia adequada que atuard
impedindo a formagdo de lesdes permanentes. Essa terapia tem como objetivo realizar a
neuroprote¢do, que atua diretamente na cascata isquémica, impedindo o estresse oxidativo e a
neuroinflamagdo, promovendo melhora em 4areas deficitarias de perfusdo sanguinea,
localizadas nas adjacéncias do infarto (9).

O Trauma Cranioencefalico (TCE), ¢ uma agressdo mecanica, aplicada ao encéfalo e
estruturas circunjacentes, gerando lesdo na sua estrutura e comprometimento de suas fungdes
(10, 11). Os traumatismos cranianos em cdes e gatos costumam ser consequéncia de
atropelamentos, quedas, brigas com outros animais, projéteis, esmagamentos, acidentes
automobilisticos, entre outros (1, 2, 12). Em pacientes humanos e veterinarios, o TCE ¢
associado a indices altos de morbidade e mortalidade (1). As complicagdes podem surgir
imediatamente apds o trauma, ou meses apos a sua ocorréncia.

Existe intensa controvérsia a respeito da terapia em pacientes com lesdo encefélica, e
pela insuficiéncia de dados clinicos em relacdo ao tratamento do TCE canino e felino, as
diretrizes da terapia veterindria sdo baseadas na conduta realizada em humanos. O consenso
entre todos os pesquisadores ¢ de que a abordagem terapéutica deve ser rapida e abrangente,
aliviando o edema encefilico e evitando comprometimento de estruturas vitais do tronco
encefalico (1).

Um ponto fundamental na abordagem do paciente traumatizado ¢ nao se ater somente as
lesdes neurologicas, e sim, proceder um exame clinico minucioso na observacao do sistema
como um todo. Em muitos casos, os danos sistémicos podem constituir um potencial risco a
vida do paciente, se sobrepondo, inclusive, aos danos neuroldgicos. A abordagem clinica deve
seguir o acronimo ABC, formado pelas iniciais das palavras inglesas airway (via aérea),
breath (respiracdo) e circulation (circulagdo sanguinea) (2). O quadro clinico de um animal
traumatizado depende da lesdo inicial e dos processos patoldgicos secundarios desenvolvidos
(2). Em geral, o 6bito ocorre devido ao aumento progressivo na pressao intracraniana (PIC)
com queda na pressdo arterial (PA). A primeira abordagem do paciente apds o evento
traumatico, ird provavelmente, definir o resultado final obtido (1, 10, 13, 14).

A lesdo encefalica pode ser subdividida em primaria e secunddria, sendo que a primaria
ocorre imediatamente apos o impacto de uma for¢ca externa e desencadeia uma série de
processos bioquimicos que, por sua vez, resultam em lesdo encefalica secundaria. Ambas,
primaria e secundaria, contribuem para o aumento da pressao intracraniana (1).

A lesdo primaria ¢ o rompimento fisico de estruturas intracranianas que acontece no
momento do trauma. Esta lesdo compreende danos diretos ao parénquima encefalico, a
exemplo de laceragdes, contusdes e lesdes axonais difusas. Sendo que os danos aos vasos
sanguineos podem acarretar hemorragias intracranianas e edema vasogénico. Na lesdo
secundaria, os distarbios causados pela lesdo primaria, além da hemorragia e edema continuos,
ativam uma série de vias bioquimicas inter-relacionadas que agem em conjunto para perpetuar
outros danos ao tecido encefalico e aumentos subsequentes na pressao intracraniana (1, 10,
12).
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Essas lesdes tém como mediadores o incremento da atividade de neurotransmissores
excitatdrios, geragdo de radicais livres e producdo de citocinas pré-inflamatoérias (10, 12). A
isquemia e morte neuronal sdo decorrentes da liberacdo de grandes quantidades de glutamato
pela deplecdo de ATP, que provocam o influxo de sddio (Na*) e calcio (Ca*?) nas células
neuronais, com producdo de radicais livres, liberacdo de mediadores inflamatorios e perda da
autoregulacdo (15). Em pacientes humanos, a mortalidade foi duas vezes maior quando os
efeitos deletérios das lesdes secundarias a hipdxia e hipotensdo estavam sobrepostos a lesdao
encefalica grave.

O diagnostico deve ser baseado em exames de imagem, como a radiografia, que atua
como ferramenta adequada para visualizagdo de fraturas e a tomografia computadorizada o de
eleicdo para a visualizacdo das injirias no cranio. Porém, vale ressaltar que a ressonancia
magnética deve ser usada para avaliacdo de danos sutis ao parénquima cerebral (1, 2 12).

O tratamento de emergéncia do TCE deve ser baseado em fluidoterapia, com especial
atencdo ao uso de solucdo salina hipertonica associada ao manitol, que protege o paciente
contra o aumento da PIC, terapia anticonvulsivante, oxigenioterapia, anestesia com
barbitiiricos, ¢ em determinados casos abordagem cirurgica pela craniotomia (1, 2). E de
fundamental importancia para o sucesso da terapia do TCE a mensuragdo e controle da PIC
para a reducdo da morbidade e mortalidade, associadas a esta patologia (1, 12, 13).

RELATO DE CASO

Em 27 de setembro de 2021, foi levado a consulta devido a alteragdes neurologicas
graves, um cao da raga Yorkshire, macho, com aproximadamente dez anos de idade, castrado
e com 2,7 Kg de peso. Paciente apresentava protocolo vacinal atualizado e controle de
parasitas internos e externos.

Segundo relato da tutora, em junho de mesmo ano, o paciente comegou a apresentar
nauseas, vomitos, ¢ inapeténcia com perda acentuada de peso. Apods alguns dias, animal
sofreu uma queda ao tentar descer de uma cama e imediatamente comecou a apresentar
alteracdes neuroldgicas como marcha compulsiva, mioclonia, e perda visual subita.

Na época, levado imediatamente para um pronto-atendimento, o paciente apresentava
suspeita de trauma cranioencefalico e, por isso, o médico-veterindrio a frente do caso solicitou
exame radiografico, que ndo evidenciou nenhuma alteragdo. Apds o atendimento de
emergéncia e medicagdo cabivel, foi prescrito Fenobarbital (5,2 mg a cada 12 horas), que
segundo relato da tutora, baixou muito o nivel de consciéncia do paciente. O animal foi
encaminhado para atendimento especializado com neurologista veterinario, que refere em seu
atendimento quadro neuroldgico com estrabismo posicional a direita, anisocoria, dor cervical
e hiperreflexia nos quatro membros, com suspeita de neurolocalizacdo em regido cortical ou
tronco encefalico e medula cervical. Foram realizados exames complementares para avaliagao
hematologica e perfis bioquimicos de enzimas renais e hepaticas, além de ecocardiograma,
sem qualquer alteragao.

Um més apos a ocorréncia, o paciente apresentou obstrug¢do intestinal por pedaco de
coco ¢ foi operado de emergéncia, com reacdo negativa a anestesia, levando muito tempo para
recuperagdo da consciéncia. Apds a cirurgia, € a intercorréncia anestésica, as alteragdes
neurologicas descritas anteriormente voltaram a ocorrer, somadas a “head press” constante.
Frente ao quadro neurologico agravado, o tutor buscou avaliagdo de um novo profissional,
levando-o a clinica.
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Apds anamnese inicial, procedeu-se ao exame fisico, onde se constatou que todos os
parametros sistémicos do paciente como, temperatura, frequéncia cardiaca e respiratoria,
pressao arterial e palpagao abdominal apresentavam-se normais.

De acordo com o exame neuroldgico, o paciente apresentava comportamento alerta,
postura adequada e nivel de consciéncia normal. Na locomogdo, andar compulsivo, ataxia
vestibular com inclinagdo de cabeca a direita e paresia, além de déficit proprioceptivo nos
quatro membros, miose bilateral, reacdo 4 ameaga negativa, estrabismo posicional ventral
direito, discreto nistagmo vertical, hiperreflexia de membros posteriores e reflexo patelar
aumentado.

As hipoteses diagndsticas consideradas recairam sobre AVE, sequelas de TCE,
encefalite pé6s TCE ou neoplasia encefdlica. Foram solicitados exames laboratoriais
(hemograma completo, enzimas hepaticas e renais, glicose, albumina, T4 livre, TSH e
urindlise) e de imagem, quais sejam radiografia de toérax, ultrassonografia abdominal e
ressonancia magnética de cranio, por ser um quadro neurologico tardio em relagdo ao TCE.

Os exames laboratoriais e de imagem ndo apresentaram quaisquer alteragdes, com
exce¢do da ressonancia magnética, que ndo havia sido realizada até entdo. Durante o aguardo
do exame, o paciente apresentou acentuada piora no quadro neuroldgico e, por isso, foi levado
novamente a clinica, com constatagdo da intensificagdo do head tilt a direita, andar
compulsivo, paresia e mioclonia, sem conseguir se manter em estacdo, apresentando sinais de
obnubilag¢dao, comprometimento visual e déficit proprioceptivo, além de inapeténcia relatada
pela tutora. Frente ao quadro agravado e estado deprimido do animal, ainda sem conclusdo
diagnéstica, foi prescrito dexametasona comercial com associacdo a metionina, pirimidina e
nicotinamida (Dexatabs Vita®), na dose de um quarto de comprimido a cada 24 horas,
correspondente a 0,25mg de dexametasona, por 5 dias, por via oral, além de Flunarizina
Smg/mL (3 gotas a cada 12 horas, por 10 dias, por via oral).

Apbs 48 horas do inicio do tratamento, a tutora relatou que o paciente estava
apresentando melhor clinica acentuada, com diminui¢do expressiva do “head tilf”’, ataxia,
paresia e andar compulsivo, voltando também o apetite. No dia seguinte da avaliacdo, a
ressonancia magnética foi feita, sem nenhuma intercorréncia durante ou apds a anestesia,
voltando a consciéncia normalmente. Novo acompanhamento clinico foi realizado apds 48
horas da ressondncia magnética, e segundo a avaliacdo neuroldgica e observagdes da tutora, o
paciente ndo apresentava mais sinais neuroldgicos, além de permanecer alerta e recuperagao
do peso, que neste momento era 3,1Kg.

A medicagdo foi mantida por mais cinco dias até iniciarmos o desmame do
glicocorticoide. O laudo da ressonancia evidenciou infarto cerebelar isquémico esquerdo
(figura 1), com assimetria ventricular lateral, dilatacdo fluida de ventriculo lateral direito e
desmielinizagdo da substancia branca periventricular lateral, secundaria a senescéncia ou
processo inflamatorio. Apds uma semana do término da medicagdo, nova avaliagdo clinica e
neurologica foi feita e o paciente permanecia sem nenhum dos déficits neuroldgicos
apresentados anteriormente. Havia um total retorno a normalidade. Procedeu-se entdo o
desmame da medicacdo, que ao final do processo, manteve o paciente sem alteragdes
neuroldgicas.
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Figura 1. Ressondncia magnética de neurocranio, sequéncia sagital ponderadas em T2, area
hiperintensa em formato de cunha, centrada a substancia cinzenta do hemisfério
cerebelar esquerdo. As indicagdes A ¢ B se referem aos diferentes niveis de
projecdo do mesmo paciente.

CONCLUSAO

Frente a cronologia clinica, entende-se que o paciente apresentou um acidente vascular
encefalico, que devido a queda que sofreu da cama, provocou um trauma cranio encefalico
associado, com progressdao de quadro neurologico.

Deste modo, o trauma pode ter gerado um edema e lesdo inflamatoria em regido de
tronco encefalico. Com isso o encéfalo se distendeu até a calota craniana empurrando
posteriormente o tronco encefalico ventralmente, até a regido dos pedunculos cerebrais.

O tratamento a base de dexametasona comercial (Dexatabs Vita®), ndo foi efetivo para
o AVE, por ser uma lesdo mais antiga, todavia, atuou de forma eficaz contra a lesdo
inflamatoria associada, reduzindo o edema encefilico e cessando o quadro neurologico
decorrente. Poderiamos, portanto, ter como hipoteses diagnosticas, uma lesdo inflamatdria
poés-traumdtica desencadeada pelo TCE ou até uma lesdo inflamatéria de etiologia
desconhecida, como uma meningoencefalite em tronco encefélico ou, uma lesdo primaria em
tronco, que possa ter gerado uma lesao encefalica.

A célere recuperacdo do paciente demonstra que o produto comercial a base de
dexametasona, piridoxina, nicotinamida e metionina, agiu contra o quadro inflamatorio
encefalico existente, produzindo uma resposta rapida, controlando o quadro neurologico
existente.
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