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RESUMO

A eletroencefalografia (EEG) é uma técnica de eletrodiagndstico que registra a atividade
elétrica encefélica através da colocacdo de eletrodos em determinadas regi6es do cranio. A fim
de compreender este exame, € importante um conhecimento prévio de conceitos basicos de
eletrofisiologia cerebral. Existem diversas formas de realizar um EEG, variag¢6es incluem o tipo
e 0 numero de eletrodos, a sua localizagéo e a forma de contencédo do paciente, por exemplo. A
interpretacdo do tracado eletroencefalografico é, naturalmente, subjetiva. Para que a mesma
seja confidvel e completa, € necessario um avaliador experiente e que conheca as variaveis que
podem influenciar no registro, como o estado de consciéncia, o uso de farmacos e a idade do
animal. Apesar de ser menos utilizada hoje em dia, principalmente devido ao acesso crescente
a métodos de diagndstico por imagem avangcados como a Tomografia Computadorizada (TC) e
a Ressonancia Magnética (RM), esta técnica é a Unica que avalia a funcao cerebral e, por isso,
continua sendo uma ferramenta importante e Gtil na rotina do neurologista veterinario. Dentre
as suas aplicacdes, pode-se ressaltar que € um exame complementar no diagnostico da epilepsia,
enfermidade bastante comum na clinica de pequenos animais. Crises epilépticas podem se
apresentar de formas bastante distintas, por esta razdo, diferencia-las de outros eventos de
natureza paroxistica pode ser um verdadeiro desafio e, muitas vezes, é possivel apenas com o
auxilio do eletroencefalograma. Outras aplicacdes incluem o diagnostico e o tratamento de
status epilepticus (SE), monitoracdo anestésica e de pacientes comatosos, a determinacgdo de
morte cerebral e a investigacdo diagnostica de afeccBes como a hidrocefalia, encefalites,
encefalopatias metabolicas e neoplasias. Como qualquer outra, esta técnica apresenta
limitacGes, principalmente referentes a falta de padronizacdo da mesma e a sua interpretacéo,
que é avaliador-dependente. Este trabalho tem o objetivo de realizar uma revisdo da literatura
disponivel no que tange a eletroencefalografia na Medicina Veterinaria visando expor um
panorama basico a respeito da técnica, de forma a fomentar o seu uso como ferramenta auxiliar

no diagnéstico e  tratamento de  diferentes  enfermidades  neuroldgicas.

Palavras-chave: eletrodiagnostico, EEG, epilepsia, neurologia veterinaria, atividade elétrica

encefalica.



ABSTRACT

Electroencephalography (EEG) is an electrodiagnostic technique which registers
brain’s electrical activity through the application of electrodes in certain areas of the skull. In
order to understand this exam, a previous knowledge of basic electrophysiology concepts is
needed. There are several ways of performing an EEG, variations include the type and number
of electrodes, their localization and method of patient handling, for example. The interpretation
of the electroencephalographic tracing is, inherently, subjective. A reliable and complete result
requires experience and comprehension of the factors that might affect the register, such as the
vigilance state, the drugs administered and the age of the animal. Despite being less employed
nowadays, mostly due to the growing access to advanced diagnostic imaging techniques such
as the Computed Tomography and the Magnetic Resonance Imaging, this technique is the only
one capable of evaluating brain function and, therefore, remains an important and useful tool
for the veterinary neurologist. Among its applications, it is worth highlighting that it is a
complimentary exam in the diagnosis of epilepsy, a very common disease in the small animal
clinical practice. Epileptic seizures may present in many distinct ways, for that reason,
distinguishing them from other events of paroxystic nature may be a real challenge and,
sometimes, only possible through the encephalogram. Other applications comprise the
diagnosis and treatment of status epilepticus, anesthetic and coma monitoring, determination
of brain death and the diagnostic investigation of affections like hydrocephalus, encephalitis,
metabolic encephalopathies and neoplasia. As any other, this technique has some limitations,
particularly referring to its lack of standardization and its evaluator-dependent interpretation.
The objective of this is study is to conduct a review of the available literature in the topic of
electroencephalography in veterinary medicine aiming to provide a basic overview of the
subject, so that this technique can be more applied as an ancillary tool on the diagnosis and

treatment of many neurological affections.

Keywords: electrodiagnostic, EEG, epilepsy, veterinary neurology, electrical brain activity.
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1 INTRODUCAO

A eletroencefalografia (EEG) € um exame ndo invasivo no qual a atividade elétrica
esponténea do cortex cerebral é detectada, registrada e interpretada. Historicamente, a EEG ja
possuiu diversas aplicacdes, todavia, atualmente na neurologia veterinaria, a utilizacdo desta
técnica é limitada (JAMES, 2011; JAMES, 2014).

Com o aumento da disponibilidade e utilizagdo de técnicas de imagem avancadas, como
a tomografia computadorizada (TC) e a ressonancia magnética (RM), a utilizagdo dos exames
de EEG tornou-se cada vez menos frequente (DEWEY, 2016). Contudo, este exame possuli
importancia diagnostica, principalmente por avaliar a fungéo cerebral, podendo ser utilizado
para diferenciar crises epilépticas de outros eventos paroxisticos (visto que estes podem, muitas
vezes, ser visualmente semelhantes), além de auxiliar no tratamento de status epilepticus (SE)
e na sua identificacdo (quando ndo convulsivo). Ele ainda pode ser complementar no
diagnostico de encefalopatias metabodlicas, de algumas anomalias congénitas, de morte
encefalica e no prognostico de coma, por exemplo (REDDING, 1978; SANDERS, 2015;
DEWEY, 2016).

2 OELETRODIAGNOSTICO

As técnicas de eletrodiagndéstico utilizam as propriedades elétricas do organismo para
auxiliar na caracterizacdo de alteracdes e contribuir para o diagnostico de uma variedade de
afeccbes neuroldgicas e neuromusculares em pequenos animais. Estes testes exigem
equipamentos especificos e individuos treinados para realiza-los e interpreta-los, sendo estas
exigéncias razfes para a limitacdo do uso mais extensivo destas técnicas (STEISS, 2003;
DEWEY, 2016).

Existem duas categorias principais de atividade elétrica avaliadas na neurologia clinica:
as espontaneas e as evocadas. Na espontanea, a atividade elétrica é gerada pelo proprio
organismo, na auséncia da aplicacdo de um estimulo externo. Exemplos de técnicas que se
baseiam na atividade espontanea incluem a eletromiografia (EMG) e a eletroencefalografia
(DEWEY, 2016). Potenciais evocados, por outro lado, sdo gerados pela aplicagdo externa de
um estimulo. Dentre as técnicas que utilizam este principio estdo o potencial evocado auditivo
do tronco cerebral (PEATE), os estudos de condugdo nervosa motora, sensorial, de potenciais
somatossensoriais evocados, testes de estimulagdo nervosa repetitiva, entre outros (DEWEY,
2016).
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3 ELETROFISIOLOGIA CEREBRAL

Existem, essencialmente, dois tipos de células que comp&em o Sistema Nervoso Central
(SNC): os neurbnios e as células da glia. As células neuronais sdo especializadas na
comunicacdo, enquanto a glia possui fun¢Ges como suporte, nutricao, protecéo e se localiza nos
espacos interneuronais de toda a extensdo do cérebro (JAMES, 2014). Neur6nios possuem dois
tipos de processos: dendritos, que conduzem sinais na dire¢do do corpo celular (ou soma) e

axonios, que conduzem os estimulos no sentido oposto (SANDERS, 2015).

3.1 Potenciais de repouso da membrana

As membranas fosfolipidicas das células nervosas separam 0s meios intra e
extracelulares que possuem composicOes diferentes. As composicdes elétricas distintas dos
meios produzem um gradiente, chamado de potencial de repouso da membrana, no qual o
interior da célula é negativo em relagdo ao exterior (polarizacao) e possui uma carga de -70 a -
90mV (milivolts). Algumas estruturas de transporte ativo através das membranas, chamadas de
bombas (i.e: bomba de sodio e potassio), co-transportam ions em direcfes opostas e em
proporcoes diferentes, contribuindo para a manutencdo do potencial de repouso. Um potencial
de uma célula tnica pode ser medido com microeletrodos, mas ndo com eletrodos na superficie
do corpo (STEISS, 2003).

3.2 Sinapses

O meio de comunicacdo entre ceélulas excitdveis €, usualmente, a sinapse.
Neurotransmissores sdo sintetizados pelos proprios neurdnios e armazenados em vesiculas.
Estas vesiculas se localizam na porcéo terminal do axdnio e quando impulsos nervosos chegam
neste local, estas substancias sdo liberadas por exocitose na fenda sinaptica (PURVES, 2001).

A fenda sinaptica é o espaco entre a membrana pré-sindptica de um neurénio e a
membrana pos-sinaptica de um neurdnio vizinho. Os neurotransmissores liberados ligam-se a
receptores especificos na membrana pos-sinaptica. Dependendo do tipo de neurotransmissor,
mudancas diferentes nos fluxos iénicos ocorrerdo, podendo despolarizar esta membrana
(através da entrada de cations) se a sinapse for excitatoria ou hiperpolariza-la (através da saida
de cations ou da entrada de anions) se a sinapse for inibitoria. Estas respostas elétricas séo
chamadas de potenciais pos-sinapticos (PSPs) (PURVES, 2001).
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3.3 Potenciais pos-sinapticos

Sinais que chegam nos dendritos dos neur6nios atraves de neurotransmissores resultam
em pequenos potenciais pos-sindpticos excitatérios (PEPS) ou inibitorios (PIPS), que se
propagam e interagem ao longo do soma e dendritos. O potencial elétrico da célula € uma soma
(temporal e espacial) dos PEPS e dos PIPS nas sinapses dendriticas (GOMES, 2015). Potenciais
excitatdrios resultantes que sejam suficientes para exceder um certo limiar geram um potencial
de acdo. Quando um potencial de acdo é gerado, ocorre a despolarizacdo da célula (JAMES,
2014).

3.4 Potenciais de agdo

Como referido anteriormente, quando um estimulo suficientemente intenso € aplicado
em células excitaveis, o potencial de repouso da membrana se inverte (despolarizacédo) e depois
se recupera espontaneamente (repolarizacao). Estas mudancas ocorrem pelo influxo de sodio e
pelo efluxo de potéssio, respectivamente (STEISS, 2003).

Os fluxos i0nicos sé@o iniciados por alteragdes na permeabilidade da membrana
associadas a mudancas em canais de ions especificos. A tendéncia do sddio (que existe em
maior concentracdo no meio extracelular) e do potassio (mais concentrado intracelularmente)
de se mover a favor dos seus gradientes eletroquimicos através de canais abertos é a base do
potencial de acdo que é propagado ao longo do axolema das células nervosas (STEISS, 2003).

4 BASES ELETROFISIOLOGICAS DO ELETROENCEFALOGRAMA

O EEG trata-se do estudo, da técnica de registro e da interpretacdo da atividade elétrica
espontanea do cortex cerebral (HOLLIDAY, 1999). Nele, pequenos eletrodos séo posicionados
em areas especificas da superficie do cranio, de forma que a atividade elétrica de diferentes
partes do cortex é registrada simultaneamente (STEISS, 2003; JAMES, 2014; DEWEY, 2016).

Quando dois eletrodos sdo conectados a um sistema de registro, uma diferenca de
potencial constantemente variavel entre eles € registrada. Estes potenciais registrados variam
em polaridade de uma forma relativamente ritmica e se apresentam em forma de ondas no
tracado eletroencefalografico (HOLLIDAY, 1999).

Apesar de uma grande variacgdo de frequéncias ser possivel, as flutuacoes sdo confinadas

a limites relativamente estreitos, entre 0,5Hz (Hertz) e 50Hz, geralmente permanecendo abaixo
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de 30Hz (HOLLIDAY, 1999).

4.1 Fontes do EEG

As caracteristicas fisicas dos tecidos e dos eletrodos indicam que a atividade
eletroencefalografica atingindo o eletrodo de superficie se origina de partes superficiais do
encéfalo (SPECKMANN, 1979). Além disso, apenas o cortex cerebral é representado no EEG,
outras partes do cérebro podem influenciar o tracado de forma indireta, mas ndo contribuem
para as voltagens registradas (HOLLIDAY, 1999). A fim de compreender o EEG, é necessario
o0 entendimento das fontes da atividade elétrica do cértex e das razBes para as oscilacdes de
polaridade e amplitude constantes e ritmicas (HOLLIDAY, 1999).

Potenciais de acdo ndo contribuem significativamente para a atividade do EEG, o0s
axonios corticais cursam em diversas direcdes em relacdo a sua superficie, fazendo com que 0s
seus potenciais se cancelem (SPECKMANN, 1987). Além disso, a descarga de um Unico
neurdnio ou fibra nervosa ndo é suficiente para ser detectada a partir da superficie do cranio
(JAMES, 2014).

O EEG se origina de duas fontes: da atividade sinaptica dos neurénios corticais e das
mudancas nos potenciais de membrana das células da glia (SPECKMANN, 1987). Estudos
correlacionando eventos intracelulares nos neurdnios corticais e eventos superficiais indicam
uma relacdo direta entre os PSPs e os potenciais de superficie (HOLLIDAY, 1999). Ou seja,
basicamente, as ondas visualizadas no EEG sao formadas pela soma de PEPS e PIPS (GOMES,
2015).

A liberacdo de neurotransmissores na fenda sindptica permite movimentos seletivos de
ions através da membrana pos-sinaptica, que resultam em mudancas locais nas concentracfes
ibnicas, tanto intra quanto extracelularmente (HOLLIDAY, 1999; JAMES, 2014). Isso resulta
na formacéo de dipolos, um dipolo consiste na separacéo de cargas positivas e negativas, neste
caso, uma redistribuicdo transiente de cargas positivas e negativas no meio. Correntes iénicas
intra e extracelulares fluem entre os dipolos porque 0s meios séo excelentes condutores. As
correntes extracelulares dao origem ao EEG registrado na superficie (SPECKMANN, 1987).

E importante ressaltar que os potencias do EEG s&o potenciais de campo, sdo dipolos
que se formam e se dissipam, comportando-se como uma lampada que liga e desliga, ao
contrario dos potencias de a¢do de nervos ou musculos (WOODBURY, 1966).

As células piramidais do cortex cerebral sdo, provavelmente, a fonte neuronal mais

importante do EEG. Estes neur6nios estdo dispostos em camadas na substancia cinzenta,
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perpendiculares em relagdo a superficie do cortex cerebral e de forma que os dendritos estéo
mais superficiais do que os corpos (Figura 1) (JAMES, 2014; GOMES, 2015).

Figura 1 — Representacdo tridimensional das

laminas do cortex cerebral.

Os corpos celulares dos neurbnios estdo
orientados perpendicularmente em relacdo a
superficie cortical, com seus dendritos mais
superficiais do que seus somas. As camadas
estdo indicadas com nimeros romanos, sendo a
camada | a mais superficial. Fonte: JAMES, 2014.

Os seus dendritos sdo longos e arranjados paralelamente, sendo assim, PSPs podem
ocorrer em uma parte da célula, enquanto outras partes relativamente remotas permanecem
quiescentes. Os dipolos formados geram correntes, cujo fluxo produz maior efeito nos eletrodos
de superficie do que aqueles gerados por células menores (HOLMES, 1971; SPECKMANN,
1987; HOLLIDAY, 1999).

A contribuicdo das celulas da glia para o tracado do EEG resulta de mudancas de
potencial nos neur6nios corticais que causam mudangas transientes no potassio extracelular
que, por sua vez, produz despolarizacdes passivas nos potenciais de membrana das células da

glia. Células gliais permitem a difusdo de potenciais para outras células da glia, amplificando
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Os potenciais de acdo (de curta duragdo) s6 contribuem para o tragado em eventos
sincronos durante o sono ou crises epilépticas, nas quais ocorre um desvio paroxistico da
despolarizacdo (PDS). Este fenbmeno é um potencial de despolarizacdo pos-sinaptico
anormalmente prolongado, que pode causar surtos de descargas neuronais e excitar outros
neuronios, provocando a sua sincronizagdo (GOMES, 2015).

O PDS depende de ions de célcio e resulta em potenciais de acdo mediados pelo sddio,
sendo, por sua vez, favorecido por receptores glutamato, AMPA (alfa-amino-3-hidroxi-metil-
5-4-isoxazolpropionico) e NMDA (N-metil-D-aspartato). O periodo longo de hiperpolarizacao
que sucede ao PDS envolve cétions potassio, anions cloro, além da acdo inibitéria do GABA
(&cido gama aminobutirico). Desvios paroxisticos despolarizantes sdo anormais e produzem

alteracdes relacionadas a epilepsia (GOMES, 2015).

4.2  Polaridade e Amplitude das ondas do EEG

A polaridade aparente de um PSP registrado no eletrodo de superficie depende se o
potencial é excitatorio (PEPS) ou inibitério (PIPS) e da profundidade do mesmo (HOLLIDAY,
1999).

Quando um PEPS ocorre proximo a um eletrodo superficie, ele aumenta a negatividade
do espaco extracelular préximo ao eletrodo, pois cations entram na célula. A negatividade do
espaco extracelular atrai ions positivos proximos, inclusive da superficie cortical, portanto, o
eletrodo superficial registra uma negatividade (deflexdo para cima). fons positivos se movendo
no espaco intracelular atraem ions negativos, fazendo com que o eletrodo mais profundo
registre uma positividade (deflex&o para baixo). PIPS causam o efeito oposto (HOLLIDAY,
1999; GOMES, 2015).

Quando PEPS ocorrem em locais mais profundos, o eletrodo de superficie registra uma
deflex&o positiva (para baixo). Novamente, PIPS causam o efeito oposto (HOLLIDAY, 1999).

PSPs individuais sdo pequenos demais para serem detectados em eletrodos de
superficie. Contudo, podem haver até 40.000 sinapses em uma Unica célula piramidal, portanto,
ha centenas de milhares, ou até milhGes de sinapses, dentro do perimetro de registro de um
eletrodo de superficie (SPECKMANN, 1987).

Se PSPs ocorressem em todas as sinapses aleatoriamente, ou seja, de forma totalmente
assincrona, o efeito no eletrodo seria zero. Todavia, a presenca de atividade ritmica na
superficie indica algum nivel de sincronia entre sinapses, criando dipolos que se sobrepde no

espaco e no tempo e resultam na soma de muitos potenciais individuais a ponto de serem
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detectaveis na superficie (SPECKMANN, 1987).

Os ritmos do EEG séo explicados por um modelo no qual potenciais de acdo aferentes
chegam em uma espécie de rajada sincrona nos terminais pré-sinapticos em uma determinada
area, a atividade em outras areas similares ndo € necessariamente sincrona, portanto, registros
de diferentes partes do cranio diferem em aparéncia (SPECKMANN, 1987).

Curtas rajadas chegando em uma determinada area iniciam PSPs que se sobrepde em
tempo e aparecem no EEG como ondas correspondentes em duracéo e frequéncia. Rajadas mais
longas geram PSPs mais longos e ondas mais lentas. Entretanto, eventos muito longos nédo séo
registrados pelos métodos convencionais (SPECKMANN, 1987).

Sendo assim, 0s potenciais registrados na superficie sdo a soma algébrica das
contribuicdes, de certa forma, sincronas, das sinapses neuronais, que mudam rapidamente e em
ambas as direcdes, positivas ou negativas e de células da glia, que operam lentamente,
produzindo um efeito suavizador e integrador no EEG (HOLLIDAY, 1999).

5 INSTRUMENTACAO

A instrumentacdo utilizada no exame de eletroencefalografia consiste dos eletrodos e de
um eletroencefalografo, que registra a atividade elétrica. Cada eletrodo é conectado a este
aparelho de forma que o sinal de um eletrodo € subtraido do outro de seu respectivo par,
produzindo assim a medida da diferenca de potenciais entre estes dois eletrodos (JAMES,
2014).

Os sinais captados por eletrodos pré-selecionados sdo conduzidos para mdultiplos
amplificadores. Estas estruturas amplificam a atividade elétrica (a sua amplitude) em até um
milhdo de vezes, permitindo o seu registro grafico e possuem filtros, que atenuam potenciais
que poderiam atrapalhar a analise ou que simplesmente ndo tem relevancia (STEISS, 2003;
MONTENEGRO, 2011).

E entfo realizado o tracado eletroencefalografico, que hoje em dia é visualizado em uma
tela de computador, mas antigamente era registrado em papel por um oscilégrafo com tinta.
Existem softwares que facilitam a analise e reconstrucdo dos dados e realizam
eletroencefalogramas quantitativos e mapeamento cerebral (STEISS, 2003; PELLEGRINO,
2004; MONTENEGRO, 2011).

Existe uma convencgéo na representacdo da polaridade destes registros, uma deflexéo

para cima € negativa, enquanto uma deflexdo para baixo é positiva (JAMES, 2014). Filtros
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ajustaveis de alta e baixa frequéncia permitem restringir o registro a apenas uma banda de
interesse de frequéncia (MONTENEGRO, 2011; JAMES, 2014). O fio terra, por sua vez,
aumenta a seguranca tanto para o operador quanto para o paciente, pois previne contra acidentes
(JAMES, 2014).

5.1 Tipos de eletrodo

Eletrodos consistem de uma superficie de contato metélica, uma extremidade terminal
e um fio flexivel isolado entre eles. O tipo de metal constituinte da superficie de contato afeta
a acurdcia do registro, em ordem descendente de acuracia, existem eletrodos de prata-cloreto
de prata, cobre, platina, prata, ouro e aco inoxidavel (Figura 2) (JAMES, 2011; JAMES, 2014).

Na rotina clinica, é recomendado que os eletrodos sejam colocados de forma
minimamente invasiva, seja na superficie da pele, no tecido subcutaneo ou ainda na fascia
profunda, associados a contencéo fisica ou quimica do paciente (JAMES, 2014).

Estes eletrodos superficiais possuem a desvantagem de detectar apenas 1/7 do sinal
elétrico gerado dentro do cortex, podendo o sinal ser prejudicado por artefatos da musculatura
da regido ou pelo movimento dos eletrodos (JAMES, 2014).

Eletrodos posicionados na superficie cutanea possuem a vantagem da praticidade, sendo
facilmente colocados e retirados, porém, apresentam como desvantagens a potencial
interferéncia da atividade muscular local, 0 mau contato do eletrodo com a pele e 0 movimento
do mesmo (JAMES, 2011). Anestésicos locais podem ser aplicados na musculatura sob os
eletrodos visando minimizar artefatos musculares, a pele deve ser tricotomizada, o gel
reaplicado sempre que necessario e os eletrodos presos na posi¢cdo adequada. Os eletrodos
cutaneos mais utilizados sdo os discos ou “jacarés”. Apesar dos eletrodos de escalpo em formato
de disco serem os mais utilizados em humanos, a musculatura temporal bem mais desenvolvida
dos animais limita o seu uso na veterinaria (REDDING, 1978; MONTENEGRO, 2011;
JAMES, 2014).

Eletrodos compostos de agulhas de aco inoxidavel isoladas em toda a sua extensao,
exceto na extremidade, sdo o tipo mais utilizado em animais podendo ser inseridos no tecido
subcutaneo ou através do musculo (PELLEGRINO, 2004; JAMES, 2011; MONTENEGRO,
2011). Sao convenientes, praticos, exigem menos preparo da pele e produzem menos artefatos
por movimentacdo. Ainda assim, eles também requerem alguma forma de fixacdo externa,
podem cair facilmente e sdo um pouco mais invasivos (JAMES, 2011; JAMES, 2014).

Outra opcéo, que pode ser utilizada para leituras mais longas (>30-40min) e que é compativel
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com exames de tomografia e ressondncia magnética, sdo os eletrodos subdérmicos. Sao
facilmente colocados com uma agulha hipodérmica e suas aplica¢des incluem o monitoramento
de pacientes em status epilepticus nas unidade de tratamento intensivo, na qual os registros séo
utilizados para avaliar a resposta a medicacgéo antiepiléptica, a avaliacdo da funcéo cortical de
paciente comatosos e outros usos similares aos de um eletrocardiograma Holter (monitorar o
paciente por alguns dias com o objetivo de detectar eventos que ocorrem com pouca frequéncia
e definir se estes sdo epilépticos ou ndo) (JAMES, 2011). QOutras vantagens deste tipo de
eletrodo incluem o fato de ndo necessitar manutencdo periodica e gerar poucos artefatos por

movimento, devido a sua flexibilidade. Por outro lado, sdo mais invasivos (JAMES, 2011).

Figura 2 — Tipos de eletrodos

A.) Eletrodo de superficie em formato de
clpula. B.) Eletrodo de agulha subcutaneo. C)
Eletrodo subdérmico. Fonte: JAMES, 2014.

5.2 DerivagOes e Montagens

Dois eletrodos sdo conectados a cada amplificador do eletroencefalografo, o primeiro
eletrodo é denominado “explorador” e o segundo “referéncia”. O registro gerado a partir de um
par de eletrodos e o seu amplificador € chamado de derivacdo ou canal. Como cada eletrodo
detecta potenciais de uma pequena area, sdo necessarias varias derivagdes para avaliar a
atividade cerebral como um todo (HOLLIDAY, 1999).
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Montagens sdo arranjos de derivagGes apresentadas simultaneamente no registro
eletroencefalogréfico e servem para identificar com mais facilidade e preciséo os eventos no
EEG e suas origens anatdmicas (DEWEY, 2016). Se houvesse um numero suficiente de
amplificadores, seria possivel registrar a atividade de todas as areas de ambos cortices com uma
montagem Unica. Porém, na maioria dos aparelhos veterinarios, o nimero de amplificadores €
limitado, sendo necessérias varias montagens para isso. Além disso, as &reas corticais ventrais
e ventro-laterais ndo sdo acessiveis nos exames de rotina. Eletrodos podem ser colocados
ventrais ao encéfalo na nasofaringe ou ventro-laterais adjacentes ao 0sso esfenoide (através da
oOrbita), mas ndo sdo usados com frequéncia em cées e gatos (HOLLIDAY, 1999).

Existem, basicamente, dois tipos de montagens: de referéncia comum, na qual as
derivacdes sdo todas formadas usando um mesmo eletrodo como referéncia, e a bipolar, na qual
os eletrodos contribuindo para a derivacdo estdo ambos sobre regides ativas do cortex cerebral
(JAMES, 2014).

Em montagens bipolares, usualmente as derivac¢des sdo ligadas para formar correntes,
de modo que cada derivacdo adjacente possui um eletrodo em comum com a outra. Arranjados
desta forma, um padrao interessante é formado, pois cada eletrodo aparece em dois canais, uma
vez como explorador e outra como referéncia (HOLLIDAY, 1999; JAMES, 2014).

Em montagens de referéncia comum, o eletrodo de referéncia deve ser posicionado em
um local inativo eletricamente (JAMES, 2014). Contudo, ndo existe um local com essas
caracteristicas e, quanto maior a distancia entre os eletrodos, maior o prejuizo das leituras por
artefatos. Sendo assim, normalmente o eletrodo de referéncia € posicionado em alguma regido
qualquer da cabeca (BENTE, 1954).

Em humanos, existe um protocolo padrédo de colocagdo dos eletrodos adotado pela
Federacdo Internacional de Sociedades para Eletroencefalografia e Neurofisiologia Clinica em
1957, conhecido como o sistema 10-20 (Figura 3). Nesta disposicdo, a distancia entre pontos
de referéncia externos (nésion, inion e tragus direito e esquerdo) € mensurada e 0s eletrodos sdo
posicionados em divisdes de 10 ou 20% destas medidas (PELLEGRINO, 2004; JAMES, 2014).
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Figura 3 — Representagédo do sistema 10-20
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Nesta disposicdo, a distancia entre pontos de referéncia externos (nasion, inion e tragus direito e esquerdo) é
mensurada e os eletrodos sdo posicionados em divisdes de 10 ou 20% destas medidas. Adicionalmente, cada
posicdo possui um nome topogréfico (ie: Fpl ou Cz para fronto polar 1 e eletrodos vertex, respectivamente,
tendo os eletrodos do lado direito uma numeragdo com ndmeros pares e do lado esquerdo impares). Fonte:

MALMIVUO & PLONSEY, 1995.

Vérias técnicas e arranjos de montagens ja foram utilizados e propostos na veterinaria.
Atualmente, a tendéncia é o uso de adaptacdes do sistema 10-20, registrando mais de oito
canais, com 0s pacientes sob sedacdo ou anestesia geral. Contudo, ndo existe um sistema
padronizado de posicionamento dos eletrodos e nem de sua nomenclatura. Tal qual na medicina
humana, a adocdo de uma padronizacdo facilitaria a comparacao entre instituicGes e a descricao
dos resultados na literatura (JAMES, 2014).

Devido as varia¢fes no formato das cabecas dos animais, sejam eles da mesma espécie
ou de espécies distintas, os pontos de referéncia precisariam variar conforme as diferencas
anatdmicas, a fim de permitir uma comparacdo acurada. Estudos de dissec¢do e neuroimagem
seriam necessarios para confirmar a relacdo anatdmica no posicionamento dos eletrodos
(PELLEGRINO, 2004; JAMES, 2014).

O desenvolvimento de uma técnica padronizada de registro em cées deve considerar: (1)
0 numero de eletrodos necessarios para cobrir todas as areas do cérebro, (1) posicionamento
dos eletrodos em regides anatdmicas que garantam uma cobertura semelhante em cées com
cranios de tipos diferentes (dolicocefalicos, braquicefalicos e mesocefalicos) e (111) o método
de contencédo a ser empregado, que ndo deve gerar muitas alteragdes nas leituras (Figuras 4 e
5) (PELLEGRINO, 2004).
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Figura 4 — Posicionamento dos eletrodos de acordo com o tipo de cranio

(a) Visao dorsal do cranio de um canino mesocefalico mostrando o posicionamento dos eletrodos do EEG. (b) Viséo lateral
do lado esquerdo do crénio de um canino mesocefalico demonstrando o posicionamento do eletrodo temporal esquerdo (T3).
(c) Visdo lateral do lado esquerdo do cranio de um canino braquicefalico mostrando o posicionamento dos eletrodos.

Abreviacoes: Fp: frontopolar, F: frontal, P: parietal, O: occipital, T: temporal, Cz: central (vertex), Oz: central occipital. .Fonte:
PELLEGRINO, 2004.

Figura 5 — Algumas montagens descritas na literatura

A: Montagem descrita por Pellegrino e Sica (2004); B: Montagem descrita por Holliday (1998); C:
Montagem descrita por Redding (1978). Abreviag¢des: Fp = frontopolar, F= frontal, P= parietal, C1 e C2=
central direito e esquerdo, Cz ou V = central, T = temporal, O = occipital, S = seio frontal. Os eletrodos

do lado esquerdo sdo numerados com nimeros impares e os do direito com nimeros pares. Fonte: ARIAS,
2013.

6 MANEJO DO PACIENTE

Assim como o posicionamento dos eletrodos, 0 manejo do paciente também foi, e €, um

ponto de muita discussdo na EEG veterinaria. A sua importancia é reduzir os artefatos
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produzidos por movimento no registro eletroencefalogréfico, que podem prejudicar a
interpretacdo do exame. Ha trés solugdes possiveis para esse problema: a adequada fixagéo dos
eletrodos, a contencdo do paciente para que ndo se movimente e a telemetria (também
conhecido como video EEG, no qual o animal é monitorado por video e o EEG é captado via
wireless), podendo o clinico optar pelo método que considerar mais pratico (JAMES, 2011).

Existem métodos cirargicos relatados, que incluem a interrupcdo das aferéncias para o
prosencéfalo e que ndo sdo aplicados por motivos éticos 6bvios. Métodos de contencdo fisica
incluem desde o uso de guias e coleiras até o treinamento destes animais, podendo também ser
manuais. A cobertura dos olhos e ouvidos do animal atenua a exposi¢do do mesmo a estimulos
visuais e auditivos (JAMES, 2011).

Foi determinado que a anestesia prejudica menos a identificacdo de anormalidades no
EEG do que o estado de vigilia, contudo, um estado de sedacéo leve é considerado 6timo para
o registro de alteracbes no EEG de caninos epilépticos, considerando que a atividade elétrica
cerebral anormal é mais provavel durante o sono fisioldgico e que a anestesia geral pode induzir
a ocorréncia de alteracdes associadas com crises epilépticas, em pacientes normais (JOAS,
1971; KLEMM, 1989; HOLLIDAY, 1999; BRAUER, 2010).

Vaérios farmacos ja foram utilizados para a contencdo quimica dos animais, desde
blogueadores neuromusculares a sedativos e anestésicos gerais. Bloqueadores neuromusculares
removem os artefatos gerados por atividade muscular, porém, exigem que o animal seja
mantido intubado e conectado a um ventilador mecanico enquanto consciente e alerta, o que
implica em questdes éticas e de bem-estar animal (JAMES, 2014).

A xilazina é um sedativo promissor para a realizacdo do EEG, sendo a dose ideal
1mg/kg, dosagens menores ainda séo relacionadas a movimentagdo excessiva por parte do
paciente, enquanto dosagens maiores, em geral, fazem com que o paciente adormeca, resultando
no registro de atividade durante o sono apenas (JAMES, 2014).

Em cdes, farmacos como a clorpromazina, a promazina e a propriopromazina
(1,1mg/kg) também parecem ser opgdes aceitaveis, por provocarem minimas alteragdes nos
padrbes eletroencefalograficos normais. O papel dos fenotiazinicos na redugdo do limiar
convulsivo é incerto, ha evidéncias de que a clorpromazina ndo altera o tracado do EEG em
animais normais, mas que “ativa” o EEG de animais epiléticos, aumentando a probabilidade de
registro de ondas anormais (JAMES, 2011). Tal propriedade ndo foi, at¢ o momento,
demonstrada com o uso da acepromazina (JAMES, 2014).

Em gatos, a medetomidina (0,03-0,05 mg/kg, intramuscular) associada ou ndo ao

butorfanol (0,01-0,02 mg/kg, intravenoso) foi usada com sucesso para obter registros de EEG
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em felinos de 2 a 24 semanas de idade. Agonistas alfa-2-adrenérgicos parecem resultar em
atividade de fundo de alta voltagem e baixa frequéncia (JAMES, 2014). Outros métodos de
contencdo quimica aplicados em felinos incluem anestésicos inalatérios e anestesia com
pentobarbital (JAMES, 2014).

Vaérios protocolos sdo descritos. HOLLIDAY (1999) sugere que o animal seja sedado
com meperidina (5mg/kg, IM ou SC), 15 minutos antes da colocacdo dos eletrodos, e, caso
necessario, com acepromazina (0,1mg/kg, 1V), 5 minutos antes da colocac¢do dos mesmos. Em
alguns casos, a administracdo de farmacos pode ndo ser necessaria. Os registros sao obtidos em
ambientes com luzes fracas e silenciosos e, geralmente, durante o exame 0s animais ficam
sonolentos e dormem, permitindo o registro em diferentes estados de consciéncia. Em alguns
pacientes, lidocaina a 0,2% é injetada sob os eletrodos (SC, 1ml/eletrodo). Nestas doses,

nenhuma das drogas provocou anormalidades no EEG de animais saudaveis.

7 INTERPRETACAO

Existem duas técnicas de analise do EEG: a visual e a automatizada. A abordagem
classica da inspecdo visual exige tempo e experiéncia. Para uma interpretacdo acurada, é
necessario que o avaliador, em primeiro lugar, seja capaz de reconhecer um tracado
eletroencefalogréfico normal, além de artefatos (JAMES, 2014). Contudo, o aprendizado vale
a pena, pois fornece uma compreensdo maior das variaveis que influenciam no EEG e, por isso,
uma interpretacdo mais completa e confiavel (HOLLIDAY, 1999). O tracado esperado depende
da idade e do nivel de consciéncia do paciente (alerta, deprimido, sono de baixa onda — e suas
subdivisdes- e sono de movimentos oculares rapidos - REM), assim como da escolha dos
farmacos (quando utilizados) (JAMES, 2014).

A interpretacdo do EEG é realizada a partir da amplitude e da frequéncia das suas ondas.
Esta interpretacdo é, naturalmente, subjetiva. Em geral, frequéncias e amplitudes inadequadas
ou excessivas nas condicOes fisiologicas nas quais o animal se encontra (ie: alta voltagem e
baixa frequéncia em um paciente acordado) sdo indicativos de alteragdo cerebral (JAMES,
2014). Variagdes continuas de voltagem visualizadas no EEG consistem de ritmos de fundo e
eventos transientes, estas caracteristicas podem ser focais, multifocais ou generalizadas
(HOLLIDAY, 1999).



25

7.1 Ritmos de fundo

Ritmos de fundo possuem frequéncia e amplitude. A frequéncia é definida como o
nimero de vezes por segundo que as voltagens mudam nas direcdes positiva e negativa. E
importante ressaltar que ndo é necessario que estas atravessem 0 zero, mas apenas que mudem
de direcdo. A unidade de frequéncia mais utilizada é o Hertz, ou terminologias menos desejaveis
como “ciclos por segundo” ou simplesmente “por segundo” (JAMES, 2014). A amplitude
refere-se a magnitude das mudancas de voltagem, medidas dos picos de negatividade aos picos
de positividade e vice-versa e frequentemente expressada em mV. Esta depende de quantas
células estdo alterando seus potencias elétricos pos-sinapticos ao mesmo tempo e na mesma
direcdo (JAMES, 2014).

Ritmos de fundo em cdes maduros, em geral, mantém-se em limites relativamente
estreitos (entre 0,5 e 30 Hz). Eles consistem de uma frequéncia dominante, usualmente com
pequenas quantidades de outras frequéncias sobrepostas. Em geral, frequéncias mais baixas sao
acompanhadas de amplitudes mais altas e vice-versa (JAMES, 2014). A frequéncia depende do
Sistema Ativador Reticular Ascendente (SARA), estrutura que se localiza no tronco encefalico
e possui proje¢des ascendentes que fazem sinapses em talamo e hipotalamo que, por sua vez,
ascendem para o cortex, o ativam e determinam o ciclo sono-vigilia (JAMES, 2014).

O termo banda refere-se a subdivisdes das frequéncias encontradas em um EEG (Figura
6):

« Banda Delta: 0,5-4 Hz — observada durante o sono fisiolégico. Se origina dos
neurbnios piramidais do cértex, a supressao destas ondas no estado de vigilia é gerada pelos
ndcleos da base, via projecéo colinérgica (JAMES, 2014);

« Ondas Teta: 4-8 Hz, ocorrem durante comportamento e estados de atividade normais
ou como varia¢des normais durante o sono. Originam-se do septo do hipocampo, dos cortices
entorrinais e do cingulo da maioria dos mamiferos (JAMES, 2014).

« Ritmo Alfa: 8-13 Hz, ocorre em estados de vigilia durante o relaxamento. E
predominantemente detectado no cortex occipital, aparecendo durante o fechamento ocular e
desaparecendo com a sua abertura. Esta supressdo do ritmo alfa, referida como bloqueio alfa,
tambem ocorre durante o esfor¢co mental (JAMES, 2014).

» Ritmo Beta: >13Hz, com picos entre 14 e 45Hz, ocorre em periodos de atencédo
aumentada (ie: felinos cacando). E localizado predominantemente no cortex sensorial, motor e
de associacdo dos lobos frontal e parietal. Gatos a espera do aparecimento de uma presa

exibiram ritmos em torno de 14Hz, localizados em uma regido bastante circunscrita a zona dos
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membros do cértex somatossensorial primario, o que provavelmente estd relacionado ao
blogueio da atividade motora, também conhecido como ritmo sensoriomotor. Picos de 35-45Hz
foram observados nos cortices de associagdo motor e parietal durante a observacéo de um rato
inatingivel, sugere-se que essa transmissdo sindptica maxima esteja relacionada ao
planejamento motor (JAMES, 2014).

« Gama: 30-60 Hz (JAMES, 2014).

Figura 6 — Subdivisdes de frequéncia encontradas no EEG
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Fonte: SANTA HELENA, 2004.

7.2 Eventos transientes

Eventos transientes sdo eventos que ocorrem por periodos breves, usualmente
apresentando apenas alguns segundos, ou menos, de duracdo. Eles consistem de alguma forma
de atividade eletroencefalografica que € distinta dos ritmos de fundo e se sobrep6e ou substitui
0s mesmos (HOLLIDAY, 1999).

Existem eventos transientes normais e anormais. E importante lembrar que varios
artefatos sdo transientes e devem ser distinguidos das transiéncias. Descargas paroxisticas sao
eventos transientes anormais associados a disturbios epilépticos durante o periodo ictal e o
periodo interictal (HOLLIDAY, 1999).

7.2.1 Eventos transientes normais

Fusos, complexos K e ondas V sé@o eventos transientes normais que possuem uma maior

amplitude na linha média, mas sdo usualmente relativamente evidentes nos eletrodos
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localizados lateralmente, onde séo simétricos em amplitude e frequéncia. Assimetrias distintas,
ou auséncias destes eventos em um dos lados associados a sua presenca contralateralmente,
podem ser indicativos de anormalidades (HOLLIDAY, 1999).

7.2.1.1 Fusos

Fusos do sono sdo ondas sinusoidais repetitivas. Eles comecam em uma amplitude mais
baixa, que em seguida aumenta e cai, formando uma imagem semelhante a um fuso. Fusos séo
registrados durante o sono ndo REM, sdo bilateralmente simétricos e apresentam sua amplitude
maxima nas deriva¢fes na linha media, sendo visiveis também nas derivacOes laterais. Em
alguns cées, fusos séo registrados durante o sono REM, em geral pelo efeito de alguma droga
(HOLLIDAY, 1999).

7.2.1.2 Complexos K

Um complexo K consiste de um fuso associado a uma onda lenta, o fuso pode aparecer
antes, durante ou ap6s a onda, portanto, ha uma considerdvel variacdo na sua aparéncia
(KNOTT, 1969; SIMS, 1989). Complexos K ocorrem durante 0 sono ndo REM, também s&o

simétricos e mais evidentes na linha média.

7.2.1.3 Ondas em vertex

Ondas em vertex (ondas em V) sdo respostas a estimulacdo, normalmente durante a
sonoléncia ou sono. Em humanos, o estimulo normalmente é auditivo (COBB, 1983). Podem
ser diferenciadas de descargas paroxisticas por ndo possuirem componentes em espicula,
ocorrerem durante estados deprimidos e serem sempre simétricas e mais evidentes na linha
média (Figura 7) (HOLLIDAY, 1999).
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Figura 7 — Fusos e Complexos K

4 segundos

 Fuso

+ Complexo K

Fonte: SANTA HELENA, 2004.

7.3 Andlise automatizada

A andlise automatizada do eletroencefalograma nao pode ser totalmente compreendida
sem um entendimento do EEG convencional. Este método fornece uma analise quantitativa das
diversas frequéncias presentes no registro eletroencefalografico. O equipamento registra 0 EEG
de um ou mais canais durante intervalos de tempo pré-determinados e, apos, realiza a analise
dos dados e fornece um grafico da mesma de forma quase imediata (DA SILVA, 1987).

Ao comparar os graficos de periodos de tempo sucessivos, é possivel obter um registro
visual das variacbes de frequéncia ao longo do tempo (DA SILVA, 1987). Alguns
equipamentos sdo capazes de armazenar 0s dados de forma numérica para analise estatistica
(HOLLIDAY, 1999).

Este método pode ser utilizado para o0 monitoramento do plano anestésico, de isquemia
ou hipdxia cerebral, coma e encefalopatias metabolicas (HOLLIDAY, 1999).

Contudo, os dados sdo apenas uma analise quantitativa dos ritmos de fundo, sendo
assim, eventos qualitativos como artefatos e descargas paroxisticas podem ndo ser
identificados. Alguns programas de computador sofisticados sdo capazes de identificar, marcar
e contar descargas paroxisticas, mas devem ser avaliados cuidadosamente a fim de evitar erros
(HOLLIDAY, 1999).

8 ESTADO DE CONSCIENCIA E O EEG

Os ritmos de fundo de um paciente saudavel variam muito conforme o estado de

consciéncia do mesmo. O reconhecimento dos padres do EEG esperados para diferentes niveis
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de consciéncia permite o reconhecimento de ondas anormais no EEG assim como a
investigacdo de distlrbios do sono, que apesar de ser um topico limitado, por enquanto, na
literatura veterinaria, € um campo de pesquisa extenso na medicina (HOLIDAY, 1999; JAMES,
2014).

A atividade cortical € influenciada pelo SARA do tronco encefalico, principalmente do
diencéfalo. FlutuacBes nos potenciais de membrana das células da glia cerebrais provavelmente
também contribuem para o padrao gerado (JAMES, 2014).

Um atlas de referéncia dos padrdes fisioldgicos do EEG em cées e gatos esta disponivel
e é importante para que sejam feitas comparagdes entre os efeitos de drogas ou de doencas e 0
padrdo esperado, porém, esta fonte precisa ser atualizada para abranger os registros obtidos a
partir de maquinas digitais de EEG de canais mdltiplos hoje disponiveis (JAMES, 2014).

Quiatro estados de consciéncia sdo descritos em cées, além do estado de coma:

8.1 Alerta

Este estado é caracterizado por uma completa responsividade ao ambiente, geralmente
0 animal faz tentativas de se levantar, movimentos com a cabeca, olhos e orelhas (HOLLIDAY,
1999). A atividade no EEG € de baixa amplitude (em torno de 104V — microvolts -, usualmente
<20uV) e alta frequéncia (15-25Hz) originaria do “zumbido” de multiplos neurdnios ativos
individualmente no cortex cerebral (JAMES, 2014). Artefatos musculares sdo comuns e

frequentemente obscurecem um ou mais canas do EEG (HOLLIDAY, 1999).

8.2 Deprimido/sonoléncia

Animais deprimidos, em decubito, com os olhos entreabertos ou fechados, mas que
podem ser rapidamente despertados exibem um ritmo de fundo de 6-10Hz, com frequéncias
aleatdrias mais altas ou mais baixas sobrepostas. Se nao perturbados durante esse periodo, a
maioria dos animais sedados logo entra em sono ndo REM (HOLLIDAY, 1999; JAMES, 2014).

8.3 Sono de ondas lentas/sono ndo REM
Durante o sono de ondas lentas, no qual o animal apresenta-se com os olhos fechados

em decubito e é mais dificil de desperta-lo com a aplicacéo de estimulos, o ritmo varia entre 2-
10Hz. (HOLLIDAY, 1999; JAMES, 2014).
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8.4 Sono REM

Durante 0 sono REM, os individuos sdo visualmente semelhantes aos que estdo em sono
ndo REM, mas o ritmo se assemelha ao de um animal alerta, os movimentos oculares podem
comecar ap0s 5-10min, podendo estar acompanhados de espasmos das patas e face
(HOLLIDAY, 1999; JAMES, 2014).

9 IDADE EOEEG

Conforme um animal envelhece, 0 EEG normal (em relacédo a padrdes de frequéncia e
voltagem) se modifica de uma forma previsivel, conhecer estas diferencas facilita a
identificacdo de anormalidades (JAMES, 2014).

Em cées, foi constatado um marcado aumento na amplitude entre as 3 e 7 semanas, que
diminui progressivamente apos este periodo. A frequéncia média de filhotes de cdo acordados
parece aumentar ao longo do crescimento, atingindo o padréo tipico de individuos adultos com
aproximadamente um ano de idade. Os padrdes caracteristicos do sono de adultos também
passam a ser gradualmente mais facilmente identificAveis. Em neonatos, pode ser dificil
distinguir entre os estados de sono e vigilia através do EEG, tarefa que se torna mais facil a
partir das 2 semanas (JAMES, 2014).

Um padrdo especifico de surtos de 16-18Hz com amplitudes entre 50-150V € referido
como fusos neonatais, descrito em filhotes até as 3 semanas de idade e acredita-se que
corresponda a atividade talamocortical inespecifica. Fusos do sono semelhantes aos de adultos
surgem por volta das 5 semanas de idade. Em gatos, também ha mudancas significativas no

tracado do EEG ao longo da maturacdo do cértex cerebral (JAMES, 2014).

10 ARTEFATOS

Podem ser sinais elétricos originados de fontes extra cerebrais do préprio paciente
(artefatos fisiologicos) ou de fontes externas (artefatos ndo fisioldgicos). Com o tempo e a
experiéncia podem ser facilmente identificados, contudo, pode ser muito Gtil que se tome nota
de movimentos e outros eventos observados durante o registro (HOLLIDAY, 1999; JAMES,
2014).

Os artefatos mais comuns sdo associados a potenciais musculares, movimentos da
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cabeca, olhos (eletro-oculograma, EOG), membros e tronco, ao eletrocardiograma (ECG) e a
respiracdo. Menos comumente, a degluticio e movimentos mandibulares também podem
provocar artefatos (HOLLIDAY, 1999; JAMES, 2014).

Exemplos de artefatos néo fisiologicos podem ser gerados pelo préprio equipamento,
pelos eletrodos, pelo ambiente ou podem ser digitais. Exemplos incluem a corrente de 60Hz
que supre a rede elétrica norte americana, ondas de réadio, televiséo, telefone, artefatos causados
pela aplicacdo indevida dos eletrodos e por problemas de contato com o equipamento ou nele
proprio. Qualquer alteracao restrita a um Unico eletrodo €, provavelmente, um artefato, e, em

geral, pode ser resolvida com a sua substituicdo ou o seu ajuste (JAMES, 2014).

10.1 Artefatos musculares

Potenciais musculares sdo os artefatos mais comuns e problematicos. Eles se originam
dos masculos faciais e mastigatérios e causam atividade de frequéncia relativamente alta,
continua ou intermitente, que pode obscurecer total ou parcialmente o registro do EEG (Figura
8). Estes artefatos geralmente desaparecem em alguns minutos se o animal é sedado, mas, caso

persistam, pode ser aplicada lidocaina sob os eletrodos (HOLLIDAY, 2014).

Figura 8 — Artefatos musculares
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10.2 Artefatos de movimento

Estes artefatos, em geral, se originam do deslocamento dos eletrodos e dos fios de
conexdo provocados por movimentos corporais através dos campos eletromagnéticos do
ambiente (HOLLIDAY, 2014).

Artefatos respiratorios (Figura 9) consistem de ondas lentas sincronas aos movimentos



32

associados a inspiracdo e/ou a expiracdo, geralmente quando este esta ofegante. Artefatos de
movimentos da cabeca, degluticdo e mandibula causam artefatos semelhantes (HOLLIDAY,
1999).

Artefatos causados por movimentos oculares (Figura 10) podem ser mais facilmente
identificados com a realizacdo concomitante de um EOG (HOLLIDAY, 1999).

Figura 9 — Artefatos de movimentos respiratorios
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Figura 10 — Artefatos provocados por movimentos

oculares

l !

FP1F3
F3.C3
c3P3
P3.01
FP1FT
F7-T3
T3.TS
Ts.01
FP2.F4
F4.C4
c4.Pa
P4.02
FP2.F8
F8.T4 \A
T4.T6
16.02
FZC2Z
czPz

Artefatos por movimentos oculares indicados com setas. Fonte:
(CABOCLO, 2013)



33

10.3 Artefatos eletrocardiogréaficos

Registrar o ECG em um dos canais do EEG é util para identificar estes artefatos, no qual
um complexo QRS pode ser confundido com uma espicula ou com um complexo de espicula e

onda (Figura 11) (HOLLIDAY, 1999).

Figura 11 — Artefatos eletrocardiograficos
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11 ONDAS PATOLOGICAS

Estas ondas podem ser categorizadas como: paroxismos epileptiformes interictais,
paroxismos epileptiformes ictais (concomitantes a crises epilépticas) e descargas epileptiformes
periddicas (JAMES, 2014).

Padrdes epileptiformes (descargas epileptiformes ou atividades epileptiformes) séo
aqueles claramente distinguiveis da atividade de fundo e que se assemelham aqueles observados

em pacientes epilépticos (humanos ou animais). Eles incluem espiculas e ondas agudas,
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podendo ocorrer sozinhos ou em surtos que, em geral, duram alguns segundos. Eles se referem
apenas a eventos paroxisticos interictais, e ndo a padrdes epilépticos (JAMES, 2014).

Um paroxismo ou descarga paroxistica é definido como um evento de inicio abrupto,
que atinge um pico maximo rapidamente e termina de forma igualmente subita, podendo ser
distinguido da atividade de fundo. Paroxismos séo diferentes de surtos, que sao grupos de ondas
que aparecem e desaparecem de modo abrupto e que ndo sdo considerados anormais (JAMES,
2014).

Uma espicula possui um pico agudizado e dura aproximadamente 20-70ms
(milissegundos). O componente principal geralmente tem uma polaridade negativa e pode ter
amplitude variada. Acredita-se que seja gerado por despolarizacdo sincrona dos neurénios
corticais em uma area de aproximadamente 6cm2 (JAMES, 2014).

A onda aguda se assemelha a uma espicula em todos aspectos, exceto por durar de 70-
200ms. Espiculas e ondas agudas sdo descargas epileptiformes interictais que geralmente séo
consideradas sugestivas de uma tendéncia subjacente a epileptogénese. Complexos de
espiculas-onda também sdo muito sugestivos de uma desordem epiléptica (JAMES, 2014).

Um exemplo de um diagnostico diferencial benigno para espiculas e ondas agudas séo
ondas em vertex, que sdo consideradas fisioldgicas quando associadas ao sono. Espiculas
também nédo devem ser confundidas com pops de eletrodos, um tipo de artefato néo fisioldgico,
a deflexdo inicial do ultimo é ainda mais subita e é sucedida por uma queda exponencial
(JAMES, 2014).

Padrdes ictais sdo aqueles registrados durante os quais € observada atividade epiléptica
clinicamente, a natureza ictal é sugerida pela ritmicidade e evolu¢do do padrdo do EEG,
especialmente em crises focais, nas quais apenas alguns canais podem estar afetados. Uma
convulsdo ténico-cldnica generalizada tipica € caracterizada pela rapida (>10Hz) repeticéo de
espiculas generalizadas e complexos com espiculas (JAMES, 2014).

Em geral, hd um aumento na amplitude concomitante com uma reducdo da frequéncia
durante os primeiros 10-20s, que corresponde a fase tonica observada clinicamente. A fase
clénica é acompanhada de surtos complexos de espicula-onda de alta amplitude generalizados
ou de complexos de poliespiculas, que podem coincidir com movimentos clénicos dos
membros. Artefatos musculares comumente impedem a visualizacéo de alguns detalhes durante
a crise (JAMES, 2014).

Crises de auséncia em humanos sdo similares as reportadas em um Chihuahua com
episddios de ndo responsividade ao ambiente e a estimulos. Um surto de baixa frequéncia (3-

5Hz) de complexos espicula-onda generalizado pode ser observado por até alguns segundos,
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varias vezes ao dia. O paciente pode apresentar olhar fixo e distante e ndo responder a estimulos,
automatismos leves também podem ser visualizados (JAMES, 2014).

Vaérias condicBes neurologicas podem resultar em descargas epileptiformes periddicas.
Eletroencefalogramas realizados em casos de trauma cranio encefalico, encefalites, acidentes
cerebrovasculares e lesdes compressivas intracranianas demonstraram niveis variados de
assimetria entre os lados direito e esquerdo, baixa voltagem, ondas lentas de 6-12Hz, ondas
lentas de alta voltagem, espiculas e complexos de espicula-onda multiplos. Alteracdes no EEG
(espiculas e espiculas-onda) foram também descritas em um cdo com disfuncéo apds um status
epilepticus e necrose da amigdala, giro parahipocampal e cortices extratemporais (JAMES,
2014).

12 APLICACOES

O eletroencefalograma é um método eficiente e relativamente barato no auxilio
diagnostico de varias enfermidades. Dentre elas estdo o status epilepticus, crises focais e crises
de auséncia (principalmente em humanos). Encefalopatias metabdlicas, distdrbios do sono,
neoplasias, encefalites, AVC (Acidente Vascular Cerebral), avaliagdo de coma, diagnéstico de
morte encefalica e monitoracdo anestésica também sdo aplicagdes possiveis do EEG
(REDDING, 1978; DA SILVA, 1998; HOLLIDAY, 1998; DEWEY, 2016).

12.1 Medicina

Historicamente, na medicina, o diagnostico de distirbios epilépticos dependia da
identificacdo das caracteristicas comportamentais e fisicas manifestadas durante a crise,
permitindo assim a tipificacdo das crises. Todavia, a semiologia por si s6 ndo fornece uma
localizacdo suficientemente acurada do foco epileptogénico. O diagnostico especifico de uma
sindrome eletroclinica possibilita avancos cientificos acerca de causas genéticas, diagndstico e
tratamento (JAMES, 2014).

Sindromes eletroclinicas sdo definidas pela idade do inicio dos sinais clinicos,
caracteristicas especificas do EEG, semiologia da crise e outras caracteristicas, designando uma
desordem clinica distinta e identificavel. Este diagnostico especifico pode se tornar o foco das
investigacOes diagndsticas (inclusive de testes genéticos) e de ensaios terapéuticos. Em animais,
ainda ndo sdo realizadas tais caracterizagdes (JAMES, 2014).

Ainda na medicina humana, o EEG interictal de rotina, de curta duracdo (20-30s)
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realizado com eletrodos na superficie do couro cabeludo, é solicitado como um exame
ambulatorial a fim de diagnosticar sindromes eletroclinicas especificas e auxiliar na localizagdo
do foco epileptogénico (quando é considerada a realizacdo de cirurgia em casos de epilepsia
refrataria). Nestas situacdes, a identificacdo do foco possibilita intervencdo cirargica, seja
através de transecc¢do subpial (em areas eloquentes — areas que, caso removidas, resultariam em
perda do processamento sensorial, habilidade linguistica ou motora) ou excisdo focal (em areas
ndo eloquentes) podendo incluir lobotomia ou hemisferectomia. Em cées, essa op¢éo ainda ndo
é bem explorada (JAMES, 2014).

Em casos isolados de crises epilépticas, 0 EEG de rotina pode auxiliar na predi¢do da
possibilidade de recorréncia deste evento. Durante 0 uso e ap6s a suspensdo do uso de drogas
antiepiléticas em pacientes humanos eletroencefalogramas de rotina podem fornecer
informac@es prognosticas semelhantes (JAMES, 2014).

Dois procedimentos de ativagcdo s&o comumente empregados com o objetivo de
aumentar a probabilidade da deteccéo de descargas epileptiformes interictais, a hiperventilacdo
e a estimulacdo fotica. Como o sono e a sonoléncia também sdo precipitantes para a ocorréncia
de descargas epileptiformes, estes também podem ter efeito na ativacdo do EEG veterinario,
semelhante a privacao de sono que é utilizada em humanos. A ativacdo € importante pois apenas
50% dos humanos sabidamente epilépticos apresentam descargas interictais no seu primeiro
EEG de rotina (AMINOFF, 2005; MENDEZ, 2006; BRAUER, 2010). Contudo, até hoje
nenhum estudo na medicina veterinaria que tenha avaliado o efeito de técnicas de ativacdo nos
registros do EEG em animais higidos e doentes sob 0 mesmo protocolo anestésico obteve
resultados conclusivos (BRAUER, 2010; JAMES, 2014).

O EEG também pode ser usado na diferenciacdo de condicdes epilépticas de condi¢es
ndo epilépticas. O status epilepticus ndo convulsivo, por exemplo, possui apresentacdes muito
variadas, desde confusdo mental leve até distarbios de comportamento e conduta, podendo ser
diagnosticado como uma desordem psiquiatrica incorretamente ou como um AVC, quando este
se apresenta como hemiparesia e alteracdo de comportamento. O EEG também permite
diferenciar enxaquecas de alteraces relacionadas a epilepsia (DA SILVA, 1998; JAMES,
2014).

O EEG também pode ser aplicado na avaliacdo da funcédo cortical de pacientes nas
unidades tratamento intensivo, assim como na anestesiologia, com a finalidade de avaliar o
plano anestésico ou a grau de sedacdo do paciente (JAMES, 2014). O BIS (indice Biespectral),
forma de processamento do EEG que é, de certa forma, uma simplificacdo do exame, pode ser

usado também na monitoragdo anestésica em humanos e animais (GUERRERO, 2003).
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O EEG também ¢é relatado como sendo de auxilio no manejo de status epilepticus
(JAMES, 2014).

12.2 Medicina Veterinaria

Talvez a maior diferenca entre a avaliacdo diagndstica de crises epilépticas de humanos
e animais seja 0 uso do EEG. Para neurologista veterinarios, a ressonancia magnetica € a
ferramenta diagnostica mais importante na avaliacdo de pacientes epilépticos, principalmente
considerando a sua crescente disponibilidade. E importante ressaltar que as informagoes
fornecidas por um eletroencefalograma sao funcionais e completamente diferentes das obtidas
com uma tomografia computadorizada ou ressonancia magnética. Em parte, por esta razdo, na
medicina, é o EEG que assume o papel de ferramenta diagnostica mais Util (SANDERS, 2015).

A sensibilidade do EEG na deteccdo de atividade elétrica anormal em animais é variavel
e relatada estando em qualquer ponto entre 0 e 100%. Como jé citado, variacGes em técnicas de
anestesia e sedacdo, além de procedimentos de ativacdo podem aumentar esta sensibilidade
(SANDERS, 2015).

As principais aplicacBes do EEG em animais incluem determinar se o paciente esta, de
fato, apresentando crises epilépticas (diferenciacdo destas de outros eventos de carater
paroxistico), assim como a identificacdo de status epilepticus ndo convulsivo (SANDERS,
2015; DEWEY, 2016). Além disso, esta técnica possibilita a deteccdo de morte encefalica, a
avaliacdo e determinacdo de progndstico de pacientes comatosos e criticos (SANDERS, 2015;
DEWEY, 2016) e a monitoracdo anestésica (GUERRERO, 2003; RAITH, 2010).

Outras utilidades incluem a monitoracgdo e guia para o tratamento de SE (JAMES, 2014),
a classificacdo das crises (crises de auséncia, crises focais, sindromes) e de sindromes
eletroclinicas em cées e gatos (SANDERS, 2015), a avaliacdo da eficacia de drogas e a
investigacdo diagndstica de encefalites, hidrocefalia, neoplasias e encefalopatias metabolicas
(JAMES, 2014).

13 LIMITACOES

Existem diversas limitacOes para o uso rotineiro do EEG em pacientes veterinarios,
dentre elas a intolerancia dos pacientes aos eletrodos (SANDERS, 2015), culminando na
frequente necessidade de sedagéo ou anestesia, podendo alterar os registros normais e anormais

do EEG (PELLEGRINO, 2004). A massa muscular que envolve o cranio, muito mais
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desenvolvida do que a humana, e a espessura 6ssea do mesmo podem atenuar os sinais elétricos
e gerar artefatos excessivos por movimento (SANDERS, 2015).

Além disso, o exame possui baixa especificidade, pois alteraces na atividade elétrica
cerebral ndo sdo patognomdnicas de nenhuma doenca, e pode ser pouco sensivel, visto que
pequenas lesdes ou alteracOes indicativas de doenca podem passar despercebidas, tendo em
vista que o EEG é a soma de toda a atividade elétrica cortical (SANDERS, 2015). Por esta
razdo, muitas vezes, apenas um exame pode ser insuficiente para detectar anormalidades
(SANDERS, 2015).

Outros problemas incluem a falta de padronizacdo para a realizagdo do exame (ie:
namero e posicionamento dos eletrodos, uso de farmacos...) (PELLEGRINO, 2004) e a
subjetividade da interpretacdo do EEG (SANDERS, 2015; DEWEY, 2016).

14 EPILEPSIA E CRISES EPILEPTICAS

E comum relacionar crises epilépticas & atividade cerebral cadtica. Na verdade, elas
tratam-se, com frequéncia, exatamente do oposto. Normalmente, neurdnios despolarizam
individualmente de forma ndo coordenada, porém, durante um destes eventos, ocorre uma
descarga sincrona e sustentada de um grupo de varias células neuronais (SANDERS, 2015).

Uma crise ocorre quando neurdnios que tem uma tendéncia natural a disparar geram
descargas hipersincronas. A soma de varias células despolarizando ao mesmo tempo cria um
ambiente no qual uma anormalidade local influencia outras préximas a dispararem
espontaneamente, levando a consequente despolarizacéo de outros neurdnios mais distantes e
assim por diante (SANDERS, 2015).

Isso pode envolver uma regido especifica (levando a crises focais) ou o cérebro inteiro
(levando a crises generalizadas). A despolarizacdo excessiva também pode se espalhar de uma
area hiperexcitavel focal (foco convulsivo) e excitar outras areas (THOMAS, 2016).

Algumas estruturas, como o talamo, possuem uma atividade natural de marca passo. Os
neurdnios talamicos contém uma variedade especifica de canais i6nicos dependentes de
voltagem, que permitem a geracdo ritmica e autossustentada de potenciais de acdo sem
nenhuma interferéncia externa. Os sinais elétricos das descargas hipersincronas podem se
propagar através do encéfalo percorrendo vias de condugdo anatomicamente normais (corona
radiata, capsula interna...) e eventualmente alcancar areas como o cortex motor, resultando na
manifestacdo de crises motoras generalizadas ou estruturas do sistema limbico, nas quais

manifestacbes motoras focais ou psicomotoras sdo mais provaveis. A apresentacdo clinica
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depende de quais do sistema nervoso estédo sendo afetadas (SANDERS, 2015).

Uma crise epiléptica ndo possui nenhum significado etioldgico, representa apenas um
sinal clinico de disfuncao talamocortical. De certa forma, € o equivalente cerebral para uma
claudicacéo, que apenas indica que ha um problema em um determinado membro, mas néo qual
é este problema. Similarmente, uma crise epiléptica apenas indica que ha algo de errado com o
cérebro do animal, mas ndo define nada a respeito da etiologia da disfuncdo (SANDERS, 2015).

A fim de compreender a base destes eventos, deve-se considerar que 0s neurénios
possuem o que é chamado de limiar convulsivo. Este limiar é o nivel de excitacdo neuronal que,
quando excedido, resulta em uma descarga descontrolada desta populagéo neuronal. O limiar
convulsivo é definido pelo seu ambiente, que, por sua vez, € geneticamente determinado. Crises
epilépticas ocorrem quando este ambiente € perturbado ou apresenta alteracdes, e o limiar é
reduzido (DE LAHUNTA, 2014).

O cérebro esta constantemente em um equilibrio entre inibicdo e excitacdo, 0s neurdnios
possuem tendéncia a disparar potenciais de acdo e, devido a um ajuste delicado, 0s componentes
excitatorios e inibitorios do sistema nervoso central controlam a sua ativacéo e sincronizacéo.
Se isolados, as células neuronais disparariam potenciais espontaneamente, contudo, quando
colocados em um ambiente tal qual o cérebro, a sua atividade € controlada por outras células
proximas e por componentes do meio extracelular. A forma primaria de reduzir a atividade
cerebral ou de controlar a sua ativacdo é através do neurotransmissor inibitorio GABA,
sintetizado a partir do aminoacido glutamina (SANDERS, 2015).

Em termos gerais, as propriedades epilépticas de uma area especifica do cérebro sdo
determinadas pela sua hiperexcitabilidade e sincronizacdo. Varias teorias ja foram propostas a
respeito da geracdo de crises e do porqué de algumas areas apresentarem propriedades
epileptogénicas, elas incluem (SANDERS, 2015), basicamente, a inibi¢do neuronal inadequada
(os principais neurotransmissores inibitorios incluem o GABA e a glicina) e/ou a excitacao
neuronal excessiva (0s neurotransmissores excitatorios principais sdo o aspartato e o glutamato)
(THOMAS, 2016);

A maioria dos mecanismos que se acredita que contribuam para a geracdo de crises séo
relacionados a alteragdes no equilibrio entre inibi¢do e excitacdo, mudangas nas concentragdes
ibnicas transmembrana, alteracfes na homeostase neuronal, disfun¢des dos neurotransmissores,
e alteracGes no metabolismo de glicose e oxigénio. Todavia, ndo ha apenas uma causa para
convulsdes ou crises epilépticas, da mesma forma que ndo apenas uma causa para uma
claudicagéo (SANDERS, 2015).

A epilepsia é um termo especifico que se refere a crises epilépticas cronicas e recorrentes
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ou a propensdo de um individuo de ter mais de um destes eventos (SANDERS, 2015),
caracterizadas por acometimento motor, autondmico e/ou comportamental. Crises epilépticas
sdo episddicas e curtas (na maioria dos casos, duram menos de 2-3 min) (BLUME et al., 2001;
BERENDT, 2004; BERENDT, 2015).

Esta doenca pode ter diversas causas, podendo ser idiopética, estrutural ou reativa
(BERENDT, 2015). A Unica caracteristica comum entre todas as sindromes epilépticas é o
aumento persistente da excitabilidade neuronal (PLATT, 2014). Alguns casos raros sdo
puramente genéticos (ie: canalopatias), alguns sao relacionadas ao desenvolvimento e possuem
influéncias genéticas e/ou epigenéticas complexas (ie: desordens da migracdo neuronal) e
outros sao provocados por injdrias cerebrais. Em um numero significativo de casos, a causa de
base ndo é identificada (BERENDT, 2015).

A etiologia subjacente e os mecanismos patofisioldgicos por tras de algumas formas de
epilepsia sdo compreendidos parcialmente, pelo menos em humanos (ie: epilepsias geradas por
alteracdo na migracdo neuronal e epilepsias monogénicas)(PLATT, 2014).

Contudo, esta claro que a epilepsia (idiopatica) em algumas racas de cées € um resultado
direto de um defeito genético, cujo principal sinal clinico sdo as crises epilépticas. Isto ja foi
descrito no Lagotto Romagnolo, em Pastores Belgas e em Boerboels (BERENDT, 2015).

Uma prevaléncia de epilepsia alta em uma raca especifica ou o acimulo de individuos
epilépticos em determinadas familias sdo fortes indicativos de epilepsia hereditaria, porém, com
frequéncia ndo € esclarecido se os defeitos genéticos sdo a causa Unica para a doenca ou se ela
surge por fatores multiplos, incluindo elementos ambientais, do desenvolvimento e genéticos
(BERENDT, 2015).

Independentemente da base molecular do disturbio epiléptico especifico de um paciente,
h& uma tendéncia de cdes (e humanos) ndo tratados, ou tratados inadequadamente, piorarem ao
longo do tempo (aumento na frequéncia e/ou duracdo das crises). Mecanismos propostos para
justificar este agravamento incluem o kindling e o mirroring (THOMAS, 2016).

Kindling refere-se ao recrutamento de neurbnios previamente ndo hiperexcitaveis
através da constante estimulagdo destes pelo foco convulsivo no hemisfério cerebral ipsilateral.
O mirroring € similar ao kindling, mas envolve o recrutamento de neurdnios do hemisfério
oposto via corpo caloso (THOMAS, 2016).

A epilepsia ¢ uma das afeccGes neuroldgicas mais comuns em pequenos animais
(BERENDT, 2004), a sua real prevaléncia em cdes é desconhecida, mas estimada entre 0,6-
0,75% (THOMAS, 2016), havendo estudos que indicam que possa afetar até 5% da populagéo
canina (porcentagem maior do que em humanos, que € de aproximadamente 1%) (SANDERS,
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2015). A epilepsia é bem menos comum em gatos. Apesar de qualquer raca de cdo poder ser
afetada por essa doenca, existem algumas que séo predispostas (THOMAS, 2016).

A epilepsia idiopatica é caracterizada por crises epilépticas recorrentes, sem causa
identificavel, na auséncia de doenca cerebral estrutural e de alteragdes neuroldgicas interictais.
Apesar de ser possivel que o primeiro episodio ocorra entre 6 meses e 10 anos (THOMAS,
2010), na grande maioria dos animais, ele ocorre entre 1 e 5 anos de idade (PODELL et al.,
1995). Considerando que nenhuma causa de base para as crises pode ser identificada, a epilepsia
idiopatica é um diagndstico de exclusédo (DE LAHUNTA, 2014).

A epilepsia estrutural € diagnosticada quando as crises sdo resultantes de lesdes
cerebrais estruturais. Exemplos sdo doencas inflamatorias, congénitas, infecciosas, neoplésicas,
vasculares, degenerativas e traumaticas (PODELL, 2004).

Crises reativas podem ser causadas por toxinas ou alteracdes metabdlicas, como
hipoglicemia, hipoxia, desequilibrios eletroliticos, hepatopatias e nefropatias (O’BRIEN, 1998;
BRAUER, 2009).

Epilépticos idiopaticos podem ser tratados com uma pequena variedade de farmacos
antiepilépticos, o tratamento, em geral, deve ser instituido quando o animal apresenta duas ou
mais crises generalizadas em um periodo de menos de 6 meses (PODELL, 2004). Alguns
exemplos de drogas utilizadas sdo o fenobarbital, 0 brometo de potéssio, a gabapentina e o
levetiracetam. (POTSCHKA, 2009). As crises de epilépticos estruturais também devem ser
manejadas de forma semelhante, além do tratamento para a etiologia de base, quando possivel
(DE LAHUNTA, 2014).

14.1 Consenso da Forc¢a Tarefa Internacional da Epilepsia Veterinaria

Considerando a heterogeneidade desta doenca, cujas causas e sinais clinicos sdo muito
variados, uma terminologia padrdo e um sistema padronizado s&o cruciais a fim de fornecer
descricdes e informagdes acuradas para a comunicagdo e diagnostico. Diversas propostas de
classificacdo ja haviam sido publicadas, em geral refletindo as propostas da International
League Against Epilepsy (ILAE/ Liga Internacional Contra a Epilepsia), entretanto, nunca foi
possivel chegar a um consenso, uma linguagem comum. Isso fez com que publicagdes e livros
sobre epilepsia refletissem apenas as preferéncias pessoais dos autores quanto a terminologia,
0 que pode ser confuso para os leitores (BERENDT, 2015).

Em 2015, a International Veterinary Epilepsy Task Force (IVETF/ Forca Tarefa

Internacional da Epilepsia Veterinaria) publicou uma nova proposta de sistema de classificacdo
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(BERENDT, 2015).

14.1.1 Terminologia

Convulsdo: de acordo com o dicionario Aurélio, define-se como “movimento violento
e involuntario de alguns mdsculos ou do tronco”. Sendo assim, ndo deve ser (como
frequentemente €) utilizado como um sinénimo de crise epiléptica, visto que esta Gltima ndo é
necessariamente “‘convulsiva”, mas para designar apenas crises epilépticas motoras
generalizadas (TORRES, 2011).

Crise epiléptica: manifestacdo clinica de atividade neuronal sincrona excessiva, em

geral auto limitante. Isso resulta na ocorréncia transiente de sinais clinicos que podem ser
caracterizados por convulsbes generalizadas, crises focais, alteracbes autondmicas e/ou
comportamentais (BERENDT, 2015).

Epilepsia: doenca cerebral caracterizada por uma predisposicéo continua de gerar crises
epilépticas. Essa definicdo é usualmente aplicada para a ocorréncia de pelo menos duas crises
sem causa imediata identificada com um periodo de intervalo maior que 24 horas (BERENDT,
2015).

Crise reativa: resposta natural de um cérebro saudavel a um distdrbio transiente em sua

funcdo (metabdlico ou toxico), reversivel com a correcdo da causa base (BERENDT, 2015).
14.1.2 Tipos de epilepsia de acordo com a etiologia
Epilepsia idiopética: engloba os subgrupos epilepsia genética, de suspeita genética e de

causa desconhecida (BERENDT, 2015).
Epilepsia genética: um gene causal ja foi identificado (BERENDT, 2015).

Epilepsia de suspeita genética: influéncia genética suportada por uma alta prevaléncia

em uma raga (>2%), analise genealdgica ou acimulo de individuos afetados em uma familia
(BERENDT, 2015).

Epilepsia de causa desconhecida: causa ndo determinada, mas sem indicacdo de
alteracdo estrutural (BERENDT, 2015).

Epilepsia estrutural: crises epilépticas provocadas por patologias intracranianas,

incluindo causas vasculares, inflamatorias, infecciosas, traumaticas, anémalas, neoplésicas e
degenerativas (BERENDT, 2015).
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14.1.3 Classificagéo do tipo de crise (de acordo com a semiologia)

Crise focal: sinais lateralizados e/ou regionais (motores, autondmicos ou
comportamentais, individualmente ou combinados). A atividade elétrica anormal se origina em
um grupo localizado ou rede de neurénios em um hemisfério, podendo apresentar generalizacéo
secundaria (BERENDT, 2015).

Crise generalizada: envolvimento bilateral (dos dois lados do corpo, portanto, de ambos

hemisférios cerebrais), em geral ha perda de consciéncia. Podem ser clénicas, tonicas, tonico-
clonicas, atonicas ou mioclonicas. Salivacdo, miccdo, defecacdo e outros sinais autondémicos
podem ocorrer (BERENDT, 2015).

14.1.4 Fases associadas as crises epilépticas

Prodromo — as vezes presente, alteracdes de comportamento de longa duracédo (horas a
dias) antes da crise (BERENDT, 2015).

Ictus/icto — crise propriamente dita (BERENDT, 2015).

Pos ictus/ pds ictal — alterages comportamentais e/ou neuroldgicas ap6s o evento
(duracéo de horas a dias) (BERENDT, 2015).

14.2 Diagnostico

Antes de formular uma lista de diagnosticos diferenciais de uma lesdo compativel com
a neurolocalizagdo tdlamo-cortical como a causa das crises epilépticas, € importante que se
tenha 0 maximo de certeza de que o episodio descrito pelo proprietario (ou mesmo observado
pelo clinico) trata-se, de fato, de uma crise epiléptica e ndo de outra condicdo mimetizando uma
(LORENZ, 2011). Tal determinacédo tem o potencial de afetar dramaticamente o diagndstico e
0 tratamento subsequentes, sendo baseada na caracterizacdo fenotipica do evento e na
investigacao de possiveis fatores precipitantes. Um questionamento detalhado é necessario para
tal finalidade (PLATT, 2014).

Apesar de convulsGes tonico-clénicas possuirem uma apresentacdo bastante
caracteristica, quase inequivoca, o reconhecimento de uma crise focal, muitas vezes, pode ser
um verdadeiro desafio. Por esta razdo, a obtengdo de videos, quando possivel, é de grande
auxilio (LORENZ, 2011; PLATT, 2014).

Uma crise epileptica pode ser suspeitada baseado em alguns critérios como a sua
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manifestacdo periaguda, de inicio e fim subitos e o padrdo estereotipico dos eventos e a presenca
de atividade motora involuntéria e/ou alteracdo de nivel de consciéncia e/ou no comportamento
e/ou sinais autondmicos. Também ha, na maioria dos casos, aumento de tbnus muscular notavel
acompanhado de movimento dos membros, o0 que ajuda na diferenciacéo de outras formas de
colapso como uma sincope (PLATT, 2014).

A lista de diagnosticos diferenciais para crise epiléptica é formulada a partir da resenha,
anamnese e do exame neurologico que sugiram doenca idiopatica, estrutural ou reativa. A idade
do paciente é bastante relevante para determinar quais os diagnosticos mais provaveis. A
diferenciacdo de uma crise epiléptica atipica de outros eventos paroxisticos pode ser possivel
apenas através do EEG (LORENZ, 2011; PLATT, 2014).

14.3 Epilepsiae 0 EEG

A epilepsia é uma das principais indicacdes para a realizagdo do EEG, sendo possivel
observar alteracdes como espiculas, ondas agudas e descargas paroxisticas. Em um estudo de
PELLEGRINO (2004), foi realizado o eletroencefalograma de nove cées epilépticos (cinco
idiopéticos e quatro estruturais) durante o periodo interictal. Achados frequentes incluiram
espiculas generalizadas e focais, ondas agudas, ondas lentas e descargas paroxisticas anémalas.
Os achados do exame associados a historia clinica possibilitaram um diagnostico confiavel
quanto ao tipo de epilepsia, além de auxiliar na localizacdo de lesbes estruturais.

Segundo HOLLIDAY (1998), a identificacdo de descargas paroxisticas focais em
animais com disturbios epilépticos progressivos ou com outras alteracdes neuroldgicas fornece
indicacdo para a realizagcdo de exames de imagem (TC ou RM). Em pacientes com lesdes
estruturais, podem haver também alteracdes focais no ritmo de fundo, associadas ou ndo a
descargas paroxisticas. Complexos de multiplas espiculas e de espicula-onda podem ser

observados em cdes com epilepsia idiopatica, geralmente sdo bilaterais, simétricos e sincronos.

15 EVENTOS PAROXISTICOS QUE PODEM MIMETIZAR CRISES
EPILEPTICAS

Além de uma boa anamnese, um exame geral e uma avaliacdo neurologica cuidadosos
sdo mandatdrios na diferenciacdo de crises epilépticas de outros eventos paroxisticos. Estes
eventos que podem, potencialmente, ser equivocadamente diagnosticados como distarbios

epilépticos se dividem em categorias amplas que incluem: doengas neuromusculares levando a
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colapso (ie: miastenia gravis), doencas cardiovasculares, distirbios associados ao sono,
narcolepsia/ cataplexia, alteragdes do movimento e transtornos compulsivos (PLATT, 2014). A
confirmacéo da natureza epilética dos episodios sé € possivel mediante a observacdo do evento
e de alteracGes compativeis no EEG (PLATT, 2014).

15.1 Colapso Neuromuscular

Fraqueza e colapso associados ao exercicio sdo 0s sinais mais comuns associados a
doengas neuromusculares e podem ser visualmente semelhantes a alguns tipos de crise
epiléptica. Outro desafio para o clinico no diagndstico destas enfermidades é que, muitas vezes,
0 paciente apresenta-se com alteracGes leves ou ausentes no momento da consulta (o que condiz
com uma alteracdo paroxistica) (PLATT, 2014; DEWEY, 2016; PENDERIS, 2016). Outro
problema é a neurolocalizacdo, mesmo que seja possivel identificar que o problema €
neuromuscular através do exame neurolégico, clinicamente, diferenciar neuropatias, miopatias
e juncionopatias ndo é simples (DEWEY, 2016).

Sinais clinicos que podem estar presentes também sdo ventroflexdo cervical, uma
marcha com passo curtos, paraparesia, flexdo excessiva das articulagdes (com frequéncia mais
proeminente nos membros pélvicos), postura plantigrada e/ou palmigrada, reducéo do tonus,
atrofia muscular e auséncia de ataxia. As alteracGes podem ser simétricas ou ndo, difusas ou
focais (PLATT, 2014; DEWEY, 2016).

Causas de colapso neuromuscular incluem: miastenia gravis, desbalancos eletroliticos,
miosites infecciosas, metabolicas e polineuropatias (DE LAHUNTA, 2015; PLATT, 2014).

15.2 Distlrbios do movimento

Movimentos involuntérios podem ser classificados em diversas categorias dependendo
de algumas caracteristicas. Podem ocorrer durante o repouso ou a atividade, ser episodicos ou
persistentes, focais ou generalizados... Alguns disturbios do movimento podem ser paroxisticos
e, por essa razdo, semelhantes a crises epilépticas (DE LAHUNTA, 2015; PLATT, 2016).

Aspectos que podem auxiliar na diferenciagéo destes problemas incluem o fato de que,
em patologias do movimento, os animais ndo perdem a consciéncia durante os episodios e de
que, em geral, estes pacientes ndo possuem lesdes estruturais identificaveis. A causa destes

episodios pode ser um problema funcional relacionado a desbalan¢os em neurotransmissores
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ou anormalidades/disfuncfes em receptores. Varios eventos estereotipicos ja foram descritos e
séo frequentemente associados a determinadas ragas (PLATT, 2014; DE LAHUNTA, 2015).

A confirmacao de uma sindrome especifica é muito dificil, se ndo impossivel, portanto,
0 diagnostico baseia-se, principalmente, no fenoétipo, raca e exclusdo de outras causas
estruturais de anormalidades no sistema nervoso central, como neoplasias e doengas
inflamatorias (PLATT, 2014).

Alguns exemplos de doencas do movimento incluem: Sindromes de tremor
generalizadas, de tremor localizado (como a sindrome do tremor idiopatico dos buldogues,
tremores essenciais ou senis), discinesias paroxisticas, a hipertonicidade episddica do Cavalier
King Charles Spaniel (sindrome da queda episodica) e a discinesia paroxistica dos Chinooks
(PLATT, 2014; PLATT, 2016).

15.3 Sincope

Caracteriza-se pela perda abrupta e transiente de consciéncia e de tdnus muscular.
Geralmente é causada por uma reducdo subita na perfusdo cerebral, a melhora clinica ocorre
com o reestabelecimento do fluxo sanguineo (NELSON, 2009). O carater transiente destes
episodios e a variedade de etiologias que podem causar este problema sdo dois empecilhos
diagndsticos que o neurologista deve transpor (LORENZ, 2011; PLATT, 2014).

Nestes eventos, o animal geralmente cai em decubito lateral. Rigidez dos membros,
opistétono, miccdo e vocalizacdo sdo possiveis, mas espasmos faciais, atividade tonica e/ou
clénica persistentes, prodromo, defecacdo, deméncia e déficits neurolégicos sdo incomuns.
Contudo, hipotensdo severa e assistolia podem causar “sincopes convulsivas”, nas quais ocorre
atividade semelhante a uma convulséo ou espasmadica. Eventos “pré sincopes” podem ocorrer,
neles a perfusdo cerebral é reduzida, mas ndo o suficiente para provocar a inconsciéncia, e
podem se apresentar como alteracbes na marcha e fraqueza, especialmente nos membros
pélvicos (NELSON, 2009; PLATT, 2014).

15.4 Narcolepsia/cataplexia e distirbios do sono

A narcolepsia € uma desordem no controle do ciclo sono-vigilia caracterizada por uma
tendéncia do animal a adormecer durante o dia, padrdes alterados de sono durante a noite e
cataplexia (DE LAHUNTA, 2015). Cataplexia refere-se a perda subita do tbnus muscular de

forma paroxistica, podendo variar em severidade desde o relaxamento da mandibula até o
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completo colapso com perda de consciéncia e representa uma alteracdo da fase REM do sono
(PLATT, 2014; THOMAS, 2016).

A narcolepsia ja foi relatada em diversas ragas caninas, incluindo o Doberman pinscher,
Labrador Retriever e Dachshund (DE LAHUNTA, 2015). O sinal clinico principal desta doenca
em cdes e gatos é a cataplexia (DE LAHUNTA, 2015; THOMAS, 2016). As crises catapléticas
podem durar até 20 minutos, sendo sucedidos do abrupto retorno a normalidade. Os eventos
ndo sdo associados a incontinéncia fecal ou urinaria, salivacéo e rigidez muscular, podendo
ocorrer varias vezes ao longo do dia e sendo, em geral, associados a periodos de excitacdo como
a alimentacdo. Estas crises podem, muitas vezes, ser revertidas pelo estimulo tatil ou auditivo
(PLATT, 2014).

A cataplexia é reportada tanto em filhotes quanto em animais adultos, mas normalmente
se manifesta nos primeiros seis meses de vida com o estabelecimento do sono REM (THOMAS,
2016). A patogénese deste transtorno € incerta, porém, um desbalanco nos sistemas colinérgico
e catecolinérgico cerebrais parece estar envolvido (PLATT, 2014).

Estudos recentes apontam o papel importante das hipocretinas (orexinas) como
neurotransmissores moduladores do sono, que sdo neuropeptidios sintetizados pelos neurénios
hipotalamicos (Hcrt-1 e Hert-2) derivados do mesmo gene precursor. A secrecao da hipocretina
aumenta durante o periodo de vigilia e reduz durante o sono. Defeitos na neurotransmisséo ou
a deficiéncia desta substancia parecem possuir um papel importante na narcolepsia (LORENZ,
2011; PLATT, 2014).

E possivel identificar atividade eletroencefalografica compativel com sono REM
durante as crises (DICKINSON, 2012).

155 Transtornos de comportamento compulsivo

Em cdes e gatos, comportamentos como ‘“cagcar moscas” e perseguir a cauda séo
frequentemente considerados sintomaticos de transtornos convulsivos, contudo, o tratamento
destes com drogas antiepilépticas pode ndo ser sempre bem-sucedido (PLATT, 2014).

Estas alteragdes também podem ser consideradas homdélogas aos comportamentos
estereotipados observados em animais de producdo ou de zoologico, compartilhando também
similaridades com o Transtorno Obsessivo Compulsivo (TOC) de humanos. O TOC é muitas
vezes caracterizado por atividades repetitivas como lavar as maos, rituais, checagens, contagens

que sdo acompanhadas de pensamentos intrusivos, como a preocupacdo com contaminagéo,
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simetria, medo de injdrias, agressdo e pensamentos sexuais ou religiosos. Uma das semelhangas
entre a doenga humana e a de animais de companhia é que ambas sdo amenizadas com 0 uso
dos mesmos farmacos (PLATT, 2014).

Os sinais clinicos ou comportamentos apresentados por caes e gatos se caracterizam
como locomotores, orais, agressivos, alucinatorios e de vocalizagdo. Dentre as manifestacGes
locomotoras estdo andar em circulos ou compulsivo, perseguir a cauda, pular no lugar, perseguir
luzes ou reflexos, resposta de congelamento, agitacéo subita e ondulages da pele. Sinais orais
podem se manifestar como mordedura ou lambedura de membros, digitos e objetos, lambedura
nasal, pica, polifagia e polidipsia. Gatos também podem apresentar hébitos de limpeza
excessivos (dermatite psicogénica).

Os animais também podem apresentar agressividade dirigida a si mesmos, com
rosnados, ataque da cauda e membros ou a outros individuos ou objetos inanimados,
vocalizacdo (latidos, miados e roshados ritmicos) e comportamentos aparentemente
alucinatérios, como olhar fixo para sombras, perseguicéo de reflexos luminosos e sustos sem
causa aparente (PLATT, 2014).

Transtornos compulsivos podem ser causados ou predispostos por estresse, condi¢fes
médicas (i.e. cdes com lambedura de lesdes que passam a lamber outras partes do corpo),
comportamentais e fatores genéticos. Todavia, a patofisiologia deste transtorno ndo é bem
compreendida (PLATT, 2014).

O diagnostico é baseado primariamente no histérico e na exclusdo de outras causas
possiveis. SO é possivel determinar se um destes eventos possui origem epiléptica ou ndo
mediante a observagdo simultanea do evento e de alteragdes compativeis no EEG (Figura 13)
(PLATT, 2014).



Tabela 1 — Eventos paroxisticos que podem mimetizar crises epilépticas

Critérios para diferenciagdo de crises epilépticas
Eventos paroxisticos Nivel de C o Colapso flécido ou Ocorréncia de possivel histsri Possiveis achados
ndo epilépticos Evento precipitante fvel de Lansciencia espéstico movimentos involuntérios ossivel historico no exame fisico
Colapso Atividade/exercicio Normal, a ndo serque  Em geral flacido, pode Podem parecer Pode haver Normal ou
MNeuvromuscular haja comprometimento  parecer espastico em presentes por disfonia/disfagia/ atrofia/der
respiratério alguns casos de tentativas de levantar regurgitacdo muscular e reflexos
Distirbios d miopatia reduzidos
Isturoics do Menhum a Sim, exacerbados por
B ) - Normal Em geral espastico - P Pode ser de raca pura e Normal
Movimento atividadeexercicio tentativas de levantar jovem
Sincope Exercicio/excitacio/ Reduzido a ausente Flacido N3o Pode haver l;ﬂ\rrltl""nla, soprol,
tosse tossefaumento dos sons glleracoes no pulso,
e ausculta pulmonar
respiratorios .
alterada, cianose
[?'lsturbios Sono Ausente, podendo Ambos Sim, movimentos Nunca ocorre Mormal
associados ao sono progredir para . durante o estado de
oculares rapidos o
aparentemente normal vigilia
Narcolepsia Excitacio/alimentacio Ausente Geralmente acompanhada Nio Frequentem?nte deraca Normal
u de cataplexia pura & jovem
Cataplexia Excitagdo/alimentacd Normal, s ndo VE] 3 N |
. v ¢ acompanhada de Flicido a0 Semelhant.ea orma
narcolepsia narcolepsm
Comportamento Nenhum & estimulo au N3o Disturbios de MNormal
- Mormal Ausente X
compulsive ambiente ansiedade
Crises vestibulares Varigvel Normal a Em geral espdstico Tentativas de Periodos de inclinagio de MNormal a nistagmo,
deprimido levantar, nistagme  cabeca e ataxia, tremor de inclinacdo de cabeca,
cabeca, otites ataxia e vémito
Colapso por causas  Pode estar relacionado Varidvel e Em geral flacido, pode  N3o, exceto espasmos  Anorexia, vimito, perda
metabdlicas & alimentacéo ou duradouro ser espastico em faciais em alguns casos de peso, poliuria, Normal ou perda de
excitacdo alguns casos de hipoglicemia e polidipsia, depressio peso
hipocalcemia

Fonte: PLATT (2014, p. 245).

16 STATUS EPILEPTICUS

Status epilepticus € uma emergéncia médica que oferece risco de morte ao paciente e
um desafio para o veterinario (PLATT, 2014; THOMAS, 2016). Atividade epiléptica continua
exige tratamento imediato a fim de reduzir o risco de complicacdes, a estratégia terapéutica
deve incluir o controle das crises e o diagnostico da causa desta alteracdo, caso indeterminada.
A terapia deve ser adaptada para cada paciente individualmente, levando em conta os potenciais
efeitos colaterais de uma intervencdo farmacoldgica agressiva, a possibilidade de uma doenca
de base fatal, os custos e os efeitos sistémicos e cerebrais da atividade epiléptica prolongada
(PLATT, 2014).

16.1 Definicéo

SE ¢é definido como a atividade epiléptica clinica e/ou eletroencefalografica continua
por 5 minutos ou mais, ou como crises recorrentes sem a recuperagdo completa do paciente
entre elas (THOMAS, 2016). Um status epilepticus pode ser classificado como convulsivo
(associado a movimentos ritmicos anormais) ou ndo (atividade epiléptica visivel apenas no

EEG, sem apresentacdo clinica compativel). SE refratario é caracterizado pela auséncia de



50

resposta ao tratamento padrdo para este problema, como a administracdo inicial de
benzodiazepinicos seguida por outra medicagdo antiepiléptica (PLATT, 2014).

Nesta condicdo, as crises reiniciam antes da completa recuperacdo das alteracdes
patofisioldgicas cerebrais provocadas pela ultima crise (PLATT, 2014). Se for permitido que
estas continuem ocorrendo (através do ndo tratamento ou de terapia inadequada ou ineficaz),
uma diminuigdo progressiva da manifestacdo motora pode ser observada, neste estagio, o
animal passa a exibir coma ou estupor, com a atividade convulsiva podendo se limitar a leves
espasmos (PLATT, 2014; THOMAS, 2016).

16.2 Patofisiologia

A patofisiologia basica envolve a falha dos mecanismos que usualmente interrompem e
cessam crises epilépticas isoladas. Esta falha pode se originar de uma excitagdo excessiva
anormal ou do recrutamento ineficiente da inibicdo. E provavel que maltiplos fatores estejam
envolvidos, dependendo da causa base do distarbio (PLATT, 2014).

Estudos recentes sugerem que esta disfuncdo na inibicdo pode ser causada por uma
mudanga nas propriedades funcionais dos receptores GABA, que ocorre em situagdes em que
ha atividade epiléptica prolongada. A atividade neuronal repetitiva impde uma demanda
metabdlica massiva, que é ainda exacerbada pela excitotoxicidade mediada por glutamato e
pela reducdo na neurotransmissdo inibitéria de GABA. Outras substancias potencialmente
neurotoxicas liberadas durante periodos de crises epilépticas prolongadas incluem o aspartato,
acidos graxos livres, acido araquidénico e radicais livres (PLATT, 2014).

Algumas areas/estruturas do cérebro, como as células piramidais do hipocampo e a
amigdala, sdo mais sensiveis aos efeitos negativos do SE, a causa para isso é complexa e pouco
compreendida. A necrose destas regides, que sdo ricas em GABA, pode predispor o animal a
futuros episddios de status e, além disso, tornar o controle a longo prazo das crises mais dificil
(PLATT, 2014).

A injUria cerebral também possui relacdo com um desbalanco entre a demanda e a oferta
de substratos. Fatores compensatorios podem ser incapazes de atingir a alta demanda
metabdlica imposta ao cérebro pela atividade anormal (PLATT, 2014). Além do dano cerebral
direto causado pelo SE, estudos indicam o papel deletério da hipertermia, hipotensao e hipdxia,
alteracbes sistémicas comuns decorrentes desta condigdo, na geracdo de dano neuronal
(PLATT, 2014).
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16.3 Causas

Qualquer tipo de doenca cerebral pode, potencialmente, causar SE, além disso, este ¢,
muitas vezes, o primeiro sinal de uma alteracdo encefalica (PLATT, 2014). A lista de
diagndsticos diferencias para esta condi¢do, que ndo fornece nenhuma informacéo util quanto
a etiologia do distlrbio de base, é extensa. Em 25-30% dos casos, uma causa especifica ndo
pode ser determinada (PLATT, 2014).

16.4 Caracteristicas clinicas

Pacientes com SE usualmente apresentam atividade convulsiva dbvia clinicamente,
podendo ser tbnica, clonica ou tdnico-clonica, em geral, estando associada a marcado
comprometimento do nivel de consciéncia. Normalmente, h&a gradual recuperacdo da
consciéncia do animal apos as crises, porém, se este ndo retorna ao estado normal, ele é, ainda
assim, considerado como em status epilepticus. Outra possibilidade é o status epilepticus ndo
convulsivo, no qual a atividade anormal s6 pode ser visualizada no EEG, sem apresentacédo

clinica convulsiva compativel (PLATT, 2014).

16.5 Caracteristicas sistémicas

Diversas alteracdes sistémicas ocorrem durante um SE, incluindo hipertenséo,
taquicardia, hipoglicemia, acidose e hipertermia. Alguns destes problemas, se prolongados,
podem impor risco de vida e contribuir, indubitavelmente, para a mortalidade dos pacientes. A
identificacdo precoce e a intervencdo adequada sao cruciais (PLATT, 2014).

A resposta fisioldgica inicial a atividade convulsiva é uma liberacdo massiva de
catecolaminas na circulacdo, que resulta em pressfes arteriais, venosas centrais sistémicas,
pulmonares e cardicas elevadas, aumento da frequéncia cardiaca, de arritmias e dos niveis de
glicose. Também ocorre um aumento no fluxo sanguineo cerebral de 200 a 700%
presumidamente de forma compensatéria ao aumento na demanda metabdlica cerebral
(PLATT, 2014).

Conforme a convulséo persiste, a pressdo arterial sistémica tende a reduzir a niveis de
hipotensdo. O fluxo sanguineo cerebral também diminui, permanecendo, contudo, acima dos
niveis basais. Com o tempo, a demanda metabodlica do cérebro permanece muito elevada, mas

0 aumento observado no aporte sanguineo nao é suficiente para suprir adequadamente a
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necessidade de substratos e de oxigénio. Isto é ainda intensificado pelo aumento da presséo
intracraniana (P1C) que ocorre em casos de SE (PLATT, 2014).

A funcdo respiratoria também é comprometida com frequéncia devido a disfuncao
ventilatoria e autondmica, salivacdo e secrecBes traqueobrdnquicas excessivas, culminando,
muitas vezes, em hipoxia. A hipdxia, a acidose latica cerebral, a reduzida funcéo cardiaca
ventricular, o reduzido débito cardiaco e a hipotensdo, juntos, comprometem a fungdo neuronal
e tecidual (PLATT, 2014).

As contracdes musculares generalizadas sdo responsaveis pelo aumento na temperatura
corporal dos pacientes, que pode, por sua vez, levar a rabdomidlise e a mioglobindria. Em
combinacdo com a hipotensdo e com a acidose metabdlica severa, a mioglobinuria pode

comprometer a funcdo renal, resultando em injdria renal aguda (IRA) (PLATT, 2014).

16.6 Status epilepticus e 0 EEG

A supressdo das crises epilépticas, em geral, € monitorada apenas clinicamente em
pacientes veterinarios, entretanto, esta avaliacdo ndo é sensivel o suficiente para detectar
atividade epiléptica ndo convulsiva. Como referido anteriormente, com a persisténcia do SE, a
manifestacdo motora da crise vai reduzindo cada vez mais, tornando-se mais dificil de
identificar (RAITH, 2010).

Na medicina, 0 EEG continuo é realizado com frequéncia nas unidades de tratamento
intensivo e, na veterinaria, ja existem estudos a respeito da utilizacdo dessa técnica (RAITH,
2010). O EEG também é importante para evitar que um paciente anestesiado continue exibindo
atividade epiléptica ndo perceptivel, que pode levar a prejuizos cerebrais. Dessa forma, se
garante que nao seja fornecido tratamento insuficiente, a partir do guia para 0 aumento da

profundidade anestésica e do uso de drogas antiepilépticas (RAITH, 2010).

17 HIDROCEFALIA

A hidrocefalia trata-se da presenca excessiva de liquido cefalorraquidiano (LCR)
intracraniano e intracerebral, nem sempre este acimulo de liquor causa sintomatologia clinica.
O LCR flui dos ventriculos laterais para o terceiro ventriculo atraves dos forames
interventriculares. O fluxo segue caudalmente através do aqueduto mesencefalico, do quarto

ventriculo e das aberturas laterais, chegando ao espago subaracndideo (LORENZ, 2011).
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A patofisiologia do dano ao SNC associado & hidrocefalia é complexa, incluindo leséo
neuronal e vascular. Esta patologia pode ser congénita (principalmente em ragas toy e
braquicefalicas) ou adquirida. Suas causas incluem obstrucéo do fluxo do liquor, alteracdes na
complacéncia intracraniana, producdo excessiva de LCR pelo plexo coroide ou a sua méa
absorcéo pelo sistema venoso das vilosidades aracnoides (DEWEY, 2016).

Animais com hidrocefalia congénita, em geral, comegcam a apresentar sinais clinicos nos
primeiros seis meses de vida. O grau de progressdo clinica desta doenca é variavel e alguns
pacientes podem desenvolver sinais apenas quando adultos (DEWEY, 2016). Caracteristicas
fisicas usualmente incluem o aumento do volume e outras anormalidades cranianas, fontanelas
abertas e estrabismo ventrolateral bilateral. Os sinais neuroldgicos refletem uma
neurolocalizacdo talamo-cortical, podendo incluir alteracbes de comportamento, de estado de
consciéncia, cognitivas, cegueira, atividade compulsiva e, com menos frequéncia, convulsdes
(DEWEY, 2016).

Formas adquiridas da patologia normalmente sdo provocadas por obstru¢fes do fluxo
do LCR por neoplasias, contudo, outras causas incluem doencas inflamatdrias, infecciosas ou
a compressdo dos seios venosos (prejudicando a absor¢do do liquor) por lesGes compressivas
de qualquer etiologia (DELAHUNTA, 2015).

17.1 Hidrocefaliae o EEG

O eletroencefalograma de animais com hidrocefalia pode demonstrar padrdes de ondas
lentas (diminuicdo da frequéncia) com aumento de amplitude em todas as derivagdes. Todavia,
com a disponibilidade de técnicas de imagem avancada, 0 EEG é pouco aplicado para este fim
(DELAHUNTA, 2015).

18 ANESTESIA

Um dos principais objetivos na anestesiologia é definir o plano ou profundidade
anestésica do paciente, até hoje sdo utilizados os conhecimentos de Guedel com essa finalidade.
Em uma tentativa de complementar esta avaliacao, foi criado o monitor BIS, que permite uma
monitoracao objetiva e numerica da profundidade anestésica (GUERRERO, 2003).

O BIS fornece um nimero entre 0 a 100, no qual BIS 100 = paciente alerta, BIS 70 =
sedacdo profunda, BIS 60 = anestesia geral, BIS 40 = plano anestésico profundo e BIS 0 = EEG
isoelétrico (GUERRERO, 2003).
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19 COMA E MORTE ENCEFALICA

Pacientes comatosos encontram-se inconscientes e ndo podem ser despertados com
nenhum tipo de estimulo, este estado pode ser decorrente de lesdes talamo-corticais severas ou,
mais comumente, de lesbes no tronco encefélico (DEWEY, 2016).

O EEG pode ser utilizado para a avaliagdo, monitoramento da funcdo cerebral e
definicdo de progndstico de coma, associado ao exame neuroldgico e a utilizacdo de escalas
como a Escala de Glasgow Modificada (DEWEY, 2016).

O eletroencefalograma também pode ser utilizado na determinacéo de morte encefalica,
geralmente associado ao PEATE, sendo compativel com este diagnostico quando demonstra
siléncio elétrico cerebral (auséncia de atividade elétrica no EEG) (LUCCAS, 1998; DEWEY,
2016).

Esta técnica é bastante utilizada na medicina, principalmente em pacientes criticos, em
casos como trauma cranio enceféalico, acidentes vasculares, encefalopatias toxicas, metabolicas
e apbs paradas cardiopulmonares, podendo ter aplicacbes semelhantes na veterinaria
(DICKINSON, 2012).
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20 CONCLUSAO

Embora a utilizacdo da eletroencefalografia seja hoje menos comum, principalmente
devido ao maior acesso a técnicas de imagem como a tomografia computadorizada e a
ressondncia magnética, a eletroencefalografia possui diversas aplicacbes na medicina
veterinaria. Além disso, o0 EEG complementa as informagfes fornecidas por exames de
imagem, visto que estes fornecem informagdes morfoldgicas enquanto o eletroencefalograma
é uma analise da funcéo cerebral.

Sendo assim, é possivel afirmar que o EEG é util e aplicAvel como método ndo invasivo
e complementar no diagnostico e tratamento de diferentes afeccbes neuroldgicas de cées e

gatos.
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