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Mielomalacia hemorragica progressiva em 14 caes?!

Débora de M. Zilio? e Mdnica V. Bahr Arias?*

ABSTRACT.- Zilio D.M & Bahr Arias M.V. 2013. [Progressive hemorrhagic myelomala-
cia in 14 dogs.] Mielomalacia hemorragica progressiva em 14 cies. Pesquisa Veterindria
Brasileira 33(2):219-228. Departamento de Clinicas Veterindrias, Universidade Estadual de
Londrina, Rodovia Celso Garcia Cid, PR 445 Km 380, Campus Universitario, Londrina, PR
86051-990, Brazil. E-mail: vicky@uel.br

Progressive hemorrhagic myelomalacia (PHM) is a rare and fatal disorder which is cha-
racterized by acute and progressive ischemic necrosis of the parenchyma of the spinal cord,
leading to its liquefaction. It may occur after intervertebral disc extrusion, spinal trauma
or fibrocartilaginous embolism. The aim of this study was to evaluate cases of progressive
hemorrhagic myelomalacia in dogs in the Veterinary Hospital of Universidade Estadual de
Londrina between 2000 and 2011, through the analysis of medical records and following
of cases. There were certain criteria to include a patient in this study, such a history of
paraplegia with upper motor neuron signs, worse of signs progressing to flaccid tetraple-
gia, progressive clinical changes and/or changes in complementary exams. There were
analyzed several aspects, such as epidemiological (breed, age and sex), clinical (progress
of clinical and neurological signs), laboratory (cerebrospinal fluid analysis - CSF), radiogra-
phic (conventional radiography and contrasted) and elapsed time since the onset of clinical
signs until death or euthanasia. The most affected breed was Teckel (43%), the average age
was 5.04 years and the neurological syndrome observed initially was the thoracolumbar
syndrome grade V. Another commons signs observed were hyperpathia and cranial pro-
gression of decreased cutaneous trunci reflex. In seven dogs the cause of the PHM was the
thoracolumbar intervertebral disc disease, in a dog the cause was spinal cord trauma, in
two dogs PHM was due to lymphoma and in four dogs the likely cause was intervertebral
disc disease. CSF analysis, myelography changes and progress of clinical and neurologi-
cal examinations were extremely important to diagnose PHM. Six animals progressed to
tetraplegia and four dogs had already flaccid tetraplegia at the initial care. In four other
patients, the identification of signs suggestive of PHM before this progression has led to in-
dication for euthanasia. The prognosis is poor and causes animal suffering, so the clinician
should be aware of the history of paraplegia with subsequent change of upper motor neu-
ron syndrome to lower motor neuron, cranial decreased reflex panniculus and presence of
abdominal breathing. Some alterations in complementary exams found in this study may
also help in early diagnosis, as xanthochromic CSF with increased protein, erythrocytes
and pleocytosis. Spinal cord edema and the presence of contrast within the nervous tissue
together with clinical signs and CSF alterations are suggestive of PHM.
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RESUMO.- A mielomalacia hemorragica progressiva (MHP)
é uma afecc¢do rara e fatal, em que ocorre necrose aguda is-
quémica e progressiva do parénquima da medula espinhal,
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levando a liquefacdo da mesma. Pode ocorrer ap6s extrusao
do disco intervertebral, trauma medular ou embolismo fi-
brocartilaginoso. Este estudo teve como objetivo avaliar ca-
sos de mielomalacia hemorragica progressiva em caes aten-
didos no Hospital Veterinario da Universidade Estadual de
Londrina entre os anos 2000 e 2011, realizando-se a analise
dos prontuarios de atendimento e acompanhamento dos ca-
sos. Os animais do presente estudo atendiam a alguns crité-
rios de inclusdo, como histérico de paraplegia com sinais de



220 Débora de M. Zilio e M6nica V. Bahr Arias

neurdnio motor superior, piora dos sinais progredindo para
tetraplegia flacida, altera¢des clinicas progressivas e/ou
alteragdes nos exames complementares. Foram analisados
os aspectos epidemiolégicos (raca, idade e sexo), clinicos
(evolugao dos sinais clinicos e neurolégicos), laboratoriais
(analise do liquido cefalorraquidiano), radiograficos (radio-
grafias simples e contrastadas) e o tempo decorrido desde
o inicio dos sinais clinicos até 6bito ou eutanasia. A raca
Teckel foi a mais acometida (43%), a média de idade foi de
5,04 anos e no atendimento inicial a sindrome toracolombar
grau V foi a alteracdo mais encontrada, além de hiperpatia
e progressdo cranial da diminui¢cdo do reflexo cutaneo do
tronco. Em sete cies a causa da MHP foi a doenga do disco
intervertebral toracolombar, em um cdo a causa foi o trauma
medular, em dois cies a MHP foi decorrente de linfoma e em
quatro cdes a causa provavel foi doenga de disco interver-
tebral. Altera¢des na analise do liquido cerebroespinhal, na
mielografia e na evolugdo dos sinais clinicos e neurolégicos
foram extremamente importantes para diagnosticar a MHP.
Seis animais progrediram para tetraplegia e quatro caes ja
apresentavam tetraplegia flacida no atendimento inicial. Em
outros quatro pacientes, a identificacdo de sinais sugestivos
de MHP antes desta progressao levou a indicacdo de euta-
nasia. Como o progndstico é ruim e ocasiona sofrimento ao
animal, o clinico deve estar atento ao histérico de paraplegia
com posterior mudanca da sindrome de neurénio motor su-
perior para neuronio motor inferior, diminuicdo do reflexo
cutaneo do tronco cranialmente e presencga de respiracdo
abdominal, sendo que algumas alteracdes em exames com-
plementares encontradas neste trabalho também podem
auxiliar no diagnostico precoce da MHP, como o liquido
cerebroespinhal xantocromico com aumento de proteinas,
hemadcias e pleocitose. Na mielografia o edema medular e a
presenca de contraste no interior do tecido nervoso, frente
as alteracgdes clinicas e liquoricas, sdo sugestivas de MHP.

TERMOS DE INDEXAGCAO: Medula espinhal, sistema nervoso, mie-
lomalécia, caes.

INTRODUCAO

A mielomalacia hemorragica progressiva (MHP) é uma de-
sordem neurovascular (Braund 2003a), rara e fatal, que pode
ocorrer apo6s a extrusao do disco intervertebral, trauma me-
dular e embolismo fibrocartilaginoso (Braund 2003b). A le-
sdo uma combinacdo de infarto isquémico e hemorragico do
parénquima da medula espinhal (De Lahunta 1983), carac-
terizada pela liquefacdo da mesma (Dewey 2006), hemorra-
gia nos espagos epidural, subaracnoéideo e parénquima da
medula espinhal (Lu et al. 2002, Inzana 2003).

AMHP tem inicio nolocal dalesio ou trauma inicial, pro-
gredindo em direcdo ascendente e descendente (Braund
2003b). A etiologia da MHP ndo é conhecida, mas estudos
sugerem que catecolaminas liberadas pelo tecido nervoso
atuem nos vasos intramedulares ou ocorra vasoespasmo
das leptomeninges ao haver liberagao de substancias como
glutamato, histamina, serotonina, dopamina e norepinefri-
na (De Lahunta & Glass 2009), o que pode ser deflagrado
pela hemorragia no momento da lesdo inicial (Summers et
al. 1995).
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Os sinais clinicos iniciam-se com paraplegia aguda e
reflexos espinhais aumentados nos membros pélvicos. Em
exame posterior, apos 48 a 72 horas, a paraplegia torna-
-se flacida, com atonia dos musculos dos membros pélvi-
cos, flacidez da cauda e dilatacdo do anus, com auséncia
do reflexo perineal (De Lahunta 1983, De Lahunta & Glass
2009). A medida que a lesdo progride cranial e caudalmen-
te, ha tetraplegia, musculatura abdominal e membros tora-
cicos flacidos e presenca de dor a manipulagdo em regido
toracica ou cervical. A respiracdo torna-se diafragmatica
e pode ocorrer sindrome de Horner bilateral. A sindrome
medular identificada inicialmente se altera, sendo que uma
lesdo inicial diagnosticada como de neurdénio motor supe-
rior (NMS) para os membros posteriores torna-se do tipo
neurdnio motor inferior (NMI) (De Lahunta 1983, Sharp
& Wheeler 2005). Com a progressdo ascendente da MHP
ocorre perda progressiva do reflexo cutdneo do tronco e
os membros toracicos também passam a apresentar alte-
racoes compativeis com lesdo do tipo NMI (Denny & But-
terworth 2006). O 6bito do animal ocorre sete a 10 dias a
partir do inicio dos sinais e é causado por paralisia respi-
ratéria (De Lahunta 1983, Braund 2003b). Outros sinais
como apatia, anorexia, vomito, hipotensao, toxemia e hipe-
restesia também podem ser observados (Sharp & Wheeler
2005). Estes ultimos autores sugerem a eutandsia assim
que os sinais clinicos sdo reconhecidos, para evitar maior
sofrimento e morte por paralisia respiratéria, pois infeliz-
mente ndo ha tratamento para essa afecgao.

0 objetivo deste estudo foi avaliar entre os anos de 2000
e 2011, caes atendidos com sinais de mielomalacia hemor-
ragica progressiva no Hospital Veterinario (HV) da Univer-
sidade Estadual de Londrina (UEL), considerando os aspec-
tos epidemiologicos (raga, idade e sexo), clinicos (evolugdo
dos sinais clinicos e neurolégicos), laboratoriais (andlise
do liquido cefalorraquidiano) e radiograficos (radiografias
simples e contrastadas).

MATERIAL E METODOS

Foram analisados os prontudrios e realizou-se o acompanhamen-
to de cdes com sinais de mielomalacia hemorragica progressiva,
atendidos entre os anos de 2000 e 2011 no Hospital Veterinario
(HV) da Universidade Estadual de Londrina (UEL). Os critérios de
inclusdo foram o histérico inicial de paraplegia aguda, ocorrendo
piora dos sinais com progressao para tetraplegia flacida, curso cli-
nico progressivo e/ou alteragdes nos exames complementares ou
necropsia.

Os dados utilizados para este estudo foram: raga, sexo e idade;
alteragdes clinicas, neurolégicas e grau de disfungdo neurolégica
no atendimento inicial; evolu¢do dos sinais clinicos e neurolégi-
cos; hemograma, andlise do liquido cefalorraquidiano; achados
radiograficos em exames simples e contrastados (mielografia);
etiologia e o tempo de evolucio desde os sinais iniciais até dbi-
to ou realizagdo de eutandsia. O diagndstico de mielomalécia foi
realizado com base nos sinais clinicos e neuroldgicos, por meio
de necropsia ou pela observacdo da mesma durante a cirurgia de
hemilaminectomia. Durante a cirurgia, se houvesse a visualiza¢do
de alteracdo difusa da coloracdo da medula espinhal para rosa/
arroxeado por mais de um segmento medular, era realizada a du-
rotomia com auxilio de uma agulha hipodérmica para verificar
a presenca de mielomalacia difusa, caracterizada pela perda da
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consisténcia normal da medula espinhal (Amsellem et al. 2003,
Sharp & Wheeler 2005, Blaser et al. 2012).

No exame clinico, tanto no atendimento inicial quanto na evo-
lugdo dos sinais, os parametros observados foram principalmente
temperatura, frequéncia cardiaca e respiratoria e o tipo de respi-
ragdo. Quanto ao exame neuroldgico, os animais foram avaliados
em relagdo a consciéncia, locomogio, reacdes posturais, nervos
cranianos, reflexos espinhais, reflexo cutaneo do tronco, reflexo
perineal, controle da mic¢do, presen¢a ou auséncia de dor profun-
da e presenca ou auséncia de dor a palpacao da coluna vertebral. A
classificacdo do grau de disfun¢do da sindrome toracolombar (T3-
L3), considerando a severidade da lesdo no atendimento inicial,
foirealizada de acordo com Griffiths (1982), em que I significa dor
toracolombar, sem altera¢des neurolégicas; Il - paraparesia am-
bulatéria; III - paraparesia ndo ambulatdria; IV - paraplegia com
retencdo ou incontinéncia urinaria e V- paraplegia com auséncia
de dor profunda associada a reten¢do ou incontinéncia urinaria.
0 diagndstico da presenga ou auséncia da sensibilidade dolorosa
profunda nos pacientes paraplégicos foi realizado aplicando-se a
pressdo de uma pinga hemostatica no peridsteo dos digitos e ob-
servando se o animal manifestava uma resposta consciente, como
vocalizacdo ou movimentag¢do da cabeca em direcdo ao estimu-
lo doloroso, indicando que foi transmitido pela medula espinhal
ao encéfalo (Amsellem et al. 2003, Sharp & Wheeler 2005). Foi
considerada sindrome de Horner a presenca de no minimo mio-
se pupilar e protrusdo da terceira palpebra, acrescido ou nao de
enoftalmia e ptose palpebral (Braund 1994).

Radiografias simples sob tranquilizagdo com meperidina na
dose de 3mg/kg e acepromazina na dose de 03 mg/kg, e coleta de
liquido cerebroespinhal e mielografia sob anestesia geral também
foram realizadas, quando indicado, para exclusdo de outras causas
e localizagdo da lesdo para realizagdo de hemilaminectomia, nos
casos em que inicialmente ndo havia suspeita da ocorréncia de
mielomalacia. Hemograma completo foi realizado em 10 animais.

0 acesso para a coleta de liquido cerebroespinhal e injegio de
contraste foi a cisterna magna, apés realizacdo de anestesia ge-
ral com propofol na dose de 5 mg/kg, entubagdo e manutengio
com anestesia inalatéria com isoflurano (Sharp & Wheller 2005).
Logo apos a coleta de dois mL de liquido cerebroespinhal, que
era imediatamente enviado ao laboratoério para analise, injetava-
-se lentamente 0,5mL/kg do meio de contraste iohexol 300mg/
ml. Os pacientes eram mantidos por cinco a dez minutos com o
tronco elevado a 45°, e a seguir era realizado o exame radiogra-
fico latero-lateral e ventro-dorsal. Nos casos em que, apds a inje-
¢do do contraste na cisterna magna e realizacdo das radiografias,
ndo foi possivel identificar o local correto da compresséo, devido
ao edema intenso da medula espinhal, caracterizado pela falha
de preenchimento do espago subaracnoide sobre varios espacos
intervertebrais, realizou-se injecao de 0,3mL/kg de contraste na
regido lombar entre as vértebras L5-L6 ou L6-L7, segundo técnica
descrita por Sharp & Wheller (2005). Considerou-se liquido cere-
broespinhal alterado a contagem de mais de 5 leucécitos/mm?® ou
proteina total maior que 25mg/dL para o liquido cerebroespinhal
coletado da cisterna magna (Sharp & Wheller 2005). Quando ha-
via pleocitose realizava-se a contagem diferencial dos leucécitos
para definir se a pleocitose era mista, linfocitica ou neutrofilica.
Néo foi administrado corticéide nem antes nem depois da reali-
zacdo destes exames.

Os animais foram distribuidos em dois grupos: casos confir-
mados por necropsia/observacdo de mielomalacia no trans-ope-
ratério de hemilaminectomia (Grupo A; n= 7) e casos com diag-
nostico presuntivo, sem confirmag¢ido por necropsia/observacdo
de mielomaldcia no trans-operatoério de hemilaminectomia (Gru-
po B; n=7). Neste trabalho, foram estudados 14 cdes que atendiam
aos critérios de inclusdo.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Os dados referentes a raga, sexo, idade, peso, tempo para
atendimento desde o inicio do quadro e histérico, estdo de-
talhados no Quadro 1. Foram atendidos nove cdes de raca
e cinco cdes sem raca definida (SRD), sendo a raca Teckel
a mais acometida (6/14 [43%]). A idade variou entre dois
a oito anos (média de 5,1 anos) e o peso entre 3,5 e 27 kg
(média de 10,87 kg). As causas de MHP foram extrusdo
do disco em 11 animais (sete casos confirmados e quatro
presumidos), linfoma em dois e trauma exdgeno causado
por atropelamento em um cdo. A MHP, que pode ocorrer
como sequela ap6s lesdo aguda da medula espinhal (Lu et
al. 2002), afeta qualquer raca e idade, porém, devido a rela-
cdo existente entre a doencga do disco intervertebral (DDIV)
tipo I e a mielomaldcia, ragas predispostas a extrusdo do
disco como o Teckel, Poodle e Shih Tzu, sio mais comumen-
te afetadas (Inzana 2003), como observado no presente
estudo. A idade média dos animais também é condizente
com a idade de ocorréncia de DDIV (Sharp & Wheeler 2005,
Denny & Butterworth 2006) e a prevaléncia deste tipo de
complicacdo em cdes com paraplegia devido a DDIV e per-
da da dor profunda é de 5% (Summers et al. 1995) a 11%
(Sharp & Wheeler 2005, Platt et al. 2006, Taylor 2009).

Os animais foram atendidos entre um e quatro dias
apos o inicio dos sinais clinicos, sendo a paraplegia subita
sem trauma exégeno o sinal clinico mais comum relatado
no histérico do paciente, com exce¢do de um cdo que havia
sido atropelado, ocorrendo consequente trauma medular.
Esta afeccdo pode ocorrer entre poucas horas a um dia
apos o insulto inicial, seja ele DDIV, trauma exégeno ou in-

Quadro 1. Raga, sexo, idade, peso, tempo para atendimento

e historico em cies com MHP confirmados (Grupo A; n=7) e

em cies com diagnéstico presuntivo de MHP (Grupo B; n=7)
atendidos no HV/UEL entre 2000 e 2011

Grupo A Grupo B

Raca

Teckel: 1 5

Sem raga definida: 3 2

Australian Cattle Dog: 1 0

Poodle: 1 0

Shih tzu: 1 0
Sexo

Fémea: 3

Macho: 3 4
Idade

1a5anos: 3 4

6 a 10 anos: 4 3

MEDIA = 5,07
Peso

<5kg: 2 0

5a20kg: 4 7

> 20 kg: 1 0
Tempo entre ocorréncia e atendimento

0 a 8 horas: 1 0

8 a 24 horas: 1 0

>24 horas: 5 7
Histérico

Paraplegia aguda: 4 4

Ataxia de membros pélvicos evoluindo para 2 2

paraplegia:

Atropelamento: 0 1

Dor cervical: 1 0
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farto fibrocartilaginoso (Braund 2003a), mas nem sempre
a paraplegia é o sinal clinico inicial, e sim dor de origem
indeterminada, letargia e desconforto (Platt et al. 2006).

No exame clinico inicial, oito animais ndo apresentaram
alteragbes, mas dois animais manifestaram hipertermia,
dois hipotermia, um bradicardia e um taquicardia (Quadro
2). Segundo Inzana (2003), Hoerlein (1978) e Lecouteur
& Grandy (2010), a hipertermia pode ser decorrente da
hemorragia subaracnéide secundaria a necrose da micro-
vasculatura da medula espinhal, levando a dor intensa. A
hiperestesia espinhal difusa foi constatada em sete pacien-
tes, realizando-se palpacdo dos processos espinhosos em
direcdo caudocranial e avaliando-se a resposta do paciente
(Sharp & Wheeler 2005). Outros sinais que podem ser ob-
servados sdo apatia, anorexia, vomito e hipotensdo (Sharp
& Wheeler 2005). As consequéncias fisiopatolégicas da dor
podem justificar a taquicardia (Muir III 2009a). Ao acompa-
nhar-se a evolucdo do quadro, observou-se o aparecimento
de hipertermia em um animal e de hipotermia em trés, sinal
este ndo descrito na literatura consultada, e que pode estar
relacionado com a toxemia (Sharp & Wheeler 2005).

Ja no exame neurologico inicial, os principais achados
foram sindrome toracolombar grau V em sete animais e
grau IV em trés. Embora a mielomalécia possa afetar caes
com DDIV grau V, segundo Sharp & Wheeler (2005), oca-
sionalmente cdes com sindrome toracolombar grau IV tam-
bém podem desenvolver mielomalacia, como constatado
no presente trabalho, passando a apresentar paraplegia
grau V. Quatro animais apresentaram tetraplegia com au-
séncia de dor profunda nos membros pélvicos no atendi-
mento inicial, e flacidez dos membros toracicos, com his-
torico de paraplegia iniciado um a sete dias (média de 3,75
dias) antes do atendimento. Os sinais clinicos dependem
da localizagdo da lesdo; contudo, a maioria dos animais

Quadro 2. Principais alteragées clinicas e sinais neuroldégicos
em caes confirmados com MHP (Grupo A; n=7) e em cdes com
diagndstico presuntivo de MHP (Grupo B; n=7) atendidos no

HV/UEL entre 2000 e 2011
GrupoA  Grupo B
Alteragdes clinicas no atendimento inicial
Sem alteragdes 5 3
Hipertermia 1 1
Hipotermia 0 2
Bradicardia 0 1
Taquicardia 0 1
Pulso fraco 0 1
Taquipnéia 0 1
Respiragdo abdominal 0 1
Mucosas palidas visiveis 1 1
Mucosas congestas 0 1
Linfoadenomegalia generalizada 1 0

Principais sinais neuroldgicos observados no atendimento inicial

Sindrome toracolombar grau V: 3 4
Sindrome toracolombar grau IV: 2 1
Tetraplegia com auséncia de dor profunda nos 2 2
membros pélvicos:

Reflexo cutaneo do tronco diminuido: 2 3
Hiperestesia espinhal: 4 3
Sindrome de Schiff-Scherrington: 2 0
Sindrome de Horner bilateral: 1 1
Esfincter anal relaxado: 1 2
Obnubilagao: 1 0
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Quadro 3. Evolucao dos sinais clinicos e neurolégicos e tempo
de evolucgao desde sinais iniciais até obito ou eutanasia em
caes confirmados com MHP (Grupo A; n=7) e em cdes com

diagndstico presuntivo de MHP (Grupo B; n=7) atendidos no
HV/UEL entre 2000 e 2011

GrupoA  Grupo B

Evolugdo dos sinais clinicos e neuroldgicos
Hipertermia
Hipotermia:
Respiragdo abdominal
Tetraplegia
Reflexos espinhais ausentes
Sindrome de Horner bilateral
Esfincter anal relaxado
Perda progressiva do reflexo cutaneo do tronco
cranialmente
Perda da sensibilidade profunda
Hiperpatia
Alteragdo vocalizagdo
Estupor
Tempo de evolugdo desde sinais iniciais até a mor-
te ou eutanasia
1 a5 dias
6 a 11 dias 1 5
MEDIA=5,1

WNOoOWwWNDN = O
W WN B BB N -

cowwN
N

[e)}
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afetados inicialmente apresenta sinais clinicos indicativos
de mielopatia entre T3 e L3, com sinais de NMS nos mem-
bros pélvicos (Lecouteur & Grandy 2010), evoluindo para
tetraplegia como observado nos animais deste trabalho,
devido a progressdo da necrose medular (Braund 200343,
DeLahunta & Glass 2009).

Sindrome de Schiff-Sherrington foi observada em dois
caes (Quadro 2). Esta sindrome pode surgir se houver envol-
vimento da medula espinhal entre os segmentos medulares
T3 e L3 (Lecouteur & Grandy 2010), devido ao comprome-
timento dos neuronios que inibem os neurénios extensores
dos membros toracicos (DeLahunta & Glass 2009), porém
esta sindrome nao foi uma observagao frequente no pre-
sente estudo, provavelmente pela rapida progressdo da
lesdo, que leva a hipotonia e arreflexia dos membros tora-
cicos (DeLahunta & Glass 2009). A progressao da perda do
reflexo cutdneo do tronco cranialmente é um sinal carac-
teristico da evolugdo da MHP (Sharp & Wheeler 2005), e
foi observada em seis animais (Quadro 3), e, em um animal
paraplégico este reflexo estava ausente caudal a vértebra
T5 ja no atendimento inicial. Segundo Muguet-Chanoit et
al. (2011), caes com DDIV e progressao cranial da perda do
reflexo cutdneo do tronco tem 145 vezes mais chance de
desenvolver MHP do que cdes com regressao caudal do re-
flexo, que estaria associado a probabilidade de melhora cli-
nica. Como este reflexo é segmentar, permite a avaliagdo da
funcado sensorial de segmentos medulares individualmente
(Muguet-Chanoit et al. 2011).

Um animal apresentou obnubilacdo, e segundo Lu et al.
(2002), o estado mental diminuido pode ser observado em
casos de MHP. Respiragido abdominal foi constatada em um
animal no atendimento inicial e em seis animais durante o
acompanhamento dos casos (Quadros 1 e 3). Na evolucdo
do quadro, devido ao envolvimento dos segmentos medula-
res cervicais, podem ocorrer hipoventilacdo e apneia devido
a paralisia respiratéria, com evidente respiragdo abdominal
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(Sharp & Wheeler 2005), caso os nervos intercostais e fré-
nicos sejam afetados em sua origem nos segmentos medu-
lares cervicotoracicos (Inzana 2003).

A sindrome de Horner bilateral também pode ocorrer
(Lecouteur & Grandy 2010), e foi observada em dois ani-
mais no atendimento inicial e em mais dois na evolugdo
clinica, indicando comprometimento dos corpos celulares
pré-ganglionares simpaticos localizados na substancia
cinzenta dos segmentos medulares cervicotoracicos (De
Lahunta & Glass 2009). Assim, a progressao ascendente ou
descendente das deficiéncias neuroldgicas, tetraparesia,
sindrome de Horner, perda progressiva do reflexo cutaneo
do tronco cranialmente (Denny & Butterworth 2006) e
uma linha de analgesia que também avanca cranialmente
(Inzana 2003), observados nos animais estudados, foram
fundamentais para diagnosticar a MHP. J4 os sinais indica-
tivos de progressdao da mielomaldcia em direcao aos seg-
mentos lombosacrais sdo o desenvolvimento de paraplegia
flacida com atonia dos membros pélvicos e cauda, esfincter
anal relaxado, analgesia da cauda, perineo, anus e membros
pélvicos (Braund 2003a, De Lahunta & Glass 2009). O es-
fincter anal relaxado com analgesia e cauda flacida (Fig.1B)
foi observado em trés animais no atendimento inicial e em
mais cinco durante a evolu¢do da MHP.

Existem controvérsias quanto ao tempo de evolugio da
MHP entre os autores consultados. De acordo com Sharp
& Wheeler (2005) e Taylor (2009), esta condi¢do normal-
mente se desenvolve apds cinco dias da ocorréncia da pa-
ralisia inicial, com intervalo entre um e 10 dias (Sharp &
Wheeler 2005). Segundo De Lahunta & Glass (2009), entre

Fig.1. Cadela com sinais sugestivos de MHP. (A) Tetraplegia flaci-
da. (B) Analgesia cutanea e esfincter anal relaxado, ndo res-
ponsivo ao estimulo com pin¢a hemostatica.

um e trés dias apos a extrusao, a necrose isquémica progri-
de cranial e caudalmente. Os mesmos autores também rela-
taram a ocorréncia de MHP em um cdo 12 dias apéds o inicio
de paraplegia aguda. Neste estudo, foi avaliado o tempo de
ocorréncia de MHP desde o atendimento inicial no Hospi-
tal Veterinario até a morte ou eutanasia. Observou-se que
a MHP se desenvolveu em uma média de 5,1 dias apds o
inicio dos sinais (Quadro 3), com um intervalo entre um e
11 dias, sendo que em um animal a eutanasia foi realizada
no atendimento inicial, pois o quadro estava bem avancado.

As principais alteragdes observadas no hemograma de
cdes com DDIV foram linfopenia (25%) e trombocitose
(25%). Em quatro animais ndo foram observadas altera-
¢oes. A linfopenia pode ser um sinal de estresse e também
ocorre em animais com dor (Muir III 2009b). Em caes com
MHP o hemograma geralmente é normal no inicio do qua-
dro, podendo ocorrer um desvio a esquerda degenerativo
depois que a condicdo se estabelece, causado pela necrose
massiva da medula espinhal (Inzana 2003), o que nio foi
constatado nos animais do presente estudo. Ja o aumento
do nimero de plaquetas pode ser decorrente de um pro-
cesso inflamatoério ou estresse (Reagan 1997).

O liquido cefalorraquidiano foi coletado em oito ani-
mais, sendo que em um deles o liquido cerebroespinhal ndo
foi analisado, porém encontrava-se turvo. Em um cdo nao
foram encontradas altera¢des no liquido cerebroespinhal.
Em seis pacientes (Quadro 4 e 5) observou-se no liquido
cefalorraquidiano a presenca de 965 a 19.200 hemacias/
mm? (média de 6440,3 hemacias), e pleocitose, com um in-
tervalo de 24 a 374 leucécitos/mm? (média de 121,4 leuco-
citos). Dentre os animais com pleocitose, observou-se mis-
to de linfécitos e segmentado em dois, pleocitose linfocitica

Quadro 4. Principais altera¢ées encontradas na analise do
liquido cerebroespinhal, radiografia simples e mielografia
em cdes confirmados com MHP (Grupo A; n=7) e em cies com
diagnéstico presuntivo de MHP (Grupo B; n=7) atendidos no
HV/UEL entre 2000 e 2011

GrupoA Grupo B

Alteragdes na analise do liquido cerebroespinhal (n=5) (n=2)
Aspecto turvo 5 1
Presenca de hemacias
Coloragdo avermelhada
Coloragdo xantocromica
Aumento de proteina
Pleocitose® mista
Pleocitose linfocitaria
Pleocitose neutrofilica
Sem alteragdes: 0 1

=R N AN WG
R OO R R OR

Alteragdes na radiografia simples (n=5) (n=5)
Calcificagdo de discos intervertebrais 2 4
Diminui¢do do espago intervertebral 1 0
Fratura compressiva em vértebra lombar, com des- 0 1
locamento dorsal e compressdo do canal medular

Alteracdes na mielografia (n=2) (n=3)
Interrupgdo da coluna de contraste: 2 3
Contraste no interior do parénquima: 1 2
Falha de preenchimento: 1 1

2Pleocitose = mais de 5 células/mm?3, Pleocitose mista = porcentagem
igual de neutrofilos e células mononucleares, Pleocitose linfocitaria =
maior porcentagem de linfécitos, Pleocitose neutrofilica = predominio
de neutrofilos

Pesq. Vet. Bras. 33(2):219-228, fevereiro 2013



224 Débora de M. Zilio e M6nica V. Bahr Arias

Quadro 5. Resultado do exame de liquido cerebroespinhal em cies com MHP confirmada
(Animais 1 a 5) e presumida (Animal 6)

Animal Cor Aspecto Leucdcitos/mm3  Diferencial Hemacias/mm3 Proteina mg/dL
1 Avermelhado Turvo 106 50%segm. 19.200 -
50% linf.
2 Xantocromico Turvo 75 949% linf. 2286 49,1
6% segm.
3 Avermelhado Turvo 28 52% segm. 7509 92,3
48% linf.
4 Avermelhado Turvo Normal - 3050 86
5 Xantocrémico Turvo 24 91% segm. 965 52
6 Xantocrémico Turvo 374 91% segm 5632 74,4

em um e neutrofilica em dois. O aumento de proteina foi
observado em quatro animais, com variacdes entre 49,1 e
92,3mg/dL (média de 70,76mg/dL). Na andlise do liquido
cerebroespinhal de cides com MHP pode haver pleocitose
leve a moderada, com misto de células, resultante de ne-
crose ou inflamagdo secunddria a mielomalacia (Terlizzi
& Platt 2009) e também altos niveis de proteina (Sharp &
Wheeler 2005). A pleocitose foi constatada em 87,5% (6/7)
dos animais em que este exame foi realizado, e ao contrario
da literatura consultada, observou-se também pleocitose
linfocitica e neutrofilica. Além da pleocitose, também foi
observado aumento no nimero de hemacias. Segundo Oka-
daetal. (2010), que avaliaram 12 cdes com MHP em um pe-
riodo de 11 anos, o liquido cerebroespinhal xantocrémico
é um sinal precoce de MHP.

Nas radiografias simples, a calcificagdo de discos in-
tervetebrais “in situ” foi a alteracdo mais constatada. Es-
tas radiografias ndo devem ser usadas como o Unico meio
diagndstico da DDIV, somente para descartar outras causas
de paraplegia, como fraturas, luxagdes e osteélise (Sharp &
Wheeler 2005). No animal com histérico de atropelamen-
to, observou-se fratura compressiva na primeira vértebra
lombar com deslocamento dorsal. Ja na mielografia, reali-
zada em cinco caes, os principais achados foram interrup-
¢do da coluna de contraste, seis a oito vértebras acima do
local da extrusdo do disco em quatro animais, indicando
edema medular, e contraste no interior do parénquima em
trés pacientes (Quadro 3), sendo estas altera¢des observa-
das concomitantemente em dois animais. Certas altera¢des
na mielografia podem ser indicativas de MHP, como o ede-
ma medular e a presenc¢a de meio de contraste no interior
do parénquima da medula espinhal, entretanto nao exis-
tem trabalhos relatando estas alteracdes (Lu et al. 2002).
0 edema medular pode ocorrer nio s6 devido a mielomala-
cia, mas a neoplasias, inflamacao, infarto fibrocartilaginoso
e hemorragia (Sharp & Wheeler 2005), entretanto quando
o edema estende-se por mais de cinco corpos vertebrais,
o prognostico parece ser reservado (Lu et al. 2002). Ape-
sar de existirem controvérsias sobre esta afirmag¢ido (Lu
et al. 2002), em cdes com MHP a falha de preenchimento
devido ao edema foi bastante extensa (Fig.2). O contraste
no interior do tecido nervoso pode ser decorrente de falha
técnica, por injecdo inadvertida do mesmo (Lu et al. 2002),
ou devido a seccao da medula apoés fratura com grande des-
locamento vertebral (Sharp & Wheeler 2005). No presen-
te estudo, o contraste no interior do tecido foi visibilizado
proximo ao local da extrusdo na transigdo toracolombar,
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longe do local da injecdo do contraste pela cisterna magna
ou pela regido lombar, indicando realmente alteracdo no
parénquima medular.

Quatro animais foram submetidos a hemilaminectomia,
pois inicialmente nao haviam sinais clinicos sugestivos de
mielomalacia. Observou-se mielomaldcia difusa em um
paciente, focal em outro, equimoses na medula em um cao
e um animal ndo apresentava alteracdes. Nestes dois ulti-
mos pacientes os sinais clinicos desenvolveram-se apds a
cirurgia. O paciente com mielomalacia focal apresentava al-
teracdes sugestivas no liquido cerebroespinhal e presenca
de contraste no interior do parénquima medular. Segundo
Amsellem et al. (2003), o diagndstico de mielomalacia no
trans-operatdrio é realizado ap6s a durotomia, na qual ob-
serva-se a medula com alteragio da coloracio e consistén-
cia pastosa focal ou difusa. Em estudo realizado por Scott
& McKee (1999), 9% dos cdes submetidos a laminectomia
desenvolveram mielomalacia progressiva no periodo pos-
-operatorio, enquanto outros 9% foram submetidos a eu-
tanasia no trans-operatério devido a mielomalacia difusa
observada. A MHP nem sempre é visivel durante a cirurgia,
e alguns animais podem apresentar mielomalacia focal,
existindo a possibilidade de recuperacio clinica (Sharp &
Wheeler 2005). Assim, seria precipitado realizar a eutana-
sia no trans-operatdrio, recomendando-se avaliar minucio-
samente o paciente em busca de sinais de MHP, realizando-
-se exame neuroldgico sequencial caso ndo haja alteragdes
no liquido cerebroespinhal e na mielografia. Embora haja
controvérsias sobre os beneficios da durotomia, indica-se
sua realizacdo em caso de suspeita de MHP, pois permite a
avaliacdo da integridade do tecido nervoso confirmando ou
excluindo a MHP (Blaser et al. 2012).

Em dois pacientes, a MHP estava relacionada a linfoma:
uma cadela de sete anos, sem racga definida e 27 kg foi tra-
zida para atendimento apresentando tetraplegia flacida,
apos quadro de dor cervical, dificuldade para movimentar
a cabeca e paraplegia subita. Apresentou piora do quadro,
com dores intensas em coluna cervical, cervicotoracica e
toracolombar. Ao exame clinico, observou-se respiracio
abdominal, aumento do linfonodo pré-escapular esquerdo,
sindrome de Horner bilateral e esfincter anal relaxado. Nos
exames laboratoriais ndo foram constatadas alteracoes.
Devido a suspeita de MHP, foi submetida a eutanasia. Na
necropsia foram observados nédulos difusos, firmes e ul-
cerados na mucosa estomacal e na abertura do canal ver-
tebral observou-se mielomalacia em toda a extensdo. Pela
citologia e histologia dos linfonodos foi confirmado linfo-
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ma. Outro cdo, com trés anos de idade, da raga Australian
Cattle Dog e 17 kg foi trazido com histérico de paraplegia
subita hd um dia. No exame inicial, apresentou mucosas
visivelmente pdlidas e linfonodomegalia generalizada. No
exame neuroldgico, constatou-se piora do quadro inicial,
que progrediu rapidamente para tetraplegia flacida. Foi
observado também sensibilidade profunda ausente em
membros pélvicos, esfincter anal relaxado e sindrome de
Horner bilateral. Nos exames laboratoriais, observou-se
leucocitose com desvio (45.700 leucécitos) e hematécrito
diminuido (19,1%). Assim, a eutanasia foi realizada devido
a suspeita de MHP. Na citologia dos linfonodos observou-se
alta celularidade com figuras de mitose frequentes, o que
foi sugestivo de linfoma. Na abertura do canal vertebral, foi
observado mielomalédcia em toda a medula espinhal. Nes-
tes dois casos confirmados como linfoma, ndo observaram-
-se na necropsia alteracoes vertebrais compativeis com ex-
trusao de disco intervertebral.

Um caso de mielomalacia associada a linfoma epidural
em um equino foi relatado por Rousseaux et al. (1989),
provavelmente devido a compressao e isquemia, ocasiona-
da pela obstrug¢do do fluxo venoso pelo préprio tumor ou
pelos tecidos circundantes comprimidos. O cavalo apresen-

tou leucopenia algumas semanas antes da piora do quadro,
ao contrario de um dos caes diagnosticado com linfoma
no presente estudo, em que foi observado leucocitose. Em
cdes relata-se encefalomalacia e mielomalécia decorrentes
de linfoma intravascular, mas no trabalho consultado ndo
é descrito se a mielomalacia era difusa (McDonough et al
2002). Em humanos relata-se a ocorréncia de infarto me-
dular como apresentacdo inicial da linfomatose maligna
intravascular por obstrucao das artérias espinhais (Liu et
al. 2009) e da leucemia linfocitica, sendo que neste ultimo
caso foi relatado mielomalacia difusa com necrose dos seg-
mentos medulares cervicais, toracicos e lombares (Avilés
et al. 1989). Segundo De Lahunta & Glass (2009), a MHP
também pode ser vista em cdes com neoplasia extradural
e hemorragia epidural difusa sem DDIV, entretanto nao fo-
ram localizados relatos de MHP relacionados a linfoma.

A necropsia foi realizada em cinco animais, com visua-
lizacdo da destruicdo e liquefagdo da medula espinhal, sen-
do que dois animais eram os pacientes com linfoma. Nos
outros trés animais a causa da MHP foi a DDIV, cujo disco
extruso foi visualizado no canal vertebral. A MHP caracte-
riza-se por uma coloracdo arroxeada da medula espinhal
estendendo-se por varios segmentos medulares, e apés a

Fig.2. Mielografia. (A) Interrup¢do da coluna de contraste sobre a vértebra T2, apés injecdo do contraste pela cisterna magna. (B) Mes-
mo cdo de (A)apoés a injecdo de contraste via lombar. Ndo ha progressdo do contraste em direcdo cranial, indicando que o edema
da medula espinhal se estende desde vértebras toracicas até vértebras lombares. (C) Interrupc¢do da coluna de contraste a partir de
T3. A extrusdo do disco era entre as vértebras T11-T12, indicando edema medular intenso (D) Presenca de contraste no interior do
parénquima medular em segmento medular sobre a vértebra L2 em outro animal.
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Fig.3. Medula espinhal apds abertura do canal vertebral durante a necropsia. (A) Coloragdo rosa-arroxeada estendendo-se por varios
segmentos medulares. (B) Mesmo aspecto na face ventral da medula apds retirada do canal vertebral. (C) e (D) Aspecto pastoso da
medula espinhal ap6s a abertura da dura-mater, com perda da estrutura e consisténcia normal.

incisdo da dura-mater, observa-se a saida de um material
de consisténcia pastosa por toda a extensdo da medula afe-
tada (Fig.3) (Sharp & Wheeler 2005). O comprometimento
da arquitetura do tecido nervoso é tdo grande que a divisao
anatdmica entre substincia branca e cinzenta é perdida
(Braund 2003a).

Quando a MHP desenvolve-se ndo existem chances de
recuperacdo (Taylor 2009), apenas em alguns casos ra-
ros em que a mielomalacia pode ndo progredir a ponto de
envolver a medula cervical; contudo, a lesao medular e as
deficiéncias neurolégicas serdo permanentes (Lecouteur &
Grandy 2010). Como nio existem tratamento clinico ou ci-
rurgico efetivos, a eutanasia é recomendada (Lecouteur &
Grandy 2010), pois quando a necrose atinge os segmentos
medulares cervicais os animais morrem de asfixia com ex-
tremo desconforto (De Lahunta & Glass 2009). No presen-
te estudo a eutanasia foi recomendada em todos os casos,
assim que suspeitou-se de mielomalacia. Porém, dois pro-
prietarios nao aceitaram a indicag¢do e levaram o animal,
ocorrendo o 6bito em casa em um paciente, e o outro foi
trazido de volta ao HV para realizacdo da eutanasia devido
a piora do quadro.

Uma possivel explicacdo para a ocorréncia de MHP leva
em consideragdo o suprimento sanguineo para os segmen-
tos espinhais toracolombares (De Lahunta & Glass 2009).
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Estudos em caes mostram que, normalmente, existe uma
artéria espinhal calibrosa similar a de humanos na altura
das vértebras L5 ou L6, que supre varios segmentos espi-
nhais, cranial e caudalmente. Possivelmente, em cdes que
desenvolvem mielomalacia progressiva essa artéria se en-
contra cranialmente, no local onde a extrusdo do disco é re-
latada em casos de mielomaldcia, ou seja, T10 a L3. O dano
a essa artéria tem o potencial de comprometer um gran-
de segmento da medula espinhal, e os efeitos secundarios
dessa lesdo podem levar a necrose dos segmentos menos
vascularizados, em sentido cranial e caudal (De Lahunta &
Glass 2009).

Segundo Hoerlein (1978), os danos que levam a ocor-
réncia de MHP sdo causados por vasoespasmo resultante
da hemorragia subaracnoéide, com consequente falha da
circulagido colateral, liberagdo de substincias vasocons-
tritoras, trombose de alguns vasos e liberacdo de aminas
e catecolaminas. O processo autocatalitico gera necrose
ascendente e descendente dos neurdnios motores e das
fibras sensitivas, e assim, a medula isquémica necrosa
rapidamente e provoca destruicdo completa do tecido
nervoso (McLaughlin 2004). A hemorragia vascular pro-
gride longitudinalmente porque os vasos no sistema ner-
voso central possuem pouco ou nenhum tecido muscular
para promover vasoconstricdo e coagulagdo, causando
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uma progressiva destruicdo do tecido medular (Hoerlein
1978). De acordo com Platt et al. (2006), a morte celular
na substancia cinzenta pode ocorrer apds quatro horas de
ocorréncia da lesdo inicial, e a area de necrose pode se
expandir em poucos dias.

O clinico deve estar atento ao histdrico de paraplegia
com posterior mudanga da lesdo do tipo NMS para NM], di-
minuicdo do reflexo cutaneo do tronco cranialmente, envol-
vimento de membros anteriores, (Toombs & Waters 2003),
conforme observado em doze animais do presente estudo
e mudanc¢a de padrao respiratério para respiragcdo abdo-
minal, sendo, atualmente, a eutanasia a Unica alternativa,
visto que o mecanismo desta afec¢do nao esta elucidado.
Infelizmente, ndo ha como prever quais caes serdo acome-
tidos pela mielomalacia (Toombs & Waters 2003). Neste
estudo, foi possivel observar que a MHP pode ser identi-
ficada ndo sé por meio do exame neurolégico sequencial,
levando em consideragdo a progressao dos sinais clinicos
e neurolodgicos caracteristicos desta afeccdo, mas também
pela andlise do liquido cerebroespinhal e mielografia. Nem
sempre a MHP ocorrera somente apds extrusdo do disco
intervertebral ou trauma medular, podendo ser decorrente
também de linfoma. Assim, deve-se buscar sinais clinicos
e laboratoriais indicativos de linfoma em cdes com sinais
de MHP.

CONCLUSOES

0 acompanhamento de 14 caes com MHP confirmada ou
presumida permitiu concluir que:

As causas de MHP foram a doenga do disco interverte-
bral toracolombar, o trauma medular e o linfoma.

A raca Teckel foi a mais acometida, a média de idade foi
de 5,04 anos e no atendimento inicial a sindrome toraco-
lombar grau V foi a alteragdo mais encontrada, entretanto
cdes com sindrome toracolombar grau IV também evolui-
ram para MHP.

A progressao da perda do reflexo cutaneo do tronco
cranialmente foi um sinal caracteristico da evolucdo da
MHP.

Além destes sinais, a progressdo para tetraplegia flaci-
da, a presenca de sindrome de Horner, desenvolvimento de
paraplegia flacida com atonia dos membros pélvicos e cau-
da, esfincter anal relaxado com analgesia e cauda flacida
foram também sinais clinicos caracteristicos de MHP.

Foram bastante significativas as alteragdes na analise
do liquido cerebroespinhal, como a presenca de xantocro-
mia, pleocitose e aumento de proteina.

Na mielografia o edema medular e a presenca de meio
de contraste no interior do tecido nervoso também foram
sugestivas de MHP.
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