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RESUMO.- O objetivo deste estudo foi apresentar dados epi-
demiológicos, clínicos e anatomopatológicos de cinco cães 
com neuromiopatia isquêmica secundária a trombose ou 
tromboembolismo aórtico. Os cães eram fêmeas, com idade 
≥11 anos, que apresentavam paraplegia (80%) ou monople-
gia (20%) de membro pélvico. Em 40% dos casos (n=2) foi 
relatada claudicação previamente à disfunção motora. Os 
principais achados clínicos foram ausência de pulso femoral 
uni ou bilateral, extremidade de membros pélvicos frias, dor 
muscular acima da articulação do joelho e ausência de no-
cicepção (dor profunda) nos dígitos dos membros pélvicos. 

Quatro cães foram submetidos à eutanásia devido ao prog-
nóstico desfavorável e um veio a óbito em menos de 24 horas 
de internação. Na necropsia foi encontrada alteração cardía-
ca em três cães, neoplásica em um e, sem causa determinan-
te em outro caso. Os trombos estavam localizados na aorta 
abdominal e se estendiam até as artérias ilíacas. Mesmo sen-
do baixa a incidência, a neuromiopatia isquêmica deve ser 
incluída no diagnóstico diferencial de cães com claudicação, 
paraparesia ou paraplegia uni ou bilateral, quando os sinais 
neurológicos são compatíveis com lesão de neurônio motor 
inferior (L4-S3) e de evolução aguda ou crônica. A avaliação 
do pulso femoral digital e/ou por doppler vascular deve ser 
empregada e pode auxiliar no diagnóstico da doença evitan-
do que os animais iniciem tratamento para outras afecções.
TERMOS DE INDEXAÇÃO: Aorta, tromboembolismo, canino, trom- 
bo, neuromiopatia isquêmica.

INTRODUÇÃO
A neuromiopatia isquêmica é uma síndrome clínica secun-
dária à interrupção do aporte sanguíneo (gerando isque-
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mia) geralmente para os membros pélvicos, causada pela 
presença de trombo na trifurcação da aorta abdominal 
(Dewey & Talarico 2016). Esse material pode ser formado 
pela deposição intravascular de fibrina e plaquetas local-
mente ou ser secundário a um tromboembolismo (Smith & 
Tobias 2004). A formação de trombo pode ocorrer devido a 
distúrbios em um ou mais fatores como alteração no fluxo 
sanguíneo, integridade endotelial e coagulação/fibrinólise, 
também conhecidos como tríade de Virchow (Rosenberg & 
Aird 1999, Boswood et al. 2000).

A isquemia pode causar paresia ou paralisia tanto em 
felinos (Smith et al. 2003, Smith & Tobias 2004) como em 
caninos (Boswood et al. 2000, Winter et al. 2012). Em feli-
nos a fisiopatologia está relacionada, principalmente, à do-
ença cardíaca em que um trombo se forma no lado esquer-
do do coração e dele se desprende um tromboêmbolo que 
causa a obstrução aórtica (Smith & Tobias 2004). Em cani-
nos é uma afecção considerada rara (Winter et al. 2012) e 
são reconhecidas diversas doenças que podem predispor à 
trombose e ao tromboembolismo aórtico como hiperadre-
nocorticismo, glomerulopatias graves, doença cardíaca, ne-
oplasma (Van Winkle et al. 1993, Boswood et al. 2000, Gon-
çalves et al. 2008) e ainda mecanismos locais de formação 
de trombo (Lake-Bakaar et al. 2012, Winter et al. 2012).

Alguns sinais clínicos inespecíficos da neuromiopatia 
isquêmica como claudicação (Kim & Park 2012, Boswood 
et al. 2000), paresia ou plegia, diminuição de reflexos espi-
nhais e do tônus muscular (Gonçalves et al. 2008) podem 
levar o clínico a suspeitar de afecção de origem ortopédica 
ou neurológica (Kim & Park 2012, Gonçalves et al. 2008), 
dificultando o diagnóstico da doença.

Devido a isso, o objetivo do presente trabalho foi rela-
tar dados epidemiológicos, clínicos e anatomopatológicos 
de cinco cães com neuromiopatia isquêmica secundária 
à trombose ou tromboembolismo aórtico e apresentar os 
principais fatores que podem auxiliar na diferenciação de 
outras doenças que causam sinais clínicos semelhantes.

MATERIAL E MÉTODOS
Foram revisados os registros médicos do serviço de neurologia de 
cães que apresentavam alterações nos membros pélvicos (claudi-
cação, paresia e plegia) entre 2008 e 2016, atendidos no Hospital 
Veterinário da Instituição e incluídos aqueles com diagnóstico clí-
nico e pós-morte de trombose ou tromboembolismo aórtico.

Foram compilados dados epidemiológicos (idade, sexo, raça, 
evolução do quadro, motivo do óbito/eutanásia), bem como dados 
clínicos (sinais clínicos, suspeita clínica, motivo de encaminha-
mento para avaliação neurológica, alterações no exame neuroló-
gico e tratamento), de exames complementares laboratoriais (cre-
atinoquinase), exame de doppler da artéria femoral e dos laudos 
de necropsia para localização do trombo e a possível origem deste.

A evolução do quadro foi classificada em aguda, para os casos 
em que os sinais clínicos estavam em um período inferior a 24 
horas, ou crônica, superior a este período.

Das 515 fichas neurológicas revisadas, foram incluídos, nes-
se estudo, cinco cães com neuromiopatia isquêmica secundária a 
trombose ou tromboembolismo aórtico.

RESULTADOS E DISCUSSÃO
A neuromiopatia isquêmica secundária a tromboembolis-
mo é descrita em felinos com apresentação aguda de pa-

resia ou paralisia de membros pélvicos, dor, ausência de 
pulso femoral, leito ungueal cianótico e ausência de dor 
profunda (Laste & Harpster 1995, Schoeman 1999, Smith 
et al. 2003). O prognóstico nessa espécie é desfavorável e a 
recorrência é alta, com a taxa de eutanásia chegando a 35% 
dos casos (Smith et al. 2003). Já em cães, informações clíni-
cas sobre trombose ou tromboembolismo aórtico são me-
nos documentadas na literatura (Lake-Bakaar et al. 2012) 
e a maioria dos trabalhos recentes são relatos de casos iso-
lados, sendo mais escassos os dados na literatura nacional 
(Marcasso et al. 2011, Diamante et al. 2016).

No presente estudo, a doença ocorreu em cadelas 
(100% dos casos), com idade entre 11 e 15 anos, sendo três 
de raça pura (dois Teckel e um Poodle) e dois sem raça de-
finida (Quadro 1). Entretanto, estudos com maior número 
de pacientes envolvidos comprovaram a ausência de predi-
leção por sexo, raça ou idade, incluindo pacientes a partir 
de cinco meses de idade (Van Winkle et al. 1993). Os dados 
epidemiológicos, clínicos, laboratoriais e de necropsia es-
tão representados no Quadro 1.

A ocorrência desta afecção em caninos atendidos no ser-
viço de neurologia do Hospital Veterinário da Instituição foi 
considerada baixa (0,97%), assim como em outros hospitais 
veterinários (Lake-Bakaar et al. 2012). Um dos motivos a 
ser considerado para as baixas casuísticas é provavelmente 
a falta ou diagnóstico equivocado, pois a apresentação clíni-
ca e a patogênese da doença em cães diferem daquelas que 
ocorrem em felinos (Winter et al. 2012), além de ser uma 
doença pouco comentada na espécie em questão.

Quanto à evolução clínica da doença, em três pacientes 
(60%) foi crônica (>24 horas), que progrediu para para-
plegia em dois e monoplegia em um caso e, dois (40%) de 
forma aguda, caracterizada por paraplegia. Dois pacientes 
(40%), com evolução acima de 24 horas apresentaram clau-
dicação em apenas um dos membros pélvicos precedendo a 
disfunção motora bilateral. A claudicação pode ser relatada 
provavelmente pela obstrução incompleta do fluxo sanguí-
neo e a dor muscular decorrente da isquemia parcial do 
membro pélvico (Lake-Baakar et al. 2012). Supõe-se que 
uma parte desses pacientes evolui para paralisia secun-
dária à obstrução total do fluxo sanguíneo arterial para os 
membros pélvicos, como ocorreu com dois dos cães do pre-
sente estudo (cães 3 e 4, Quadro 1), quando não é iniciado 
tratamento adequado precocemente. Apesar de serem des-
critas em cães, tanto a apresentação aguda como a crônica, 
a primeira está associada a sinais clínicos mais severos e 
menor sobrevida (Gonçalves et al. 2008, Lake-Baakar et al. 
2012). Essa diferença entre a sobrevida e a gravidade dos 
sinais quanto aos dois tipos de apresentação clínica não 
pode ser observado nos pacientes do presente estudo pro-
vavelmente pelo fato de, nos casos crônicos os pacientes 
(dois deles) já terem sido levados para atendimento ante-
rior em que o quadro foi confundido com doença medular, 
retardando uma tentativa de tratamento específico para a 
afecção vascular em questão.

A raça dos cães pode influenciar o clínico a suspeitar 
de lesão medular, principalmente quando envolve aquelas 
condrodistróficas como o Teckel, situação encontrada em 
dois cães deste estudo (Quadro 1). Para casos crônicos du-
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vidosos, a avaliação da marcha (quando o paciente ainda 
não está em quadro plégico) pode auxiliar na diferenciação 
da afecção medular (segmento L4-S3), pois no envolvimen-
to medular a paresia geralmente vem acompanhada de ata-
xia proprioceptiva (Thomas 2000, Goldstein 2010).

Neste estudo, foram encontradas extremidades dos 
membros pélvicos frias em todos dos casos (n=5), tempe-
ratura retal abaixo do fisiológico em quatro, pulso femo-
ral ausente unilateralmente em um e bilateralmente em 
quatro casos. Dois pacientes apresentaram lesão necró-
tica nos coxins e outro com necrose muscular, identifica-
da pela coloração escurecida da região ao exame clínico 
(Fig.1A) e evidenciada na necropsia após a remoção da 
pele (Fig.1B).

Em felinos com neuromiopatia isquêmica, a tempera-
tura retal abaixo do fisiológico é associada ao prognóstico 
desfavorável, provavelmente pelo fato de representar baixa 
perfusão sistêmica e até mesmo choque (Smith et al. 2003). 
Em cães, no entanto, esse achado ainda não é considera-
do fator prognóstico (Boswood et al. 2000, Gonçalves et al. 
2008), possivelmente pelos poucos estudos da neuromio-
patia isquêmica realizados nesta espécie.

A avaliação da locomoção/marcha durante exame neu-
rológico revelou paraplegia em quatro cães e monoplegia 
associada à monoparesia contralateral em um cão e sem 
ataxia proprioceptiva. As alterações foram assimétricas em 
um cão e simétricas nos demais (n=4). Em todos os pacien-
tes foram observadas deficiências proprioceptivas, com 

reflexos segmentares espinhais ausentes bilateralmente 
em quatro cães e, em um cão, ausente no membro pélvico 
esquerdo e diminuído no direito. O tônus muscular estava 
diminuído em todos os casos. Verificou-se ausência de dor 
profunda bilateral (n=4) ou unilateral (n=1), além de au-
sência de dor a palpação epaxial em todos os casos. Esses 
achados clínicos decorrentes da lesão isquêmica (Dewey & 
Talarico 2016) podem confundir o clínico no momento da 
avaliação do paciente em suspeitar de doenças que afetam 
a medula espinhal entre os segmentos L4-S3 (Gonçalves et 
al. 2008), já que os sinais são semelhantes.

Uma das maneiras que permite reduzir ou até mesmo 
descartar o envolvimento medular é a presença de sensibi-
lidade e mesmo dor grave acima da articulação do joelho, 
evidenciada na neuromiopatia isquêmica. Por outro lado, 
nos casos de paraplegia sem dor profunda de origem me-
dular ocorre perda da sensibilidade em todo o membro do 
paciente. Assim, é prudente testar a sensibilidade acima do 
joelho em cães paraplégicos sem dor profunda quando os 
reflexos segmentares indicam lesão entre L4-S3, mesmo 
sendo baixa a ocorrência dessa doença vascular.

O principal achado laboratorial foi aumento acentuado 
na dosagem da enzima creatinoquinase (CK) como eviden-
ciado no Quadro 1, considerando os valores de referência 
menor que 125UI/L (González & da Silva 2006). A CK é a 
enzima muscular mais comumente utilizada para avaliação 
de dano muscular, pois é uma enzima citosólica liberada 
para o exterior quando os miócitos são danificados (Bar-

Quadro 1. Dados epidemiológicos, dos exames neurológicos, clínicos, laboratoriais e de necropsia dos cães com 
neuromiopatia isquêmica

  Raça Sexo Idade Evolução Exame neurológico Exame clínico geral Temperatura Valores Provável causa  Achados necropsia
    (anos) clínica   retal de CKc do trombo

 1 Teckel F 11 Aguda Reflexos espinais dimi- Dor acima do joelho;  36,5°C 36.929,13UI/L Endocardite Infartos renais, miosite
      nuídos, tônus muscular ausência de pulso    necrossupurativa,
      diminuído, paraplegia femoral bilateral    cistite fibrinonecrótica
      sem dor profunda,
      dor acima do joelho

 2 SRD* F 12 Crônica Reflexos espinais  Ausência de pulso 36,8°C 6.616U/L Cardiomiopatia Infartos renais
     1 semana diminuídos, tônus  femoral bilateral   dilatada  e esplênicos,
      muscular diminuído,      hidropericárdio
      paraplegia sem     e hidrotórax
      dor profunda

 3 Teckel F 15 Crônicab  Reflexos espinais Membros pélvicos  35,2°C 8.679UI/L Hemangios- Êmbolos neoplásicos
     1 semana diminuídos, tônus frios; ausência de   sarcoma rins, baço e fígado
      muscular diminuído, pulso femoral
      monoplegia sem  unilateral e filiforme
      dor profunda e mono- unilateral
      paresia contralateral

 4 Poodle F 14 Crônicab  Reflexos espinais Ausência de pulso  39,8°C 7.676,4UI/L Endocardite Infartos renais,
     1 semana diminuídos, tônus femoral bilateral;     esplênicos, miocárdicos
      muscular diminuído, necrose muscular    e encefálicos, necrose
      paraplegia sem MPE    muscular
      dor profunda

 5 SRDa F 12 Aguda Reflexos espinais  Dor acima do joelho; 36,2°C 10.450 UI/L Não Cistite necro- 
      diminuídos, tônus ausência de pulso   encontrada hemorrágica,
      muscular diminuído, femoral bilateral    degeneração e
      paraplegia sem     necrose muscular
      dor profunda
a SRD = Sem Raça Definida, b Claudicação prévia, c CK = Creatinoquinase.
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ger 2015). É um marcador sensível e específico de lesão 
muscular, pois sua principal fonte são as fibras musculares 
esqueléticas e cardíacas (Barger 2015), assim, encontra-se 
aumentada em variados graus nos casos de necrose muscu-
lar secundária a miopatias (Podell 2002).

O aumento da CK pode oscilar em variados graus, mas 
em alguns casos essa enzima pode estar normal (Boswood 
et al. 2000, Gonçalves et al. 2008), provavelmente casos 
crônicos com obstrução parcial do lúmen arterial. Os valo-
res desta enzima ainda não foram associados a prognósti-
co, porém, quanto mais grave a lesão muscular, mais altos 
serão os valores desta enzima (Barger 2015) e isso, prova-
velmente influencia nas condições de bem estar do pacien-
te em casos de tentativa de tratamento.

Na necropsia, três pacientes apresentaram alteração 
cardíaca, sendo dois de endocardite e um de cardiomiopa-
tia dilatada com presença de trombo focalmente extenso na 
aurícula esquerda. Sykes et al. (2006) também verificaram 
que o tromboembolismo arterial foi uma das complicações 
observadas na endocardite infecciosa e naqueles quadros 
com claudicação.

Duas pacientes não apresentaram alteração cardíaca 
à necropsia, assim pode-se inferir que o presente estudo 
compreende três casos de tromboembolismo secundário 
à cardiopatia, um caso de tromboembolismo secundário a 

neoplasma e um caso de trombose. Diversos tipos histoló-
gicos de neoplasmas já são descritos como causa de trom-
bose arterial ou tromboembolismo; nesses casos o trom-
bo pode ser formado tanto por células sanguíneas (cão 3, 
Quadro 1) como por células neoplásicas (Van Winkle et al. 
1993, Marcasso et al. 2011, Kim & Park 2012). O neoplas-
ma pode infiltrar-se em vasos sanguíneos levando à lesão 
endotelial direta e/ou alteração do fluxo sanguíneo e con-
sequente formação de trombo que, pode se desprender e 
causar o tromboembolismo (Boswood et al. 2000).

O hemangiossarcoma observado no presente estudo 
(cão 3, Quadro 1), pode apresentar formação de coágulos 
no interior das massas neoplásicas (Flores et al. 2012) 
que podem embolizar e vir a obstruir a luz de outros va-
sos sem que haja células neoplásicas no êmbolo. No caso 
deste neoplasma, sua consistência bastante friável (Flores 
et al. 2012) facilita também a embolização de células neo-
plásicas, alterações encontradas também nos vasos renais, 
esplênicos e hepáticos da paciente em questão.

As cinco pacientes apresentavam trombo focalmente 
extenso que se estendia da aorta abdominal até a região 
de bifurcação das artérias ilíacas externas (Fig.1C e D). Em 
três pacientes, a obstrução do aporte sanguíneo ocasionou 
necrose muscular e miosite supurativa nos membros pélvi-
cos, demonstrada pela elevação da CK.

Fig.1 (A) Pele da face medial do membro pélvico esquerdo de um cão com tromboembolismo aórtico. Observe a descoloração do tecido 
afetado que passa de branco para azulado em uma nítida zona de demarcação. (B) Subcutâneo da face medial do membro pélvico 
esquerdo de um cão com tromboembolismo aórtico. Intensa necrose hemorrágica caracterizada pelo avermelhamento difuso do te-
cido. (C) Artérias aorta (porção terminal) e ilíacas externas. Trombo focalmente extenso que oblitera completamente a luz vascular. 
(D) Ramo da artéria ilíaca externa esquerda. Note o grande trombo de fibrina que oclui completamente o lúmen do vaso sanguíneo 
e o intenso infiltrado inflamatório perivascular. HE, obj.20x. 
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Outros achados de necropsia como infartos renais e 
esplênicos (Quadro 1) são os locais mais comuns em cães 
com alteração cardíaca, sobretudo endocardite infeccio-
sa (Sykes et al. 2006, seguidos por miocárdio e encéfalo 
(MacDonald 2010) (cão 4, Quadro 1). A cistite descrita em 
dois casos aqui abordados (cães 1 e 5, Quadro 1) é de-
corrente de retenção urinária secundária, provavelmente 
devido à lesão isquêmica afetar a inervação da vesícula 
urinária ou músculos detrusores; não se pode descartar a 
possibilidade da cistite já ser crônica e ter causado a en-
docardite.

O diagnóstico precoce, quando o paciente ainda não 
apresenta quadro plégico bilateral talvez seja a chave para 
maiores taxas de sucesso no tratamento e isso depende tan-
to da patofisiologia da doença e alterações concomitantes 
como da habilidade do clínico diagnosticar, associada aos 
custos da terapia (Konecny 2010). Sendo mais interessante 
considerar tratamento com fármacos anti-coagulantes em 
pacientes que ainda apresentam deambulação (Winter et 
al. 2012), já que em muitos casos ainda pode existir algum 
fluxo sanguíneo através ou ao redor do trombo (Lake-Baka-
ar et al. 2012).

Outros métodos diagnósticos para a neuromiopatia is-
quêmica, além da palpação do pulso arterial já foram des-
critas incluindo avaliação com termografia (Kim & Park 
2012), ultrassonografia abdominal, angiografia (Van Wink-
le et al. 1993, Boswood et al. 2000), tomografia computa-
dorizada (Kirberger & Zambelli 2007), ressonância magné-
tica (Sykes et al. 2006), mensuração da glicose sistêmica e 
da glicose periférica no membro afetado (Klainbart et al. 
2014) ou mesmo a utilização do doppler vascular, como foi 
realizado em um dos casos do presente estudo. Entretanto, 
é preciso lembrar que a suspeita clínica inicial que direcio-
na para outros meios diagnósticos, em todos os casos, surge 
pela ausência ou diminuição do pulso arterial à palpação, 
um exame simples, rápido e não invasivo. Assim, pode-se 
considerar este, um exame de extrema importância para 
todos os pacientes que são encaminhados para avaliação 
neurológica com queixa de dificuldade para caminhar com 
os membros pélvicos ou mesmo com paraplegia de evolu-
ção aguda ou crônica em que o local da lesão esteja entre 
os segmentos L4-S3 da medula espinhal. Alteração neste 
exame pode incluir a neuromiopatia isquêmica na lista de 
diferenciais, reforçar sua suspeita ou mesmo descartar tal 
afecção.

O presente estudo revelou que é importante considerar 
doenças vasculares no diagnóstico diferencial ao examinar 
cães com sinais de disfunção neuromuscular ou mesmo 
com sinais agudos de disfunção neurológica e com intole-
rância ao exercício por longo período, como salientaram 
Gonçalves et al. (2008) ou quando apresentam histórico de 
neoplasma concomitante (Kim & Park 2012). Essa conside-
ração pode evitar diagnóstico equivocado e consequente-
mente impedir terapia para outras doenças como as mielo-
patias compressivas.

Boswood et al. (2000) ainda sugeriram que episódio de 
tromboembolismo em cães tem menor chance de resultar 
em eutanásia do que em felinos. Entretanto, no presente es-
tudo, o fator prognóstico desfavorável para a deambulação 

dos animais interferiu na decisão da eutanásia que ocor-
reu em 80% dos casos. Talvez isso fosse reflexo do estado 
crítico em que alguns cães chegaram para atendimento, já 
apresentando necrose de coxins e muscular (Quadro 1 e 
Fig.1) sendo lesão irreversível e incompatível com o bem-
-estar dos pacientes.

CONCLUSÕES
A neuromiopatia isquêmica secundária ao tromboem-

bolismo ou trombose aórtica deve ser considerada como 
diagnóstico diferencial em cães que apresentem claudi-
cação, paraparesia ou paraplegia de início agudo ou crô-
nico, sem distinção de sexo, raça ou idade, mesmo que os 
sinais clínicos mimetizem disfunção medular do segmen-
to L4-S3.

A avaliação, mesmo que subjetiva, do pulso femoral em 
cães paréticos ou plégicos pode incitar a suspeita de trom-
bo aórtico como causa dos sinais clínicos nos membros 
pélvicos, associada a dor muscular acima da articulação do 
joelho, reflexo cutâneo do tronco e palpação epaxial sem 
alteração permite direcionamento dos exames comple-
mentares.
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