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Teza de doctorat intitulatd , Evaluarea electrofiziologica a activitatii
sistemului nervos la caine” a avut ca motivatie studiul testelor de neurofiziologie
electrodiagnostica si relevanta aplicarii lor in diagnosticul afectiunilor sistemului
nervos central si periferic la céine.

Teza se extinde pe parcursul a 211 de pagini si este structurata in doua parti
conform normelor uzuale: prima parte, studiul bibliografic al tematicii, reprezinta
22.74% din cuprinsul lucrarii si partea a doua a cercetarilor proprii ocupa 77.26% din
volumul lucrarii. Rezultatele obtinute sunt sustinute prin 76 figuri si 19 tabele.

Prima parte, intitulatd ,,Stadiul actual al cunoasterii” reprezinta studiul
bibliografic succint cu privire la testele electrofiziologice de diagnostic utilizate Tn
afectiunile neurologice la caine. Aceasta parte este structurata in doua capitole ce
descriu importanta electrofiziologiei in evaluarea clinica a cainelui cu encefalopatii si
utilizarea electrodiagnosticului Tn investigarea céainilor cu variate afectiuni
neuromusculare. Informatiile obtinute in urma efectuarii acestui studiu au fost utilizate
ulterior in elaborarea, interpretarea si compararea rezultatelor obtinute in cercetarile
proprii.

Primul capitol, intitulat ,/Importanta examenelor electrofiziologice in
diagnosticul afectiunilor sistemului nervos central la céine” realizeazéd o scurta
descriere a informatiilor pe care le putem obtine cu ajutorul examinarii
electroencefalografice (EEG) si a testarii potentialelor auditive evocate de trunchi
cerebral (BAERS), factorii care influenteaza rezultatele obtinute, dar si importanta
electroneurofiziologiei in orientarea diagnosticului de afectiune intracerebrala la
caine.

Capitolul 1l abordeaza ,Importanta examenelor electrofiziologice in
diagnosticul afectiunilor sistemului nervos periferic la caine”, realizand o trecere in
revista a testelor de electrodiagnostic specifice sistemului nervos periferic,
prezentand totodata avantajele pe care le ofera electromiografia, viteza de conducere
nervoasa motorie, stimularea repetitiva si testarea undei F in explorarea sistemului
neuromuscular, prin identificarea, caracterizarea, localizarea si aprecierea leziunilor
neurologice.

Partea a ll-a ,,Cercetari proprii” este compusa din 4 capitole in care sunt
prezentate si discutate rezultatele cercetarilor realizate.

Capitolul Ill ,Cercetari privind incidenta afectiunilor sistemului nervos la céine”
este un studiu realizat in perioada octombrie 2012- iulie 2016 pe un total de 2125
caini dintre care 175 cu encefalopatii i 67 cu afectiuni neuromusculare, care au fost
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prezentati la Clinica Medicald a Facultati de Medicina Veterinara lasi. in aceasta
perioada, rata prevalentei encefalopatiilor si a afectiunilor neuromusculare la céine in
raport cu morbiditatea totala a fost de 8.26% (175 din 2125 caini), respectiv 3.2% (67
din 2125 céaini) si in raport cu morbiditatea determinata de problemele neurologice a
fost de 72.31% (175 din 242 céaini), respectiv 27.69 % (67/242 céini). Din totalul
cainilor la care s-a constat prezenta encefalopatiilor, in cele mai multe cazuri au fost
diagnosticate afectiuni ale emisferelor cerebrale si talamusului reprezentand 70.28%
din cazuri, urmate cu 8% de surditate, sindromul vestibular cu 5.7% din pacienti si
afectiunile intracraniene multifocale cu 5.2 % din indivizi. Numarul relativ crescut de
caini au inregistrat si encefalopatiile metabolice cu 10.8 % din totalul pacientilor
investigati. Din totalul afectiunilor neuromusculare predominante au fost cele spinale
cu 76.1% din pacienti, urmate de leziunile de nerv cu 19.3% cazuri, bolile musculare
cu 2.9% din indivizi, in timp ce leziunile de motoneuron periferic concurente cu
afectiuni ale jonctiunilor neuromusculare au fost reprezentate de 1.49% din caini.
Cea mai frecventa localizarea a encefalopatiilor a fost la nivelul emisferelor cerebrale
si talamusului (70.28 % din caini), iar afectiunea cea mai intalnita a fost epilepsia
idiopatica (42.14 % din pacienti), in timp ce in cadrul afectiunilor neuromusculare au
predominat bolile spinale (76.11% din cazuri), tulburarile degenerative fiind cele mai
reprezentative (47.05% din indivizi). In ceea ce priveste repartitia cainilor cu afectiuni
neurologice in functie de rasa, predominanti au fost céinii metisii (46 cazuri), urmati
de Peckinez (16 cazuri); Bichon (14 caini), Chihuahua, Labrador si Ciobanesc
German (cu cate 11 indivizi) si cu cate 7 cazuri fiecare, rasele Dalmatian, Bulldog si
Yorkshire. Varsta céinilor cu afectiuni neurologice s-a situat in limite largi, fiind
cuprinsa intre 2 luni si 16 ani, cu o medie de 4.32 ani. In ceea ce priveste sexul
cainilor, predominanti au fost masculii prin 146 (60.3%) indivizi, in timp ce femelele
au fost prezente in numar de 96 (39.7%).

Capitolul 1V intitulat "Studiu privind importanta aspectelor electrofiziologice in
afectiunile sistemului nervos central la caine" este alcatuit din doua parti. Prima parte
a acestui capitol cuprinde un "Studiu privind importanta electroencefalografiei in
encefalopatii la caine" realizat pe 138 de caini cu istoric de atacuri epileptice
recurente. Examinarea electroencefalografica (EEG) a relevat faptul ca, epilepsia
idiopatica reprezinta cea mai frecventa etiologie a atacurilor epileptice la céine si e
responsabild pentru peste jumatate din cazurile investigate (73.9 %) in lucrarea de
fata; epilepsia structuralad si cea reactiva inregistrandu-se la 26.1% din indivizi, iar
cele mai frecvente afectiuni din cadrul acestora au fost hidrocefalia, respectiv
encefalopatia uremica. Activitatea de fundal a traseelor EEG utilizand ca protocol
anestezic medetomidina a fost dominata de prezenta undelor delta si theta, in timp
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ce celelalte ritmuri fiziologice au fost mai putin prezente. Cele mai frecvente
paroxisme din studiul de fata au fost reprezentate de varfurile rapide inregistrate la
92% din pacientii cu encefalopatii. Variabilitatea mare a numarului de caini epileptici
care prezinta modificari EEG specifice s-ar putea datora folosirii diferitelor protocoale
de achizitie a potentialelor bioelectrice si anestezice, dar si a utilizarii unor doze
diferite de anestezic si timp variat de inregistrare. Testarea EEG este indispensabila
la pacientii cu hidrocefalie congenitala prin atacurilor epileptice subclinice, facand
astfel posibila instituirea unui tratament precoce si adecvat. In babesioza,
grafoelementele electroencefalografice au fost puse pe seama, atat a hipoxiei
tisulare, cat si a disfunctilor tisulare si metabolice multiple. Modificarile
electroencefalografice inregistrate la pacientii cu encefalopatie uremica s-au dovedit
a fi direct proportionale cu severitatea acesteia, reprezentand totodata parametri utili
pentru evaluarea progresiei bolii si a raspunsului la tratament; in timp ce in insulinom
s-au corelat pozitiv cu intensitatea hipoglicemiei. Astfel, studiul nostru reitereaza
importanta evaluarii electrofiziologice a cauzelor metabolice in tulburarile convulsive.
in a doua parte a acestui capitol intitulatd "Studiu privind importanta evaluarii
potentialelor auditive evocate de trunchi cerebral la céine (testarea BAERs)" sunt
prezentate rezultatele obtinute la analiza si evaluarea BAERs la 12 céini sanatosi, 14
diagnosticati cu surditate, 12 cu hidrocefalie congenitala, 10 cu sindrom vestibular
central (SVC) si 13 cu epilepsie idiopatica. Valorile medii ale deviatiei standard
relative ale latentelor, amplitudinilor undelor I, II, 11l si V, si a intervalelor I-111, 11I-V, |-V
inregistrate in studiu nostru in lotul cainilor sanatosi au fost usor inferioare sau egale
cu cele descrise pana in prezent in literatura de specialitate, ca o consecinta directa
a utilizarii electrozilor de suprafata in locul celor subcutanati, demonstreaza ca
metoda folosirii electrozilor de suprafata este valida si repetabila. Tulburarile auditive,
dupa analiza testarii BAERs au putut fi clasificate in surditate neurosenzoriala
bilaterala la peste 28% din pacienti, unilaterala inregistrata la 35.71% din caini,
14.3% din indivizi au prezentat surditatea conductiva, iar hipoacuzia a fost
semnalata in 21.42% din cazuri. Scaderea amplitudinii undei |, acompaniata de
dispersia celorlaltor unde (absenta undelor) la pacientii cu SVC a fost raportata péna
in prezent doar in tumorile cerebrale la om, ca o consecinta a distrugerii complete a
functionalitatii caii auditive asociate cu leziuni extinse la nivelul puntii si
mezencefalului. Tn cazul nostru, aceste modificari pot fi asociate ischemiei sau
infarctelor de la nivelul cochleei, datorita compresiei arterelor bazilara sau labirintica.
in cazul pacientilor diagnosticati cu epilepsie idiopatica (fara tratament cu
anticonvulsivante), valorile latentelor si amplitudinilor s-au incadrat in limitele de
referintd, demonstrand neafectarea céii auditive la acestia. in hidrocefalie, testarea
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BAERs a relevat amplitudini ale undelor Il si V mai mari decét valorile de referinta si
cresterea timpului de latentd a intervalului |-V, chiar daca gradul hidrocefaliei a
variat. Aceste anomalii BAERs sunt puse pe seama inhibitiei neuronilor de la nivelul
cortexului auditiv sau a cailor auditive descendente. Testarea BAERs poate fi utilizata
ca metoda electrofiziologica in aprecierea evolutiei unei boli, fiind un procedeu mai
putin costisitor decéat tehnicile imagistice avansate, dovedindu-se a fi superioara
examinarii computer tomografice prin identificarea unor leziuni ale cailor auditive mai
mici de 3 mm situate la nivelul trunchiului cerebral.

Capitolul V intitulat "Studiu privind importanta electrodiagnosticului in
afectiunile sistemului nervos periferic la caine"” este alcatuit din 5 subcapitole. Primul
subcapitol prezinta "Aspecte electrofiziologice in afectiunile spinale”, prima categorie
de boli din cadrul sistemului neuromuscular. Ponderea cea mai mare in cadrul
acestei categorii de afectiuni au avut-o tulburarile degenerative cu 47.05% din
pacienti, urmate de cele traumatice cu 37.25%, vasculare cu 9.80% si anomaliile cu
5.88% din cazuri. In aceastd perioada, rata prevalentei afectiunile degenerative la
caine in raport cu morbiditatea totala a fost de 1.12% (24 de caini din 2125
examinati), iar in raport cu morbiditatea determinata de afectiunile neuromusculare a
fost de 16.08 % (24 pacienti din 67 de céini). Aceasta categorie de afectiuni a fost
reprezentatd de hernia de disc de tipul protruziei (n = 7) si extruziei (n = 15) si la 2
pacienti a fost semnalata spondiloza. Afectiunile traumatice s-au intalnit la 19 pacienti
(37.25%), fiind reprezentate de fracturi (n = 6), subluxatii (n = 3), hernia de disc
indusa traumatic (n = 7), hematomul intramedular post-traumatic (n = 1), contuzii si
compresii (n = 2). Principalele cauze in aparitia acestor afectiuni au fost reprezentate
de accidentele auto, caderile de la etaj, violenta domestica si luptele dintre caini.
Urmarind distributia cazurilor cu afectiuni traumatice in functie de simptomatologie,
mai mult de jumatate din pacienti (63.15% - 12 caini) au manifestat semne de
sindrom toraco-lombar, in timp ce sindromul lombo-sacral s-a intalnit la 5 (26.31%)
caini si cel cervical doar la 2 indivizi (10.52%). Afectiunile vasculare (embolia
fibrocartilaginoasa) s-au intélnit la 5 femele, cu varste situate in limite foarte largi (1-
12 ani), din rase necondrodistrofice, in timp ce anomaliile coloanei vertebrale intalnite
la 3 pacienti au fost reprezentate de hemivertebra.

Al doilea subcapitol reprezinta un "Studiu privind importanta aspectele
electrofiziologice in poliradiculoneurita acuta idiopatica la caine" realizat pe 9 céini cu
semne de motoneuron periferic. Poliradiculoneurita acuta idiopatica (PAI) in lotul de
caini luati in studiu s-a caracterizat print-un tablou patologic instalat acut ce a cuprins:
tulburari motorii simetrice cu aspect de tetrapareza de tip flasc, areflexie
osteotendinoasa, parestezii, algii generalizate, alterari ale sistemului nervos
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autonom, disociatie albumino-citologica a lichidului cefalo-rahidian, asociate cu un
titru negativ al anticorpilor anti-receptor acetilcolina. Electrofiziologic, PAI s-a tradus
prin scaderea vitezelor motorii de conducere, cresterea latentelor undelor F nervilor
examinati, modificari electromiografice moderate spre severe si valori fiziologice ale
stimularii repetitive la nivelul jonctiunilor neuromusculare. Astfel, s-a demonstrat ca
testele de electrodiagnostic in PAIl au un rol crucial in stabilirea diagnosticului de
boala si in instituirea tratamentului precoce cu sanse de vindecare fara deficite
motorii, deoarece sunt singurele metode care evidentiaza anomalii care obiectiveaza
afectarea nervilor periferici.

Subcapitolul al treilea intitulat Aspecte electrofiziologice 1n
poliradiculoneurita acuta idiopatica concurenta cu forma dobanditd a miasteniei
gravis la un céine West Highland White Terrier (Westie)" descrie simptomatologia si
elementele electrodiagnostice caracteristice celor
doua entitati. Semnele de motoneuron periferic insotite de disociatia albumino-
citologica a lichidului cefalorahidian, cresterea latentelor distale si scaderea VCNm
nerviilor examinati, asociate cu prelungirea latentelor undelor F au condus
diagnosticul catre o afectiune de nerv periferic, in timp ce titrul pozitiv al anticorpilor
antireceptori acetilcolinici impreuna cu decrementul al cMAP trei de 18% la
stimularea repetitivda a nervului tibial evidentiau o tulburare de jonctiune
neuromusculara. Toate aceste elemente coroborate au stabilit diagnosticul de PAI
concurenta cu forma dobéanditéd a miasteniei gravis (MG). Aparitia simultana a PAI si
a MG cu forma sa dobandita la acelasi pacient, in medicina umana este rar intalnita
(16 cazuri In ultimii 40 de ani), acesta fiind primul caz descris la animale.

Subcapitolul IV " Aspecte electrodiagnostice in neuropatiile proximale" este
format din doua parti. Prima parte trateaza "Paralizia nervului sciatic/tibial" de pe
partea dreapta la un pacient din rasa Peckinez, survenita in urma unui accident auto.
Electroneuromiografia a fost singura metoda care a permis identificarea,
caracterizarea si aprecierea severitatii leziunii, evidentiind activitate spontana
moderata alcatuita din potentiale de fibrilatie si unde lente ascutite in toti muschii
inervati de sciaticul drept, in timp ce pe partea stdnga examenul a fost fiziologic si o
lipsd a conducerii nervoase motorii in nervii sciatic si tibial drept, cu amplitudini si
viteze motorii situate in valorile de referinta pentru aceeasi nervi investigati pe partea
stanga. In partea a doua a capitolului este surprinsd "Avulsia plexului brahial"
intélnitd la 3 pacienti, aparuta post-traumatic, insotitd de imposibilitatea efectuarii
extensiei articulatiei cotului si tararea carpului, asociatd cu deficite proprioceptive,
indicatori importanti ai unei leziuni semnficative. Studiul electrofiziologic in cazul
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tuturor pacientilor a presupus examen electromiografic  si electroneurografic.
Electromiogramele pacientilor au relevat activitate spontana moderata spre severa,
iar examenul de stimulo-detectie a evidentiat valori usor sub minima de referinta, insa
cu evidente de polifazism si dispersie in cMAP nervilor examinati (radial, ulnar) la 2
pacienti, in timp ce la pacientul al treilea vitezele de conducere motorii nu s-au putut
inregistra, sugerand o degenerare progresiva in portiunea distala a axonilor motori,
ce coroborate cu modificarile electromiografice indica un bloc complet de conducere
deasupra ganglionilor dorsali ai radacinilor nervoase.

Subcapitolul V " Electrodiagnosticul bolilor musculare" se concentreaza pe
miozita muschilor masticatori intélnitd la 2 pacienti. Aceastd miopatie inflamatorie
localad, autoimuna, s-a prezentat cu semne clinice limitate la o parte din muschii
masticatori reprezentati de digastricii rostrali, temporalii, maseterii, pterigoidieni
(laterali, mediali), constand in ptialism si dureri la nivelul fetei si capului, dificultati in
prehensiunea hranei si imposibilitatea consumarii lichidelor. Activitatea
electromiografica spontana inregistrata de la nivelul muschilor masticatori a confirmat
atingerea neuromusculara, in timp ce studiul vitezei de conducere a permis
excluderea ipotezei unei neuropatii generalizate. EMG in repaus a muschilor
apendiculari a orientat diagnosticul catre miozita muschilor masticatori.

Capitolul VI cuprinde “Concluziile generale si recomandarile” care rezulta in
urma realizarii studiilor din componenta tezei.

Lucrarea se incheie cu prezentarea revistei bibliografice (353 titluri din
literatura de specialitate romana si straina) utilizate pe parcursul cercetarilor.
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The doctoral thesis entitled "Electrophysiological evaluation of the
nervous system activity in dogs" was motivated by the study of electrodiagnostic
neurophysiology tests and the relevance of their application in the diagnosis of
central and peripheral nervous system disorders in dogs.

The thesis extends over 211 pages and is divided into two parts according to
the usual rules: the first part, the bibliographic study of the topic, representing 22.74%
of the paper and the second part of the research occupies 77.26% of the work. The
results obtained are supported by 76 figures and 19 tables.

The first part, entitled "The current state of knowledge" is the brief
bibliographic study on the electrophysiological diagnostic tests used in neurological
disorders in dogs. This part is divided into two chapters describing the importance of
electrophysiology in the clinical evaluation of the dog with encephalopathy and the
use of electrodiagnosis in the investigation of dogs with various neuromuscular
disorders. The information obtained by conducting this study was later used in the
development, interpretation and comparison of the results obtained in personal
researches.

The first chapter, entitted "The importance of electrophysiological
examinations in the diagnosis of central nervous system disorders in dogs" performs
a brief description of the information that we can obtain by means of
electroencephalographic examination (EEG) and of the testing of potential auditory
elements evoked by the brainstem (BAERs), factors which influence the results
obtained, but also the importance of electroneurophysiology in guiding the diagnosis
of intracerebral disease in dogs.

The 2" chapter deals with "The importance of electrophysiological
examinations in the diagnosis of peripheral nervous disorders in dogs", making a
review of electrodiagnostic tests specific to the peripheral nervous system, also
presenting the advantages offered by electromyography, the motor nerve conduction
velocity, repetitive stimulation and F wave testing in exploring the neuromuscular
system, by means of the identification, characterization, localization and assessment
of neurological damage.

The 2™ part "Personal research" is composed of 4 chapters that present and
discuss the results of the research performed.

Chapter Ill "Research on the incidence of nervous system diseases in dogs" is
a study conducted between October 2012 and July 2016 on a total of 2125 dogs, of
which 175 with encephalopathy and 67 with neuromuscular disorders, which came at
the Medical Clinic of the Faculty of Veterinary Medicine lasi. During this period, the
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prevalence rate of encephalopathies and neuromuscular disorders in dogs relative to
the total morbidity was of 8.26% (175 out of 2125 dogs), 3.2% (67 out of 2125 dogs)
respectively, and in relation to the morbidity caused by neurological problems it was
of 72.31% (175 out of 242 dogs) and 27.69% (67/242 dogs) respectively. Of all the
dogs in which they found the presence of encephalopathies, in most cases we
diagnosed disorders of the brain hemispheres and of thalamus representing 70.28%
of cases, followed by 8% of deafness, by the central vestibular syndrome with 5.7%
of patients and multifocal intracranial diseases with 5.2% of individuals. The relatively
high number of dogs recorded metabolic encephalopathy with 10.8% of all patients
investigated. Of the total of prevalent neuromuscular disorders we can mention the
spinal ones with 76.1% of patients, followed by nerve injuries with 19.3% of cases,
muscle diseases with 2.9% from individuals, while injuries of peripheral motoneuron
competing with diseases of the neuromuscular junction were represented by 1.49%
of the dogs. The most frequent location of encephalopathies was the cerebral
hemispheres and the thalamus (70.28% of dogs), and the most common condition
was idiopathic epilepsy (42.14% of patients), while in case of neuromuscular
diseases the spinal diseases (76.11 % of cases) predominated, degenerative
disorders being the most representative (47.05% of individuals). Regarding the
distribution of dogs with neurological disorders in relation to their breed, crossbreed
dogs were predominant (46 cases), followed by Pekingese (16 cases); Bichon (14
dogs), Chihuahua, Labrador and German Shepherd (with 11 individuals) and with 7
cases each, the breeds Dalmatian, Bulldog and Yorkshire Terrier. The age of dogs
with neurological disorders ranged widely from 2 months to 16 years, with an average
of 4.32 years. Regarding the gender of dogs, males were predominant by means of
146 (60.3%) individuals, while females were present in a number of 96 (39.7%).

The 4™ Chapter entitled "Study on the importance of electrophysiological
aspects in the central nervous system disorders in dogs". The first part of this chapter
contains a "Study regarding the importance of electroencephalography in
encephalopathy in dogs" conducted on 138 dogs with a history of recurrent epileptic
seizures. Electroencephalographic examination (EEG) revealed that idiopathic
epilepsy is the most common aetiology of epileptic seizures in dogs and is
responsible for more than half of the cases investigated (73.9%) herein; structural
and reactive epilepsy recorded in a number of 26.1% of individuals, and the most
common problems within them were hydrocephalus, and uremic encephalopathy,
respectively. The background activity of EEG routes using medetomidine as
anesthetic protocol was dominated by the presence of delta and theta waves, while
the other physiological rhythms were less present. The most frequent paroxysms of
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this study were represented by thgm?ggid spaelzwsmrecorded in 92% of patients with
encephalopathy. The high variability in the number of epileptic dogs presenting
specific EEG changes could be due to using the different acquisition protocols of
bioelectric and anesthetics potentials, and to the use of different doses of anesthetic
and varied recording time. EEG testing is essential in patients with congenital
hydrocephalus experiencing subclinical epileptic attacks, which enables the
establishment of an early and appropriate therapy. In babesiosis,
electroencephalographic graphoelements were attributed both to tissue hypoxia and
to multiple tissue and metabolic dysfunctions. Electroencephalographic changes
occurred in patients with uremic encephalopathy have been shown to be directly
proportional to its severity, representing the useful parameters for the assessment of
the disease progression and of the response to treatment; while insulinomas were
positively correlated with the intensity of hypoglycaemia. Thus, our study reiterates
the importance of electrophysiological evaluation of the metabolic causes in
convulsive disorders.

In the second part of this chapter entitled "Study regarding the importance of
assessing the auditory potentials evoked by the brainstem in dogs (BAERs testing)"
we present the results obtained from BAERs analysis and evaluation in 12 healthy
dogs, 14 diagnosed with deafness, 12 with congenital hydrocephalus, 10 with central
vestibular syndrome (CVS) and 13 with idiopathic epilepsy. The average values of
the relative standard deviation of latency, of the amplitudes of waves |, Il, Il and V,
and of intervals I-lll, 1lI-V, IV recorded in our study in the group of healthy dogs were
slightly lower or equal to those described by now in the research literature as a direct
consequence of the use of surface electrodes instead of subcutaneous ones,
demonstrate that the method of using surface electrodes is repeatable and valid.
Hearing problems after reviewing BAERs testing could be classified in bilateral
sensorineural deafness in 28% of patients, unilateral recorded in 35.71% of dogs,
14.3% of individuals experienced conductive deafness, and hearing loss was
reported in 21.42% of cases. The decrease in the amplitude of wave |, accompanied
by the dispersion of the other waves (the absence of waves) in patients with CVS
was reported currently only in brain tumours in humans as a consequence of the
complete destruction of functionality of the auditory pathway associated with
extensive damage to the bridge and midbrain. In our case, these modifications may
be associated with ischaemia or infarction of the cochlea, due to the basilar and
labyrinthine artery compression. For patients diagnosed with idiopathic epilepsy
(without treatment with anticonvulsants), latency and amplitude values were within
the reference limits, demonstrating the non-affection of the auditory pathway in them.
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In hydrocephalus, BAERS testing rmesniulﬂégled the amplitudes of waves Il and V which
were higher than the reference values and the increased latency time of interval 1-V,
even if the degree of hydrocephalus has varied. These BAERs anomalies are due to
the inhibition of neurons in the auditory cortex or the descending auditory pathways.
BAERs testing can be used as an electrophysiological method in assessing the
course of disease, being a less expensive method than the advanced imaging
techniques, proving to be superior to the computed tomography examination by
identifying lesions of the auditory pathways smaller than 3 mm located on the
cerebral trunk.

Chapter V entitled "Study regarding the importance of electrodiagnosis in the
peripheral nervous system disorders in dogs" consists of 5 chapters. The first chapter
subchapter presents “Electrophysiological aspects in spinal disorders", the first
category of diseases within the neuromuscular system. The largest share in this
category of disorders belonged to degenerative disorders with 47.05% of patients,
followed by traumatic ones 37.25%, vascular with 9.80% and abnormalities with
5.88% of cases. During this period, the rate of prevalence of degenerative diseases
in dogs compared to total morbidity was of 1.12% (24 of the dogs out of 2125
examined), and in relation to the morbidity due to neuromuscular diseases it was of
16.08% (24 patients out of 67 dogs). This category of diseases was represented by
protrusion herniated disc (n = 7) and extrusion herniated disc (n = 15) and in 2
patients spondylosis was reported. Traumatic diseases were found in 19 patients
(37.25%), being represented by fractures (n 6), subluxations (n = 3), disc herniation -
traumatically induced (n = 7), post-traumatic intramedullary hematoma (n = 1),
contusions and compression (n = 2). The main causes for the occurrence of these
diseases were represented by automobile accidents, falls from a high floor, domestic
violence and fights between dogs. Following the distribution of cases with traumatic
disorders depending on the symptoms, more than half of the patients (63.15% - 12
dogs) showed signs of thoracic-lumbar syndrome, while the lumbar-sacral syndrome
was found in 5 (26.31%) dogs and the cervical one only in 2 individuals (10.52%).
Vascular diseases (fibrous cartilaginous embolism) were found in 5 females, with
ages ranging within very wide limits (1-12 years), with non-chondrodystrophic breeds,
while spine abnormalities found in 3 patients were represented by hemivertebra.

The second subchapter represents a “Study on the importance of
electrophysiological aspects in acute idiopathic polyradiculoneuritis in dogs"
performed on 9 dogs with signs of peripheral motoneuron. Acute idiopathic
polyradiculoneuritis (AIP) in the group of dogs in the study was characterized through
a pathological picture installed acutely that included: symmetrical motor disorders
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with an aspect of flaccid tetr;sggrfgsis, os'fgmgtendinous areflexia, numbness,
generalized pain, alterations of the autonomic nervous system, albumino-cytological
dissociation of cerebrospinal fluid associated with a negative titer of anti-acetylcholine
antireceptors. Electrophysiologically, AIP was translated into the reduction of the
motor driving speeds, the increase of latencies of F waves of the nerves examined,
moderate to severe electromyographic changes and physiological values of repetitive
stimulation at the level of neuromuscular junctions. Thus, it was demonstrated that
electrodiagnostic tests in AIP have a crucial role in establishing the disease diagnosis
and in the early initiation of therapy with chances of healing without motor deficits
because they are the only methods that highlight anomalies affecting peripheral
nerves affection.

The third subchapter entitled "Electrophysiological aspects in concurrent
acute idiopathic polyradiculoneuritis with the acquired form of MG (myasthenia
gravis) in West Highland White Terrier (Westie) dogs" describes the symptoms and
electrodiagnostic elements characteristic of both entities. The signs of peripheral
motoneuron accompanied by the albumino-cytological dissociation of CSF
(Cerebrospinal fluid), the increase of distal latencies and decrease of VCNm of the
nerves analysed associated with the prolongation of F waves latency led the
diagnosis towards a disease of the peripheral nerve, while the positive titer of the
acetylcholine anti-receptor antibodies along with cMAP three decrement of 18% in
the repetitive stimulation of the tibial nerve showed a neuromuscular junction
disorder. All these elements combined established the diagnosis of concurrent AlIP
with the acquired form of myasthenia gravis (MG). The simultaneous appearance of
AIP and MG with its acquired form in the same patient is rare in human medicine (16
cases in the last 40 years), this being the first report described in animals.

The 4™ subchapter "Electrodiagnostic aspects in proximal neuropathy"
consists of two parts. The first part deals with "Sciatic/tibial nerve paralysis" from the
right side of a Pekingese patient, occurred after a car accident.
Electroneuromyography was the only method that allowed the identification,
characterization and assessment of the severity of injury, showing the moderate
spontaneous activity composed of fibrillation potentials and slow sharp waves in all
muscles innervated by the right sciatic, while on the left side the exam was
physiological with a lack of motor nerve conduction in the right sciatic and tibial nerve,
with amplitudes and motor velocity situated within the benchmarks for the same
nerves investigated on the left side.

In the second part of the chapter we describe "Avulsion of brachial plexus"
seen in 3 patients, which occurred post-traumatically, accompanied by the
impossibility of making the extension of the elbow and the body drag associated with
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proprioceptive  deficits, importarplostm Tﬁdicators of a significant injury. The
electrophysiological study in case of all patients involved an electroneurographic and
electromyographic examination. Electromyograms of patients showed moderate to
severe spontaneous activity and the stimulo-detection exam showed values slightly
below the minimum benchmark, but with records of polyphasism and dispersion in
the cMAP of the nerves examined (radial, ulnar) in 2 patients, while in the case of the
third patient the motor nerve velocity could not be recorded, suggesting a progressive
degeneration in the distal portion of the motor axons, which corroborated with the
EMG indicates a complete block of conduction above the dorsal ganglia of the nerve
root.

The 5" subchapter "The electrodiagnostic of muscular diseases" focuses on
masticatory muscle myositis found herein in 2 patients. This local autoimmune
inflammatory myopathy, presented with limited clinical signs to one part of the jaw
muscle represented by digastrics rostral, temporals, masseters, pterygoid (lateral,
medial) consisting of ptialism and pain in the face and head, difficulty in prehension of
food and the impossibility of consumption of liquids. The spontaneous
electromyographic activity recorded at the level of the masticatory muscles confirmed
neuromuscular affection, while the study of the conduction velocity allowed the
exclusion of the assumption of a generalized neuropathy. EMG of the rest of
appendix muscle oriented the diagnosis towards masticatory muscle myositis.

The 6™ Chapter contains "General conclusions and recommendations"
resulting from the completion of studies of the thesis. The paper concludes with the
presentation of the bibliographical journal (353 titles from Romanian and foreign
literature) used during research.
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Caniche, 8 ani — Prezenta platoului intre undele IlI-V la
stimularea urechii drepte
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4.26

Traseu BAERs realizat cu o intensitate a stimulului de 90
dBSPL. A. Catea, Rottweiller, 5 ani. Prezenta undei I, cu o
semnificativa reducere a amplitudinii si dispersia celorlaltor
unde — absenta undelor II-V la stimularea urechii stangi. B.
Catea, Golden Retriver, 11 ani. Prezenta descarcarilor
multiple, atat la stimularea mono-, cét si la cea biauriculara.

109

4.27

Valorile amplitudinilor undelor | obtinute la stimularea urechii
ipsilaterale leziunii si a celei contralaterale. B. Valorile
amplitudinilor undelor Il obtinute la stimularea urechii
ipsilaterale leziunii si a celei contralaterale.
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4.28

A. Valorile amplitudinilor undelor Ill obtinute la stimularea
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urechii ipsilaterale leziunii si a celei contralaterale. B. Valorile
amplitudinilor undelor V obtinute la stimularea urechii
ipsilaterale leziunii si a celei contralaterale.

4.29 | Valorile latentelor undelor BAERs la cainii cu epilepsie 114
idiopatica (coloane) comparativ cu cei sanatosi (linia zero)
separat pentru femele si masculi.

4.30 | Valorile amplitudinilor undelor BAERS la céinii cu epilepsie 114
idiopatica (coloane) comparativ cu cei sanatosi (linia zero), in
procente, separat pentru femele si masculi.

4.31 | Valorile intervalelor I-lll, 1I-V si |-V la cainii cu epilepsie 115
idiopatica (coloane) comparativ cu cei sanatosi (linia zero)
separat pentru femele si masculi.

4.32 | Valorile amplitudinilor undei lll obtinute la cainii sanatosi si la 117
cei hidrocefali

4.33 | Valorile amplitudinilor undei V obtinute la cainii sanatosi si la 117
cei hidrocefali

4.34 | Valorile intervalului 1-V obtinute la cainii sanatosi si la cei 118
hidrocefali

5.1 | Viteza de conducere nervoasa motorie (VCNm) — nervul 122
sciatic/tibial. Plasarea electrozilor si punctele de stimulare, A.

- dupa Cuddon (2002), B. Caine, Golden Retrivier, femela, 13
ani

5.2 | Punctele de stimulare si inregistrare a VCNm pentru nervul 122
sciatic/peroneal, A. dupa Cuddon (2002), B. Caine, Golden
Retrivier, femela, 13 ani

5.3 | Punctele de stimulare si inregistrare a VCNm pentru nervul 123
ulnar, A. dupa Cuddon (2002), B. Femela, metis, 5 ani

5.4 | Punctele de stimulare si inregistrare a VCNm pentru nervul 123
radial, A. dupa Cuddon (2002), B. Femela, metis, 5 ani

55 Punctele de stimulare si inregistrare a VCNm pentru nervul 124
radial, A. dupa Cuddon (2002), B. Femela, metis, 5 ani

5.6 | Punctelor motorii pentru membrul toracic —fata laterala: 126
muschii deltoid, triceps si extensor carpo-radial la céaine

5.7 | Punctelor motorii pentru membrul toracic — fata laterala: 126
muschii deltoid, triceps si extensor carpo-radial la céaine
(Cuddon, 2002)

5.8 | Punctelor motorii pentru membrul pelvin — fata laterala: 127
muschii bicepsul femural si tibial cranial la céine
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Punctelor motorii pentru membrulmmioelvin — fata laterala: 127
muschii bicepsul femural si tibial cranial la caine (Cuddon,
2002)

5.10 | Bichon, femela, 11 ani. Traseu EMG pune in evidenta o 128
intensa activitate spontana compusa din unde lente pozitive
— muschiul bicepsul femural stang

5.11 | Caniche, femela, 12 ani. EMG - traseu neurogen bogat in 131
complexe de descarcari repetitive (CDRs) intricate cu rare
potentiale de fibrilatie — musgchiul cvadriceps drept

5.12 | CDRs intricate cu unde lente pozitive inregistrate de la nivelul 133
muschiului cvadriceps la un caine de 6 ani rasa comuna

5.13 | EMG cu activitate spontana severa constand in potentiale de 136
fibrilatie — musgchiul biceps brahial. Shih Tzu, mascul, 2 ani

5.14 | EMG cu activitate spontana moderata alcatuita din potentiale 136
de fibrilatie si unde lente pozitive. Westie, femela, 13 ani

5.15 | Electroneurograma nervului ulnar drept obtinuta de la un 137
caine de 6 ani, rasa comuna pune in evidenta o reducere a
vitezei de conducere
si a duratei potentialului M, insotite de dispersia temporala.

5.16 | Electroneurograma nervului ulnar drept obtinuta de la o 137
femela Westie, 11 ani, pune in evidenta valori normale ale
vitezei de conducere cu reducerea amplitudinii cMAP

5.17 | Unda F inregistrata de la nivelul nervului tibial. Westie, 138
femela, 11 ani

5.18 | RNS a nervului peroneal la un mascul, rasa comuna, 6 ani. 145
Valoarea decrementului trei de 5.2% fata de prima stimulare
exclude o afectiune de jonctiune neuro-musculara

5.19 | VCNm a nervului tibial inregistrata de la femela Westie, 11 145
ani. Potential de actiune polifazic insotit de dispersie
temporala si reducerea amplitudinilor

5.20 | EMG muschiului biceps femural stidng. Activitate spontana 146
moderata tradusa prin unde lente pozitive si complexe de
descarcari repetitive

5.21 | EMG cu activitate spontana moderata reprezentata de unde 147
lente pozitive intricate cu rare potentiale de fibrilatie

5.22 | Reducerea cu 18% a cMAP trei fata de primul cMAP la 147
stimularea repetitiva a nervului peroneal

5.23 | Unda F a nervului tibial. Latenta de peste 20 m/s, pune in 148
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evidenta un proces de demielinizare in desfasurare

5.24 | VCNm a nervului sciatic/tibial drept. Absenta undei M indica 149
o absenta a vitezei de conducere

5.25 | Manifestari clinice in avulsia de plex brahial stdng. Se poate 151
observa tararea carpului si imposibilitatea efectuarii
sprijinului pe membru

5.26 | Evaluarea VCNm a nervului radial stang la un céine, rasa 152
comuna, 12 ani

5.27 | Evaluarea VCNm nervilor ulnar si radial de la nivelul 156
membrului toracic drept

5.28 | A. Femela de ciobanesc german - Atrofie musculara 157
localizata la nivelul muschilor temporali si maseteri. B.
Muschii implicati in masticatie (Dupa Shelton, 2004)

5.29 | Electromiograma muschiului temporal drept. Husky siberian, 157
1.5 an, mascul. De notat potentialele de fibrilatie si undele
lente pozitive

5.30 | EMG muschiul maseter drept. Ciobanesc german, femela, 2.5 158
ani. Complexe de descarcari repetitive

5.31 | Repartitia afectiunilor spinale 159

5.32 | Repartitia canilor cu afectiuni degenerative in functie de rasa 163

5.33 | Distributia pacientilor cu afectiuni traumatice in functie de 166
semnele clinice

5.34 | Potentiale gigant. Caine, 7 ani, Hernie de disc Hansen | 169

5.35 | Potentiale de fasciculatie. Caine, rasa comuna, 9 luni - 169
Hemivertebra T6

5.36 | Unde lente pozitive intricate cu potentiale de fibrilatie. Caine, 172
femela, 5ani. Emboliei fibrocartilaginoasa

5.37 | Potentiale gigant si unde lente pozitive la un pacient 174
Peckinez cu HD Hansen I

5.38 | Complexe de descarcari repetitive. Caine, 2 ani, rasa comuna 174
Fractura de coloana
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LISTA DE ABREVIERI
ABBREVIATIONS LIST

BAERSs — potentiale auditive evocate de trunchi cerebral
CDRs — complexe de descarcari repetitive

cMAP — potential de actiune muscular compus

CT - computer tomografie

DEI — descarcari epileptiforme interictale

EEG - electroencefalograma

El — epilepsie idiopatica

ER — epilepsie reactiva

ES — epilepsie structurala

EMG - electromiograma

HVFS — unde electroencefalografice cu amplitudine mare si frecventa scazuta
IRA — insuficienta renala acuta

IRC- insuficienta renala cronica

K - potasiu

LGB — Sindromul Landry Guillain Barre

LVFA — unde electroencefalografice cu amplitudine scazuta si frecventa crescuta
MG — miastenia gravis

Mg - magneziu

mm - milimetri

MNP — motoneuron periferic

m/s — metri/secunda

Na - natriu

PAI - poliradiculoneurita acuta idiopatica

gEEG - analiza cantitativa a electroencefalogramei
RNS — stimulare repetitiva

SNC - sistem nervos central

SNP — sistem nervos periferic

VCNm - viteza de conducere nervoasa motorie
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Sistemul nervos este cel mai complex sistem biologic de procesare a
informatiei, suportul bioelectric cel mai important si probabil, cel mai rapid, din punct
de vedere al transmiterii semnalului purtator de informatie. Importanta semnalului
electric pentru investigarea sistemului nervos atat din perspectiva cunoasterii
mecanismelor fiziologice ce stau la baza activitatii lui, cat si a celor fiziopatologice,
rezida din faptul ca este cel mai usor cuantificabil. Din acest motiv, tehnicile
electrofiziologice raman cele mai utilizate atat la nivel celular, cat si la nivel de sistem,
in ciuda multiplelor posibilitati de investigare a sistemului nervos si neuromuscular.

Chiar si in prezent, in sofisticata era a neuroimagisticii, tehnicile
neurofiziologice se dovedesc a fi mijloace neinvazive si ieftine pentru a obfine
informatii despre functionalitatea sistemului nervos, atunci cand alte mijloace de
diagnostic nu sunt disponibile.

Progresele tehnice realizate in domeniul investigatiilor electrofiziologice au
contribuit Tntr-o mare masura la clarificarea patogeniei si imbunatatirea posibilitatilor
de diagnostic Th numeroase boli neurologice.

Activitatea electrica a sistemelor biologice reprezintd o manifestare esentiala
a integrarii in mediu a fiintelor vii. In sistemului nervos, aceasta are loc la nivelul
membranei neuronale, avand rolul esential in receptia semnalelor din mediu, in
transmisia si procesarea informatiei, urmaté de declansarea unui raspuns motor sau
secretor. Sistemul nervos este specializat pentru a efectua modificari in potentialele
membranare ale celulei sale. Inregistrarea acestor schimbari utilizand echipamente
specializate reprezinta baza fiziologica a electrodiagnosticului.

Avantajele oferite de metodele electrodiagnostice care masoara fiziologia
scoartei cerebrale si patofiziologia bolilor sistemului nervos central si periferic, atat in
practica clinica veterinara, cat si cele inregistrate in urma extrapolarii informatiilor din
intelegerea si imbogatirea unor aspecte fine de patogeneza si terapie din medicina
umana, impun si justifica utilizarea acestor protocoale de diagnostic in medicina
veterinara.

Teza de doctorat a fost realizata cu sprijinul Fondului Social European,
Programul Operational Sectorial Dezvoltarea Resurselor Umane 2007-2013,
proiectul POSDRU/159/1.5/S/132765 - Programe doctorale si postdoctorale
pentru  promovarea excelentei in cercetare, dezvoltare si inovare in domeniile
prioritare — agronomic si medical veterinar, ale societatii bazate pe cunoastere.
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The nervous system is the most complex information-processing biological
system, the most important and probably the fastest bioelectric support in terms of
signal transmission that carries information. The importance of electrical signal for
investigating the nervous system both in terms of knowing the physiological
mechanisms that underlie its activity, and of pathophysiological ones, lies in the fact
that it is the most easily quantifiable. For this reason, electrophysiological techniques
remain the most used both at the cellular level and at the system level, despite the
many possibilities for the investigation of the nervous and neuromuscular system.

Even today, in the sophisticated era of neuroimaging, neurophysiological
techniques are found to be non-invasive and inexpensive means to obtain information
about the functionality of the nervous system when other diagnostic tools are not
available.

The technical progress in the field of electrophysiological investigations has
contributed greatly to the clarification of pathogenesis and to the improvement of
diagnostic possibilities in numerous neurological diseases.

The electrical activity of biological systems is an essential manifestation of
integration into the environment of living beings. In the nervous system, this occurs in
the neuronal membrane, having a key role in the reception of signals from the
environment, in the transmission and processing of information, followed by the
eliciting of a motor or secretory response. The nervous system is specialized in
making changes in potential membranes of its cell. Recording this changes using
specialized equipment represents the physiological basis of electrodiagnosis.

The advantages offered by the electrodiagnosis methods measuring the
physiology of the cerebral cortex and the pathophysiology of central and peripheral
nervous system diseases in veterinary clinical practice, as well as those recorded
after the extrapolation of information from the understanding and enriching of fine
aspects of pathogenesis and therapy of human medicine, request and justify the use
of these diagnostic protocols in veterinary medicine.

Financial support for the implementation of doctoral thesis was
secured from theEuropean Social Fund, through Sectorial Operational Program
Human Resources Development2007 - 2013, the draft POSDRU/ 159/ 1.5/S/132765
" Doctorale and postdoctorale programs topromote excellence in research,
development and innovation in the priority areas - agronomicand veterinary medical,
of the knowledge-based society".

26




STADIUL CUNOASTERII

PART I
STATE OF THE ART ON THE KNOWLEDGE

27




B MINISTERUL Q
"1- e ‘ JCATIEI §1
» CETARI
ol European Instrumente Structurale
72013 20072013

CAPITOLUL |
IMPORTANTA EXAMENELOR ELECTROFIZIOLOGICE iN
DIAGNOSTICUL AFECTIUNILOR SISTEMULUI NERVOS
CENTRAL LA CAINE
CHAPTER |
THE IMPORTANCE OF ELECTROPHYSIOLOGICAL
EXAMINATIONS IN THE DIAGNOSIS OF CENTRAL NERVOUS
SYSTEM DISORDERS IN DOGS

1.1. EXAMINAREA ELECTROENCEFALOGRAFICA - EEG
1.1. ELECTROENCEPHALOGRAPHYC EXAMINATION - EEG

Patologia neurologica a cainelui este dominata de manifestari critice cerebrale
epileptice si non-epileptice a caror semiologie este deosebit de polimorfa. Atacurile
epileptice se produc la céinii de toate varstele ridicand probleme legate de etiologie,
tratament si prognostic.

In medicina umana, epilepsia si atacul epileptic au fost organizate si
clasificate intr-un sistem terminologic inca din 1964, de catre Liga Internationala
Impotriva Epilepsiei (ILAE, International League Against Epilepsy), in timp ce in
medicina veterinara de-a lungul timpului au fost mai multe incercari de clasificare,
intotdeauna reflectand nomenclatura propusa de ILAE. Ins&, in 2015 International
Veterinary Epilepsy Task Force (IVETF) a propus sa standardizeze o serie de factori
referitori la epilepsia animalelor, iar rapoartele internationale publicate s-au
concentrat asupra clasificarii si terminologiei (Berendt si col., 2015), abordarilor de
diagnostic (De Risio si col., 2015), inclusiv imagistica prin rezonantd magnetica
nucleara (RMN) (Rusbridge si col., 2015), medicatiei anticonvulsivante (Bhattiet si
col., 2015 ), rezultatelor (Potschka si col., 2015), metodelor de obtinere a mostrelor
de tesut cerebral (Matiasek si col., 2015), si au oferit o imagine de ansamblu a
predispozitiei la epilepsia canina cu privire la genetica si rasa (Hulsmeyer si col.,
2015).

Atacul epileptic este una dintre cele mai frecvente manifestari neurologice,
intélnindu-se intr-o proportie de panéa la 5.7% din caini (Fluehmann si col., 2006;
Patterson si col., 2005; Chandler, 2006; Monteiro si col., 2012; Ghormley si col.,
2015; Berendt et al., 2015), fiind caracterizat printr-o descarcare paroxistica
anormala, excesiva si hipersincrona a unui grup de neuroni cerebrali si propagarea
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descarcarii la teritorii mai mult sau mai putin extinse din creier determinand modificari
motorii, senzitivo-senzoriale, comportamentale, emotionale si electroencefalografice
(De Risio si col., 2015).

Atacul poate fi pur electric fara manifestari clinice sau doar clinic fara
manifestari electroencefalografice, fiind generat de structuri cerebrale profunde ori
atacuri recurente facilitate de o leziune a sistemului nervos sau de o predispozitie
genetica (De Risio si col., 2015; Berendt si col., 2015).

Activitatea epileptica poate fi: izolata sau singulara (maxim o criza epileptica
in 24 de ore), in cuiburi/cluster (doua sau mai multe atacuri in 24 de ore - de
Lahunta, 2009; Gormley si col., 2015; De Risio si col., 2015) si status epilepticus
(activitatea convulsiva cu o duratd mai mare de 30 de minute sau atacuri convulsive
repetate cu imposibilitatea recuperarii constientei intre crize - Blume si col., 2001,
Podell, 1996, Berendt si col., 2015). Fiecare categorie de atac epileptic se poate
clasifica in focal, focal cu generalizare secundara sau generalizat (De Risio si col.,
2015).

Atacul epileptic focal, anterior denumit atac partial sau "petit mal", reprezinta
manifestarea unui eveniment epileptogenic discret a unui grup sau retele de neuroni
cu origine in structurile subcorticale (Cascino, 1992; Berendt si col., 2015) cu modele
preferentiale de propagare ce pot implica si emisfera contralaterala. Atacurile focale
caracterizate prin semne lateralizate si/sau regionale pot fi atacuri elementare motorii
(cel mai frecvent limitate clinic la nivelul musculaturii faciale), vegetative sau tulburari
comportamentale, singure sau in asociere (Volk si col., 2015). Implicarea progresiva
a muschilor masticatori, ai gatului si musculaturii umarului si a membrelor se
defineste ca atac convulsiv de tip Jacksonian. Urmarind simptomatologia unui atac
epileptic focal, problemele cele mai mari pot apare in cazul manifestarilor vegetative
datoritéd implicarii componentelor parasimpatice si epigastrice (colica, vomitare,
midriaza, incontinentd wurinara, hipersalivatie, secretie lacrimala crescuta,
hipersecretie bronsicd) ce se manifestd clinic fara o componentd neurologica
evidenta. Prin urmare, rata de esec in diagnostic si terapie va fi una ridicata, la fel ca
posibilitatea atacului epileptic de a-si dezvolta activitatea epileptogena si a evolua
spre o simptomatologie generalizatd. Modele mai complexe ale modificarilor
comportamentale in atacurile focale cuprind implicarea constientei concurente cu
activitati comportamentale bizare ce sunt incadrate ca si automatisme sau atacuri
automotorii caracterizate prin miscari de prindere a mustelor imaginare, atacuri de
frica sau agresivitate fara motiv, vocalizari, neliniste, anxietate, hiperatasament, etc
(Gredal, 2003; Pakozdy si col., 2014; De Risio si col., 2015; Berendt si col., 2015).

Atacurile epileptice generalizate sunt caracterizate prin implicare bilaterala
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(ambele parti ale corpului si, prin urmare, ambele emisfere cerebrale). La céine si
pisica, atacurile generalizate se prezinta ca fiind tonico-clonice, clonice, mioclonice si
atonice de tipul absentelor, avand ca punct de plecare dezechilibrele neuronale din
ambele emisfere cerebrale sau sunt consecinta progresiei secundare a unui atac
focal (Blume si col., 2001; Berendt si col., 2015).

Atacul focal cu generalizare secundarg este initat de o singura regiune
cerebrald cu implicarea ambelor emisfere cerebrale prin progresie secundara.
Intotdeauna, atacul va debuta cu manifestari motorii, vegetative si/sau tulburari
comportamentale, urmat foarte repede de o etapa convulsiva caracterizata print-o
activitate tonica, clonica sau tonico-clonica si pierderea constientei (De Risio si col.,
2015; Berendt si col., 2015).

Sindromul epileptic canin, ca manifestare clinica, cuprinde atat accesele
epileptice adevarate, céat si manifestarile de tip epileptic care sunt intélnite secundar
unei alte patologii proprii sau nu sistemului nervos central (Chrisman, 1994; Morgan,
1998; Thomas, 2000; Spencer, 2007; Knowles, 1998; Berendt si col., 2015).
Conform, celei mai recente metodologii acceptate si publicate de IVETF (De Risio si
col., 2015; Volk si col., 2015; Berendt si col., 2015), atacurile epileptice in functie de
etiologie se regasesc in 3 patologii: epilepsia idiopatica, structurala si reactiva.

Epilepsia idiopatica defineste atacurile epileptice care nu au ca substrat
leziuni cerebrale si despre care in momentul actual se presupune ca ar avea fie un
substrat genetic (o gena a fost identificatéd/confirmata ca fond genetic), un suspect
substract genetic (o influenta genetica sustinutd de o prevalenta ridicata a rasei >
2%, analizd genealogica si/sau predispozitia familiald) sau etiologie necunoscuté
(Bielfelt, 1971; Wallace, 1975; Hall si col., 1996; Srenk si col., 1996; Jaggy, 1998;
Berendt, 2002; Oberbauer, 2003; Patterson, 2003; De Risio si col., 2015; Berendt si
col., 2015). Acest tip cuprinde numarul cel mai insemnat de cazuri cu epilepsie in
practica medicala curenta. In epilepsia idiopatica, desi prima criza tipic apare in
perioada de varsta 1-5 ani (Podell, 1996; Thomas, 2003) sau intre sase luni si cinci
ani (Cunningham, 1971; Oliver si col., 1997), totusi, se pare ca majoritatea cainilor
prezinta primul atac convulsiv intre sase luni si sase ani (Armasu si col., 2014).
Datorita faptului ca la baza acestei boli nu s-a gasit nicio cauza, diagnosticul este
unul de excludere (de Lahunta, 2009; Thomas, 2010; Berendt si col., 2015).

Epilepsia structurala defineste epilepsia care apare ca rezultat a unei leziuni
structurale cerebrale (Podell, 1995; March, 1998; Berendt si col., 2015): vasculare
(coagulopatii, policitemie, boli tromboembolice, encefalopatie hipertensiva),
inflamatorii si infectioase (meningoencefalite cu origine necunoscuta, rabie,
dirofilarioza, toxoplasmoza, criptococoza, blastomicoza), traumatice, anomalii de
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dezvoltare (hidrocefalie, displazie corticala, lisencefalie, schizencefalie), neoplazice
(meningiom, limfom, gliom, neoplasm pituitar, neoplasme metastatice) si
degenerative (necroza hipocampusului, boli de stocare) (Podell, 2004, De Risio si
col., 2015).

Atacurile epileptice reactive cuprind atacurile paroxistice de tip epileptic
care au ca punct de plecare boli metabolice si/sau toxice (Brauer si col., 2009,
Berendt si col., 2015): insuficiente de organ (hepatice, renale), dezechilibre
electrolitice (ex: hiper sau hiponatremia, hipocalcemia), deprivare energetica
(hipoglicemia) sau intoxicatii cu carbamati, stricnina, organofosforice, metaldehida,
etilenglicol, saruri ale metalelor, etc (De Risio si col., 2015). Intr-un studiu recent se
arata ca cele mai frecvente cauze ale epilepsiei reactive sunt reprezentate de
intoxicatii (39 %, 37/96 caini) si hipoglicemie (32 %, 31/96 céini) (Brauer si col.,
2011).

Realizarea unui diagnostic corect al atacurilor convulsive este imperios
necesara in scopul determinarii originii crizelor epileptice si pentru a stabili un
tratament adecvat care poate varia in mod semnificativ in functie de etiologia bolii
(Podell, 1998; Volk si col., 2015).

Examenul electroencefalografic (EEG) are o importantd deosebita in
confirmarea diagnosticului de epilepsie (Berendt si col., 1999; De Risio si col., 2015),
electroencefalograma fiind singura care poate fi utilizatd in diferentierea crizelor
epileptice focale de tulburari ale miscarii (Kube si col., 2006; De Risio si col., 2015)
sau a crizelor generalizate de sincopa (Penning si col., 2009; De Risio si col., 2015).
Modificarile EEG permit localizarea si evolutia focarului epileptic (Jaggy si col., 1998)
si furnizeaza indicii importante asupra ratei de succes terapeutic a diferitor substante
medicamentoase (Kongara, 2010; van der Linde, 2011; Volk si col., 2015).

In medicina veterinara, EEG a fost utilizata incepand cu anii 1960, la caine,
specie considerata de epileptologi a fi mai susceptibila in a dezvolta crize epileptice.
De-a lungul timpului au fost interprinse mai multe studii pentru stabilirea unei
metodologii de realizare a EEG cu determinarea tipului, caracteristicilor si locului de
implantare al electrozilor in functie de marimea si tipul de craniu caracteristic fiecarei
rase (Redding si col., 1987; Pellegrino si Sica, 2004, Bergamasco si col., 2008), insa
fara standardizarea metodei nici pana in prezent. Totodata, s-au investigat si multiple
protocoale de anestezie in scopul reducerii dificultatilor determinate de gradul de
cooperare al pacientului in timpul testarii si artefactelelor datorate contractiilor
musculaturii craniului, mult mai dezvoltate in comparatie cu omul (Holliday si col.,
1970; Klemm si col., 1970; Knecht si col., 1984; Strenk si col., 1996; Jaggy si col.,
1998; Berendt si col., 1999; Jeserevics si col., 2007; Brauer si col., 2012; Pakozdy si
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col., 2012, Stanciu si col., 2013; Stanciu si col., 2015).

Analiza vizuala a inregistrarilor EEG se realizeazé pe baza frecventei si
amplitudinii ritmurilor de fundal; prezentei sau absentei evenimentelor tranzitorii;
prezentei, topografiei, simetriei si caracteristicilor grafoelementelor. O activitate EEG
anormala generalizata va defini intotdeauna o afectiune cerebrala difuza, in timp ce
modificarile inregistrate numai la nivelul unei singure derivatii vor caracteriza bolile
focale sau multifocale. De regula, modificarile inregistrate, atat in frecventa, cat si
amplitudinile traseelor EEG sunt observate numai in procese patologice (Jaggy si
col., 2007; De Risio si col., 2015). Astfel, in procesele inflamatorii caracteristice sunt
perioadele scurte de inactivitate electrica intricate cu unde ce au amplitudine scazuta
si activitate rapida (voltaj scazut si frecventa crescuta — LVFA: 5-10 Hz si 20-50 pV),
in timp ce undele cu amplitudini mari si activitate redusa (voltaj crescut si frecventa
redusd — HVSF: 1-4 Hz si 100-200uV) sunt un semn de boala cerebrala cronica si
degenerare neuronala (Redding si col., 1966, Croft, 1970; Jaggy si col., 2007, De
Risio si col., 2015). Experimental, la céinii infectati cu virusul bolii lui Carré s-au
inregistrat HVSF peste care s-au suprapus LVFA (Accantino si col., 1997).
Independent de cauzele ce stau la baza encefalitelor, inregistrarea unor paroxisme
ce acompaniaza o activitate EEG de fundal cu amplitudine mare (media 106.3 pV) si
frecventa crescuta (8.5 Hz) se observa deseori in epilepsia recidivanta (Mariscoli si
Jaggy, 1997). Prezenta altor paroxisme precum a varfurilor, polivarfurilor, undelor
lente si a complexelor varf-unda sunt inregistrate la pacientii cu epilepsie, atat in
timpul unei crize, cat si in timpul perioadei interictale (Pellegrino si Sica, 2004).
Datele oferite de EEG conduc in mare masura la elucidarea multiplelor aspecte
legate de etiologia, fiziopatologia, clasificarea si tratamentul chirurgical al epilepsiei
(Foldvary si col., 2001; De Risio si col., 2015).

Studiul lui Klemm si col. (1971) aratd ca pacientii cu hidrocefalie pot
inregistra modificari EEG de tipul HVSF (1-5 Hz si 100-300 pV) intricate cu unde
supraadaugate de 10-20 Hz, dar si unde cu amplitudine mica si frecventa crescuta in
combinatie cu unde de frecventa inalta si amplitudine crescuta.

In tumorile cerebrale pot fi inregistrate unde continui sau intermitente HVSF
intricate cu varfuri si unde ascutite (Croft, 1972, Steiss si col., 1990; Jaggy si col.,
2007). Afectiunile vasculare pot avea acelasi model EEG. Aceste tipuri de unde nu
sunt specifice acestor encefalopatii, insa sunt indicatorii unor leziuni distructive la
nivel cerebral (Jaggy et al., 2007; De Risio si col.,, 2015). EEG are valoare
topodiagnostica in tumorile cerebrale. Dupa studii numeroase, s-a demonstrat ca
delimitarea EEG a unei tumori cerebrale este posibila in peste 75% din cazuri,
putandu-se stabili in acelasi timp stransa relatie dintre topografia neoformatiei si tipul
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alteratiilor electroencefalografice, care apar in functie de evolutie si dimensiunile
acesteia (Niedermayer et si col., 1993). Tumorile creierului si ale inveligurilor sale
sunt inactive electroencefalografic. S-a demonstrat ca la periferia “zonelor mute” de
la nivelul tumorilor apar anomalii electrografice, care contribuie si mai mult la
delimitarea tesutului neoformativ. Aceste modificari bioelectrice sunt elemente
patologice generate de suferinta celulelor gi formatiunilor din imediata vecinatate a
tumorii. In afara tulburarilor locale de electrogeneza, produse direct prin compresiune
mecanica, neoformatiile intracraniene determina indirect si modificari EEG proiectate
la distantd, in urma influentelor exercitate asupra agregatelor si sistemelor
neurofunctionale de la nivelul diferitelor etaje ale sistemului nervos central (Thakor si
col., 2004).

Sindroamele posttraumatice se insotesc de trasee plate, desincronizate,
areactive sau reactivitate patologica, pledand pentru existenta unei accentuate si
persistente tulburari de electrogeneza corticala. Sindroamele deficitare de focar
(paretice, afazice) sunt caracterizate prin unde lente delta sau theta difuze, localizate
la o singura emisfera. Sechelele epileptice de origine traumatica sunt cel mai frecvent
intalnite, fiind si cele mai complexe (Mushtaq si col., 2005). EEG arata intinderea si
profunzimea procesului lezional, precum si evolutia suferintei cerebrale generale
dupa traumatismele sistemului nervos central (SNC), resorbtia hemoragiei cerebrale,
dar si aparitia complicatilor de tip epileptiform. Cu ajutorul ei pot fi urmarite
concomitent, atat zonele lezate, cat si cele indepartate intacte. Sechelele
posttraumatice ale creierului imbraca mai multe aspecte clinice. Cele mai frecvente
sunt reprezentate de sindroamele neuropsihice, paralitice si epileptice
(Westmoreland, 2009; De Risio si col., 2015).

1.2. TESTAREA POTENTIALELOR AUDITIVE EVOCATE DE
TRUNCHI CEREBRAL
1.2. BRAINSTEM AUDITORY EVOKED POTENTIALS TESTING

Examinarea potentialelor auditive evocate (PAE) reprezintd cea mai utilizata
testare electrofiziologicda in medicina veterinara, find o metoda de diagnostic
neinvaziva, reproductibila si obiectiva a deficientelor de auz si afectiunilor de la
nivelul bulbului rahidian, puntii, mezencefalului si/sau talamusului (Hall, 1992; Wilson
si Mills, 2005; Beasalti si col., 2008; Cvejic si col., 2009; Musteata si colab., 2013,
Armasu si col., 2015; Stanciu si col., 2016). Multitudinea componentelor PAE deriva
din diferitele tractusuri si nuclei ce intré in componenta caii auditive (receptor cohlear,
nerv acustic, nuclei cohleari ventrali si dorsali, nucleu olivar superior, corp trapezoid,
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lemnisc lateral, coliculi inferiori, corpi geniculati mediani, aria de proiectie din lobul
temporal). PAE reprezinta activitatea creierului indusa de stimuli acustici, reflectand
procesele electrofiziologice de la nivelul celulelor senzoriale localizate pe toata
suprafata caii auditive (Sims, 1988; Hall, 1992; Wilson si Mills, 2005; Jaggy si col.,
2007, Palumbo si col., 2014).

PAE constau in diferente pozitive si negative de potential cu o foarte mica
amplitudine (pV). Stimularea acustica determina o serie de semnale electrice cu
latente care variaza de la milisecunde la sute de milisecunde. Aceste semnale numite
PAE pot fi inregistrate cu ajutorul unor electrozi de tip ac (Meij si col., 1992; Steiss si
col., 1994) sau de suprafatd (Musteata si colab., 2013, Armasu si col., 2015; Stanciu
si col.,, 2016) situati la nivelul scalpului gi folositi pentru evaluarea integritatji
functionale a urechii si a unor portiuni din sistemul nervos central (Wilson si Mills,
2005; Beasalti si col., 2008; Cvejic si col., 2009).

PAE sunt alcatuite din componente cu latenta imediata/precoce - BAERs (0-10
milisecunde) - generate de nervul acustic si de trunchiul cerebral, medie - MLR (10-
80 milisecunde), tarzie - (80-250 milisecunde) si lunga - (> 250 milisecunde);
succesiv reprezentand activitatea generatoare progresiv nheuronal, de la cele mai
inalte nivele ale neuroaxisului (Uzuka si col., 1992; Wilson si Mills, 2005).

PAE cu latenta imediata, denumite si potentiale auditive evocate de trunchi
cerebral (Brainstem Auditory Evoked Responses — BAERSs) reprezinta un camp de
inregistrare alcatuit din 5 pana la 7 unde, conventional notate cu numerale romane (|
— VII), cu cea mai mare valoare de diagnostic. Este obtinut atat la pacientii constienti,
cat si la cei inconsgtienti, fiind Tn general, independent de nivelul de excitabilitate sau
de folosirea unor anestezice (Luttgen, 1994; Webb, 2009). Interpretarea clinica a
BAERSs este bazata pe determinarea valorilor latentelor undelor I, II, Il si V; precum
si a intervalelor I-IlI, I1I-V si |-V (Sims, 1988; Wilson si Mills; Poma si col., 2008).

Unda | corespunde primei unde pozitive din traseul BAERs dupa artefactul de
stimulare. Ea provine din potentialul de actiune eliberat de stimularea portiunii distale
a nervului vestibulo-cohlear din canalul auditiv intern si unghiul pontocerebelos
(Sims, 1988; Wilson si Mills, 2005). Pierderea auzului la animale ca si la om, poate fi
rezultatul blocérii transmiterii sunetelor — surditate de conductie sau a disfunctiei
celulelor senzoriale cohleare sau a nervului auditiv- surditate de transmitere
centripeta (Brugge si col., 1970; Wilson si Mills, 2005; Besalti si col., 2008;
Musteatd). Disfunctile cohleei pot reflecta si o patologie intracraniana, deoarece
aceasta este vascularizata prin intermediul arterei auditive medii care este o ramura
a arterei cerebeloase inferioare. Compresiunea pe aceste artere sau pe cele din care
provin poate determina ischemie sau infarcte la nivelul cohleei. Astfel putem
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inregistra intarzieri sau absente ale undei | la pacientii cu tromboza arterei bazilare,
tumori ale nervului acustic (care comprima artera auditiva medie in traiectul ei prin
conductul auditiv intern), sau pacientii in moarte cerebrala (Mgller., 1998).

in ceea ce priveste originea undei Il exista opinii diferite. Cei mai multi autori
considera ca aceasta provine de la nivelul nucleului cohlear ipsilateral si a portiunii
proximale, intra-craniene a nervului vestibulo-cohlear (Hall, 1992, Mgller, 1998).

Unda Ill se formeaza prin activitatea neuronilor de ordinul Il din sau din
preajma nucleului cohlear (Scherg si von Cramon, 1985, Mgller 1988), iar inflexiunea
negativa ce urmeaza aceasta unda provine din stimularea nucleilor dorsal ipsilateral
si/sau contralateral ai corpului trapezoid.

Determinarea generatorilor undelor IV si V este mai dificil de efectuat, datorita
prezentei decusatiilor multiple ale fibrelor caii auditive situate mai sus de nucleul
cohlear si a apropierii celor doua unde, deseori acestea formand complexul IV-V.
Unii cercetatori sugerau ca nucleii lemniscului lateral genereaza unda IV, ceea ce
este putin probabil acesti nuclei au dimensiuni mici si a probabilitatii reduse a
descarcarii lor simultane (Helfert si Aschoff, 1997). Cercetari mai recente afirma ca
unda IV provine din stimularea neuronilor de ordinul Il si lll de la nivelul complexului
olivar superior, la formarea acesteia aducandu-gi contributia nucleul cohlear si cel al
lemniscului lateral (Poma si col., 2008), in timp ce provenienta undei V este asociata
cu terminarea fibrelor lemniscului lateral la nivelul coliculului inferior contralateral,
potentialul dendritic al acestuia din urma generand marea inflexiune care urmeaza
undei V (Meij si col., 1992; Helfert si col., 1997, Wilson si Mills, 2005; Poma si col.,
2008). Undele VI si VII; nu sunt bine definite. De-a lungul timpului, studiile au aratat
ca exceptand undele | si ll, in generarea fiecarei componente a BAERs sunt implicate
mai multe structuri anatomice (Hall, 1992; Mgller, 1998; Wilson si Mills, 2005). De
asemenea, o singura structurd anatomica poate contribui la generarea mai multor
unde, deoarece caile de conducere a informatiei auditive intre nuclei sunt multiple si
paralele (Helfert si Aschoff, 1997). Astfel, traseul BAER reprezintd raspunsul
determinat de o complexitate de structuri anatomice, fiind dificil de precizat
generatorii undelor 11-VII.

Controverse sunt si in ceea ce priveste lateralitatea undelor BAERs. Daca
undele | si Il sunt considerate de toti autorii ca fiind plasate ipsilateral urechii
stimulate, se pare ca opiniile sunt impartite pentru lateralitatea undelor IlI-VII. Astfel,
rezultatele unor studii aratd ca acestea sunt contralaterale urechii stimulate (Prasher,
1981), altele sugereaza ipsilateralitatea undelor cu urechea stimulatad (Oh si colab.,
1981), in timp ce alfi subliniaza faptul ca aceste unde sunt generate simultan, dar
separat, de structuri paralele (ipsi si contralaterale) (Mgller, 1998).
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Rezultatele testarii BAERs pot varia in functie de factori precum: lotul
pacientilor sanatosi sau martor, modul in care se realizeaza stimularea si modalitatile
de inregistrare a traseului.

a. Factorii legati de indivizii sanatosi (lotul martor) cu care se face
comparatia pot influenta caracterele traseului BAERs prin varsta,
dimensiunile capului, temperatura corporalé si medicatia utilizata.

Varsta animalului — aparitia undele | si Il la catei se realizeaza incepand cu
varsta de 12-14 zile, traseul BAERs ajungand sa aiba o morfologie identica cu cea a
unui adult dupa 6-8 saptamani de viata in functie de rasa. (Strain si col., 1991; Sims,
1988; Shelton si col., 1996; Poncelet si col., 2002). La baza acestui fenomen sta
maturizarea in directie caudo-rostrala a sistemului nervos central (SNC) si in special
a cresterii gradului de mielinizare neuronala. Totodata, s-a constatat ca la céaine
ihcepand cu varsta de 8-10 ani s-au inregistrat cresteri ale latentelor undelor |-V
(Bodenhamer si col., 1985; Shelton si col., 1996) sau scaderi ale amplitudinilor | i Il
(Knowles si col., 1988) probabil ca efect al degenerarii epiteliului senzorial auditiv,
precum si expunerii la sunete nalte de la o varsta frageda (Ter Haar si col., 2008).
Conform acestor studii, putem realiza un examen BAERs cu valoare diagnostica
incepand cu a patra saptamana de viata a animalului.

Dimensiunile capului — studiile efectuate de-a lungul timpului cu privire la
influenta dimensiunilor capului asupra traseului BAERs par a fi contradictorii. Astfel,
Pook si Steiss (1990) realizadnd un studiu pe 20 de caini din rase si sexe diferite, cu
greutate corporald intre 2 si 36 kg observa ca fiecare centimetru inregistrat in
lungimea sau latimea craniului sau in distanta dintre trufa si canalul auditiv extern
este acompaniata de o crestere a latentei intervalului 1-V cu 0.05 ms, 0.07 ms si
respectiv 0.05 ms. De asemenea, Meij si col. (1992) intr-un studiu efectuat pe 43 de
céini ce cantareau intre 4.1 si 50 kg, au demonstrat ca dimensiunile craniului si ale
trunchiului cerebral s-au corelat pozitiv cu latentele undelor 1, 11l si V, dar si cu cea a
intervalului undelor I-V; mai mult, fiecare kilogram luat in greutate a fost insotit de o
crestere a latentelor pentru unda | de 0.001 ms, pentru Ill de 0.005 ms, pentru V de
0.011 ms, iar pentru intervalul I-V de 0.01 ms. Aceasta variatie pozitiva este probabil
datorata lungimii fibrelor nervoase a cailor auditive din trunchiul cerebral (Cauzinille,
1997; Hall, 2007). Spre deosebire de aceste rezultate, Munro si col. (1997) nu au
constatat diferente intre undele testarii BAERs la cele doua grupe de céini luati in
studiu - 20 Dalmatieni si 20 Jack Russell Terrier. Mai mult, Kemper si col. (2013)
realizand testarea BAERSs la 43 de céini din 14 rase, varste si sexe diferite, afirma ca
dimensiunile craniului nu influenteazé morfologia sau latentele undelor.

36

o000

o
&




fe w
<

Fondul
POSORU 2007-2013 20072013

MINISTERUL :

EDUCATIEL §I

ERCETARII

TINTIFICE R g
ol

Temperatura corporald - nu exista o corelatie intre temperatura rectala si
traseul BAERSs, pentru temperaturi cuprinse intre 37 si 39.5° C. Insa, latenta
diferitelor unde creste considerabil atunci cand temperalura se situeaza sub valoarea
de 36° C. Este, deci important controlul temperaturii corporale in timpul anesteziei
(Dobie, 1980; Bodenhamer si col. 1985; Steiss et al., 1994).

Medicatia utilizatd - Efectul anesteziei asupra traseului BAERs, in general,
este considerat neglijabil. Cu toate acestea, thiamylalul (in doza de 20 mg/kg) si
methoxyfluranul 3% s-au dovedit a influenta morfologia tuturor undelor, inducand
totodata si cresterea latentelor undelor Il, Ill, V si a tuturor intervalelor BAERSs (Sims,
1988; Myers si col., 1985); in timp ce procaina determina cresterea in amplitudine a
componentelor imediate ale traseului BAERs (undele | si Il) si micsorarea celor mai
tarzii (undele lIl, IV si V) si prelungirea intervalelor I-1l si lll-V (Ding si col., 1992). intr-
un studiu parametric efectuat pentru a compara efectele asupra traseului BAERs a
patru anestezice: pentobarbital sodic, ketamina, halotan si chloraloza; utilizate atat in
blocul operator, cat si in laborator a demonstrat cd administrarea acestora nu
influenteaza aparitia celor cinci unde si nici nu se inregistreaza diferente statistic
semnificative in ceea ce priveste configuratia undelor, latentelor si amplitudinilor
fiecarui varf (Cohen si Britt, 1982). Diferente semnificative statistic nu s-au inregistrat
nici intre cainii anesteziati si cei neanesteziati cu acepromazina maleat (s.c. in doza
de 0.55 mg/kg) (Marshall, 1985), sau cu xilazina (in doza de 2 mg/kg i.v.) si atropina
(i.v. in doza de 0.05 mg/kg) asociate cu administrarea ketaminei (15 mg/kg i.m.) sau
a fenobarbitalului (10 mg/kg i.v) (Tokuriki si col., 1990). Un alt protocol anestezic ce
nu influenteazd caracteristicele unui traseu BAERs este cel in care se foloseste
medetomidina si propofolul (Ter Haar si col., 2002).

In schimb, administrarea neomicinei timp de 22 de zile (in doza de 30 mg/ kg
i.v.) determind disparitia completd a undelor BAERs (Morgan si col, 1980),
kanamicina (100 mg/kg) induce modificari reversibile traseului (Uzuka si col., 1996),
in timp ce instilarile intraauriculare de clorhexidina (7 picaturi sol. 0.2%) (Merchant si
col., 1992) sau gentamicina (7 picaturi cu 3 mg\ml administrata de 2 ori pe zi) (Strain
si col., 1995) cu o duratad de 21 de zile nu au determinat nicio modificare undelor
BAERs la cainii cu membrane timpanice intacte sau nu.

b. Factorii ce pot influenta modul de stimulare a testdri BAERs sunt
reprezentati de: tipul, intensitatea, frecventa stimulului si transductorul
folosit.

Tipul stimulului - cei mai utilizati stimuli in realizarea unui test BAERs sunt cei

sub forma de clic (stimuli utilizati si in Clinica Medicalda a Facultatii de Medicina
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Veterinara din lasi) si tonuri. Stimularea sub forma de clic este ideala pentru
determinarea lateralizarii leziunilor, in timp ce pentru determinarea pragului de auz,
eficienta superioara are stimularea cu tonuri (Hall, 1965; Hood, 1998; Hall, 2007).

Intensitatea si frecventa de stimulare - amplitudinile cresc si latentele undelor

scad intr-o maniera liniara, atunci cand intensitatea stimulului creste. Cand marim
treptat frecventa de stimulare, de la 5 la 50 clic-uri/secunda amplitudinea undelor
scade, in timp ce latentele acestora cresc semnificativ. Baza fiziologica a acestui
fenomen o reprezintd combinatia dintre oboseala si adaptarea neuronala si revenirea
incompleta a jonctiunilor nervoase ale celulelor cu perisori din cohlee precum si a
transmiterii sinaptice ulterioare (Suzuki et al., 1986; Platt et al., 2004).
Intr-un studiu privind valorile normale ale latentelor BAERSs realizat pe 20 de caini
sanatosi din rasa Beagle, Venker van Haagen si col. (1989) afirma ca odata cu
scaderea intensitatii stimulului cu 10 dB SPL apare o crestere a latentelor undelor cu
o valoare medie de aproximativ 0.07 ms, iar la intensitati ale stimulului de sub 50 dB
SPL undele I-1V dispar, fiind decelabila doar unda V.

Este important de asemenea, de precizat ca o intensitate mare conduce la
transmiterea intraosoasd a stimulului de la urechea testatd la cohleea urechii
contralaterale — efect de incrucisare. Pentru a evita perceperea bilaterala a stimulului,
sensibilitatea urechii opuse este blocata cu un sunet de fond (zgomot alb) de spectru
larg, cu o intesitate cel putin egalad cu a sunetului de la nivelul urechii testate minus
valoarea efectului de incrucisare (Hall, 1992; Hood, 1998; Wilson si Mills, 2005).

Transductorii utilizati in Tnregistrarea undelor BAERs sunt reprezentati de
casti simple, castile inserate in conductul auditiv extern si a transmitatorilor prin
intermediul osos. Cele mai utilizate sunt castile inserate in conductul auditiv,
deoarece reduc cel mai mult artefactele si previn colabarea canalului auditiv extern
(Hall, 1965; Hood, 1998; Hall, 2007). Totusi, atunci cand este suspicionatd o
importanta pierdere de auz de origine conductiva se utilizeaza transmitatorii cu
stimulare prin intermediul osos, plasati la nivelul mandibulei, proceselor mastoide sau
arcadelor zigomatice (Strain si col. 1993). Conform studiilor mentionate anterior,
morfologia undelor BAERs este pastrata indiferent de tipul transductorului folosit,
diferente semnalandu-se doar cand se utilizeaza stimularea prin intermediul osos,
acestea fiind traduse prin reducerea amplitudinilor tuturor undelor (Strain si col.,
1993).

c. Factorii dependenti de modul de achizitie al traseului BAERs cu influente

asupra acestuia sunt: plasarea electrozilor, filtrarea si numarul stimularilor.
Plasarea electrozilor - modul in care sunt pozitionati la nivelul scalpului are o
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importanta deosebita asupra traseului BAERSs, in special asupra morfologiei undelor.
Pot fi utilizate mai multe variante de plasare a electrozilor: ipsilateral cu electrodul
activ la nivelul vertexului, cel de referintd inaintea urechii stimulate si cel de
impamantare situat pentru comoditate inaintea urechii netestate (Hall, 1992),
contralateral cand electrodul activ este situat la nivelul vertexului, iar electrodul de
referintd Thaintea urechii netestate (Kawasaki si col., 1992), vertical prin plasarea
electrodul activ la nivelul vertexului, iar a celui de referinta pe partea dorsala a gatului
la nivelul vertebrei C3 (Poncelet si col., 2002) sau orizontal, electrodul activ inaintea
urechii netestate, iar electrodul de referintd Tnaintea urechii testate (Strain si col.,
1991), dintre acestea primul model fiind cel mai des utilizat la céine.

Filtrarea potentialelor evocate are drept scop captarea a cat mai multa
energie si eliminarea a cator mai multe artefacte. intr-un studiu realizat pe 7 caini
utilizénd clicuri alternante cu o frecventa de 20 Hz pentru analiza puterii spectrale si a
filtraii digitale a BAERs, Kawasaki si Inada (1992), demonstreaza ca reducerea
filtrelor care indeparteaza undele joase (low cut) de la 30000 la 100 Hz determina
cresterea latentelor si reducerea amplitudinilor undelor BAER, efectul asupra
intervalului dintre latente fiind redus. Totodata, cresterea filtrelor care indeparteaza
undele nalte (high cut) de la 0.53 la 160 Hz determina doar scaderea amplitudinii
undei V. Pe baza acestor rezultatelor, cercetatorii recomanda ca inregistrarea
traseului BAERSs la céine sa se realizeze cu filtrele pentru frecvente joase la 3.000 Hz
si a filtrelor care indeparteaza undele inalte <53 Hz.

Numdrul stimulérilor |la care se face media, trebuie sa fie cuprins intre 250 si
2000. Astfel, Venker-van Haagen si col. (1989) considera o medie de 500 stimulari
suficientd la cinii anesteziati, deoarece se inregistreaza un numar foarte mic de
artefacte date de miscarile capului, in timp ce la céinii care nu au fost anesteziati
numarul stimularilor a fost cuprins intre 1000 si 2000. Pentru a putea afirma cu
precizie ca undele BAERSs reprezinta activitatea SNC fara prezenta artefactelor sunt
necesare intre 1000 -2000 de stimulari repetitive (Hall, 2007; Strain 2011).

Testarea BAERs are o importantd deosebitd in stabilirea diagnosticului
afectiunilor nervului auditiv si fosei caudale, insa poate furniza si informatii cu privire
la dezvoltarea unor patologii la nivelul emisferelor cerebrale precum tumori,
hematoame, abcese, hernii sau alte procese care determina cresterea presiunii
intracraniene si exercita compresiuni asupra mielencefalului (Legatt, 2005).

in disfunctiile auditive de origine conductiva si cohleara, determina cresterea
latentei si micsorarea amplitudinii undei |, intervalul dintre latentele undelor ramanand
in valorile de referintd ale speciei, deoarece activitatea auditiva odata inceputa,
continua fara interferente de-a lungul neuraxisului (Sims, 1988; Hall, 1992; Hood,
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1998). Atunci cand leziunea este situata intre portiunea proximala a nervului
vestibulo-cohlear si regiunea caudald a caii auditive a trunchiului cerebral, unda |
poate aparea normala, dar undele II-V pot fi absente, pot avea latente intarziate sau
amplitudini micsorate. Tn asemenea cazuri se poate observa o reducere a intervalului
dintre undele I-1ll dar nu gi lllI-V (Uzuka si col., 1992).

In cazul leziunilor situate la nivelul puntii, mezencefalului sau talamusului,
undele | si Il sunt normale, modificari inregistrandu-se in latentele si\sau amplitudinile
undelor 11l si V (unda Il puténd fi sau nu fi afectata).

Testarea BAERs mai poate fi utilizata in diferentierea sindromului vestibular
periferic (SVP) de cel central (SVC). Frecvent in afectarea SVP, BAERs ipsilateral
este anormal. Tn leziunile centrale (tumorile unghiului pontocerebelos) este afectat
atdt BAERs ipsilateral, cat si cel contralateral, deoarece multe fibre aferente
contralaterale se incruciseaza la acest nivel. in leziunile SVC, unda | ar trebui sa fie
normala, dar uneori apar modificari datoritd existentei unor mase compresive
extraaxiale care comprima patrunderea in creier a nervului auditiv (Poncelet si col.,
2002).
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IMPORTANTA EXAMENELOR ELECTROFIZIOLOGICE iN
DIAGNOSTICUL AFECTIUNILOR SISTEMULUI NERVOS
PERIFERIC LA CAINE
CHAPTER Il
THE IMPORTANCE OF ELECTROPHYSIOLOGICAL
EXAMINATIONS IN THE DIAGNOSIS OF PERIPHERAL
NERVOUS SYSTEM DISEASES IN DOGS

2.1. EXAMINAREA ELECTROMIOGRAFICA
2.1. ELECTROMYOGRAPHIC EXAMINATION

Experienta din cadrul medicinii umane a permis studierea caracteristicelor
fiziologice si patologice ale sistemului nervos periferic. Astfel, pentru inregistrarea
activitatii electrice a unui muschi se utilizeaza electromiografia, pentru a diferentia o
afectiune presinapticd de una postsinapticd de la nivelul placii neuromotorii —
stimularea repetitiva. Cand suspicionam o leziune a portiunii distale a motoneuronului
alpha, cea mai indicatd metoda de electrodiagnostic este stimulodetectia; in timp ce
pentru portiunea proximala a aceluiagi motoneuron se utilizeaza testul intitulat unda
F. Reflexul H (Hoffman) studiaza integritatea arcului reflex monosinaptic.

Termenul de “electromiografie” in sens strict, semnifica inregistrarea si studiul
activitatii electrice a unui muschi, intrdnd in categoria testelor de electrodiagnostic.
Electromiografia in sens larg, constd in explorarea electricA neuromusculara,
reprezentadnd astfel in cadrul neurofiziologiei, atat studiul electrofiziologic al unui
nerv, cat si cel al unui mugchi (Van Nes, 1992).

Electromiograma (EMG) masoara trei tipuri diferite de activitate electrica
musculara: dupd insertia acului electrod, cea spontanad a muschiului relaxat si/sau
cea indusa voluntar ori prin miscari reflexe. De obicei, in medicina umana, EMG este
efectuatd pe pacientul constient, ce prin contractii musculare voluntare induce o
recrutare suplimentara de unitati motorii si un traseu de interferentd cu cresterea
contractiei musculare (Van Nes, 1992; Jaggy, 2007).

Cand masa musculara este complet relaxata, traseul electromiografic se
prezintd fara niciun fel de activitate bioelectrica — silentium electric. Activitatea
electrica ce poate fi inregistrata in stransa legatura dupa inserarea electrodului este
reprezentata de potentialul de insertie, respectiv potentialul de placa motorie, atunci
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cand acesta este inserat foarte aproape de o jonctiune neuromusculara (Aminoff,
1999; Cuddon, 2002; Jaggy, 2007).

Activitatea de insertie denumita si potentialul de insertie este rezultatul
fiziologic obtinut in urma deteriorarii mecanice a fibrelor musculare, consecinta a
miscarii electrodului. Independent de viteza si durata de timp cu care acul este
deplasat, un focar spontan de activitate electrica este stimulat si inceteaza doar
atunci cand muschiul este relaxat. Acest potentialul are o durata cuprinsa intre 5-300
milisecunde si o amplitudine de 100 pV, cu form& mono- sau bifazici. In  bolile
membranei musculare (denervare sau miozite), activitatea de insertie poate fi
prelungita. In denervarea musculars, potential de insertie creste in aproximativ 4-10
zile, avand o amplitudinea cuprinsa intre 100-650 uV, o durata de 2-4 secunde si o
frecventd cuprinsa intre 50-200 Hz. in atrofiile severe sau in fibroza, activitatea de
insertie poate fi diminuata, datoritd existentei unui numar mai mic de fibre. O lipsa a
potentialului de insertie este caracteristica leziunilor musculare ischemice (Kimura,
2001; Vandevelde si col., 2001).

O eliberare arbitrara, dar continua de acetilcolina induce o depolarizare a
membranei postsinaptice. Daca electrodul este inserat aproape de o jonctiune
neuromusculara se inregistreazad potentialul de placd motorie. In boli, precum
miastenia gravis care implica reducerea legarii acetilcolinei de membrana
postsinaptica, se inregistreaza o reducere a amplitudinii, dar o frecventa normala a
potentialului de placa motorie. Insumarea acestor potentiale conduc la formarea
zgomotului de placa motorie, cu aparitie rapida, neregulatd, amplitudine cuprinsa
intre 3-60 pV, frecventd de 600-1000 Hz, duratd de 1-1.5 milisecunde si sunet
echivalentul unui suierat moderat (Hoskins, 2001).

Activitatea muscularé spontana patologica este reprezentatéd de potentialele
de fibrilatie, fasciculatie si miotonice, complexele de descarcéri repetitive si undele
ascutite pozitive.

Potentialul de fibrilatie impreund cu undele ascutite pozitive provin din
aceleasi modificari patologice. Acestea difera numai prin aspectul lor morfologic,
adica doar in orientarea lor catre electrodul de inregistrare la momentul descarcarii
electrice. Ambele apar datoritéa arderii spontane a fibrelor musculare individuale ca
rezultat a destabilizarii sarcolemei lor. Apar in denervari, polimiozita, distrofie
musculara sau alte miopatii. Acest potential se poate gasi in mod fiziologic la animale
sanatoase la nivelul muschiului interosos. De obicei, are forma bi- sau trifazica,
primul varf fiind de cele mai multe ori pozitiv. Primul varf a acestuia poate fi negativ
numai atunci cand electrodul este inserat foarte aproape de o placa motorie.
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Amplitudinea sa este cuprinsa intre 100-300 pV, in cazuri exceptionale poate varia
intre 20-500 uV, cu o durata de 1-5 milisecunde si un ritm regulat de aproximativ 13
Hz. Este considerat un potential de fibrd musculara care si-a pierdut capacitatea de
acomodare si se afla intr-o permanenta depolarizare-repolarizare. Sunetul lui este
asemanator cu zgomotul oului prajit sau picaturilor de ploaie ce cad pe un acoperis
de tabla. O reducere semnificativa a fibrelor este un indiciu al inceperii cu succes a
reinervarii nervului motor, desi acest fenomen poate aparea, de asemenea, si in
fibroza (Aminoff, 1999; Cuddon, 2002).

Undele ascutite pozitive sunt potentiale spontane, sub forma triunghiulara,
care debuteazd cu un varf pozitiv ascutit de la nivelul liniei bazale, urmat de o
deflexiune negativd mai mica. Ele au amplitudini ce variaza intre 50 yV- 4 mV. Sunt
inregistrate atunci cand influxul nervos este blocat. Sunt mult mai rar intalnite fata de
potentialul de fibrilatie sau de fasciculatie. La animale acestea apar dupa 10-20 de
Zile de la producerea leziunii, dar acest lucru este variabil si denota un stadiu cronic
de denervare, nefiind un semn caracteristic unui prognostic nefavorabil (Oliver si col.,
1997).

Potentialul pseudomiotonic, cunoscut anterior ca descarcari dezorganizate cu
frecventa inaltd, este acum definit ca si complex de descércéri repetitive. Aceste
descarcari apar in distofiile musculare, miozite, miopatii metabolice (ex.: in sindromul
Cushing la céine), si rareori in tulburari neurogene. Aceste potentiale sunt polifazice,
spontane si sincrone, cu o uniforma frecventd, forma si amplitudine (100 pV -1mV),
diferentiindu-se de salva miotonica printr-un debut gi sfarsit brusc. De curéand, este
contemporan cu fenomene de denervare progresiva si hiperadrenocorticism, fiind
tipic in distrofia musculara specificd rasei Golden Retriver (Niederhauser si col.,
1990; Jaggy, 2007).

Potentialul miotonic este alcatuit din descarcari individuale, repetitive
provenite de la o singura fibra musculara lezionata, a caror amplitudine creste si apoi
descreste progresiv cu o duratd de aproximativ cateva secunde inregistrata la
insertia electrodului, la migcarea acului sau la percutia muschiului atunci céand
pacientul suferd de miotonie. Are o duratd cuprinsd intre 5-20 milisecunde si o
frecventa intre 20-80 Hz. Blocarea placii neuromusculare prin administrarea de
curara sau a axonului motor cu un anestezic local nu opresc aceste descarcari.
Permeabilitatea redusa a membranei musculare pentru clor este in prezent discutata
ca posibila cauza a aparitei acestui potential (Fuhrer, 1996; Kimura, 2001; Cuddon,
2002).

Potentialul de fasciculatie apare ca urmare a unei leziuni mecanice si/sau
inflamatorii localizate la nivelul cornului ventral, radacinilor nervoase sau nervilor
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periferici. Fasciculatiile superficiale se pot vedea cu ochiul liber in contrast cu
fibrilatiile. Are o amplitudine de 100-300 pV, duratd de 8-12 secunde. Sunetul ce
caracterizeaza acest potential este asemanator unei trosnituri ascutite, fara sa aiba o
relatie directa cu intensitatea efortului depus. Este considerat ca potentialul unor fibre
musculare ce se depolarizeaza asincron. Daca acest potential apare in intervalul de
3 saptamani de la producerea leziunii nervoase denota o tulburare trecatoare de
conductibilitate si nu o degenerescenta a neuronului motor spinal. Prezenta
potentialul de fasciculatie indicad o denervare a mughiului, care determina aparitia
unei activitati spontane continue a fibrelor musculare din teritoriul respectiv (Blot,
1991, Blythe, 2003; Jaggy, 2007).

Electromiografia se dovedeste a fi esentiala si indispensabilda in a face
diferenta intre o neuropatie si o miopatie; in diagnosticul diferential al afectiunilor de
la nivelul jonctiunilor neuromusculare, identificdnd toate indicille care conduc la
sindroame caracterizate de slabiciune musculara si motoneuron periferic (Jaggy si
col., 2007).

Tn cazul suspiciunii unei neuropatii sau polineuropatii periferice, unde deficitul
neurologic este evident, caracterizarea si localizarea leziunilor sunt de cele mai multe
ori dificile. Electromiografia permite cartografierea leziunilor (Cuddon, 2002). Permite
clinicianului a diferentia o miopatie generalizata de una localizata, ceea ce analizele
biochimice ale enzimelor musculare si biopsia nu reugesc sa puna in evidenta
(Kimura, 2001). Permite cateodatd orientarea diagnosticului catre o afectiune
nervoasa difuza, cand semnele clinice sunt doar locale, asa cum se poate observa in
miopatia de stocaj, Tn motoneuronul periferic sau botulism (Blythe, 2003).

Cu ajutorul electromiografiei, se poate face diagnostic diferential intre o atrofie
musculara fatd de o atrofie indusa de o denervare partiala sau totala. Cu toate
acestea, numai la muschii denervati de mai bine de 5 zile se poate inregistra un
potential anormal detectabil la muschiul in repaus (Cuddon, 2004). Cand exista un
traumatism la nivelul unui nerv periferic determinat de un factor extern sau intern, ca
in cazul fracturilor; electromiografia permite un bilant lezional si de asemenea, un
prognostic. Daca recuperarea pare posibila, electromiografia poate monitoriza
progresul efectuat de pacient, justifica si ghideaza fizioterapia (Blot, 1991).

Electromiografia poate fi utilizata in medicina sportiva in afectiuni insotite de
schiopatura a carei origine este necunoscuta, lejera ataxie, hipertermie, rezistenta la
executarea unor miscari.

Poate servi la stabilirea unei legaturi intre examenul clinic si anomaliile
reperate de imageria medicald, in special in ceea ce priveste patologia cervicala
(Wijnberg si col., 2004).
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2.2. STIMULAREA REPETITIVA
2.2. REPETITIVE STIMULATION

Stimularea repetitiva reprezinta testul electrofiziologic de evaluare a unui nerv
periferic intr-o manierad repetitiva si inregistrarea potentialelor musculare evocate
succesiv. Amplitudinea si aria acestora de sub nivelul liniei izoelectrice sunt
comparate cu cele ale primului potential si exprimate procentual (Tessier, 1999).

La animale ca si la om, stimulii aplicati au o intensitate supramaximala si o
frecventa de stimulare cuprinsa intre 2-5 Hz, fiind cea mai indicata pentru a identifica
tulburarile de la nivelul transmisiei neuromusculare. Astfel, o frecventa de 2-3 stimuli
pe secunda este suficient de mare pentru a epuiza rezerva de acetilcolina disponibila
si suficient de lentd pentru a nu stimula mecanismele neurosecretorii. O frecventa
superioara a 10 Hz, adica 10 stimuli pe secunda, induce fenomene de fasciculatie,
pseudofasciculatie si artefacte tehnice (Van Nes, 1992).

Dupa o scurta perioada (10-20 secunde) de activare maximala musculara
(tetanie), indusa de catre o stimulare cu frecventa Tnaltd la céine sau o contractie
voluntard la om, un stimul produs intr-un interval mai mic de 10 secunde
poststimulare poate induce un raspuns muscular cu o amplitudine mare si un
decrement initial mai putin evident. Acest fenomen se numeste facilitare post-
activare si corespunde unei cresteri tranzitorii de acetilcolind eliberatd (Cuddon,
2002). Daca acelasi stimul este aplicat in urmatoarele minute dupa activare,
amplitudinea scade, iar decrementul este mai mare decat cel inital; acestea
corespund unei oboseli postactivare determinata de o slaba eliberare de acetilcolina.
Oboseala maxima se inregistreaza dupa 2-5 minute de la faza de activare (Kimura,
2001; Cuddon 2002). Cantitatea de acetilcolina eliberata in spatiul sinaptic depinde
de toti acesti factori, iar daca coeficientul de securitate al transmisiei neuromusculare
este intact, niciun semn clinic si nicio manifestare electrofiziologica nu sunt vizibile.
Coeficientul de securitate reprezinta raportul dintre numarul placilor motorii
depolarizate de influxul nervos si pragul de depolarizare, intr-un muschi normal
acesta fiind destul de ridicat pentru a permite o contractie musculara la fiecare impuls
nervos (Taylor, 2000).

Miastenia gravis si sindromul miastenic sunt singurele afectiuni
neuromusculare la céine pentru care rezultatele obtinute in urma unei stimularii
repetitive au fost publicate. Miastenia gravis este o boala autoimuna datorata blocarii
receptorilor placii motorii de catre anticorpii antireceptori ai acetilcolinei — bloc
postsinaptic. Sindromul miastenic reprezintda o boald autoimuna datorata
autoanticorpilor anti-canalelor de calciu voltaj-dependente si o insuficienta eliberare a
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acetilcolinei — bloc presinaptic (Shelton, 2002).

Stimularea repetitiva in concluzie, consta in stimularea unui nerv si culegerea
raspunsului pe un muschi. Efectuatd cu stimuli rectangulari de 0.1 ms si frecventa
cuprinsa intre 2-5 Hz, in mod repetat cu un minimum de 5 stimuli. Stimularea
repetitivd oferd la un subiect normal un raspuns la fiecare stimul ce detine
amplitudine constanta. Se accepta o diferentd a acesteia de pana la 10%. Daca
raspunsurile obtinute in urma stimularii au o amplitudine mai mare de 10% fata de
raspunsul initial acest test indicd un blocaj postsinaptic — miastenia gravis. Atunci
cand proprietarul observa ca aniamlul oboseste mai repede, dar stimularea repetitiva
este normala punem subiectul sa faca efort maximal pana oboseste apoi, repetam
stimularea repetitiva cu mai multi stimuli. Daca amplitudinea creste cu peste 100%,
afectiunea este localizata la nivel presinaptic — sindrom miastenic (Cuddon, 2002).

2.3. EVALUAREA VITEZEI DE CONDUCERE NERVOASE MOTORII
S| TESTAREA UNDEI - F

2.3. MOTOR NERVE CONDUCTION VELOCITY EVALUATION AND
F- WAVE TESTING

Viteza de conducere nervoasa motorie (VCNm) cunoscuta si sub denumirea
de electroneurografie sau testul de stimulo-detectie poate fi un mijloc de diagnostic in
afectiuni neuromusculare, neuropatii sau polineuropatii, mai ales in cele insotite de
demielinizare si/sau traumatisme. Este cea mai utilizatd metoda electrofiziologica de
evaluare a fibrelor nervoase groase, mielinizate, care intra in structura nervilor
periferici la animalele de companie (Kimura, 2001; Cuddon, 2002; Dumitru, 2005).

Potentialele de actiune musculard evocate sunt alcatuite din potentiale
individuale date de mai multe unitati motorii care se gasesc in aria electrodului. Cand
stimularea este ortodromica (in directie fiziologica), suma acestor potentiale
formeaza unda M. Unda F reprezinta raspunsul la stimularea antidromica a
neuronilor motori, rezultdnd la nivelul unitatilor motorii 0 a doua stimulare (Kimura,
2001).

Pentru determinarea VCNm un nerv trebuie stimulat supramaximal in cel
putin doua puncte, iar potentialul evocat de acesti stimuli este cules de la unul din
muschii inervati de acesta. In timpul stimul&rii electrice muschiul se contracta si astfel
se inregistreaza un potential de actiune. Acest potential se numeste unda/potentialul
M sau potentialul de actiune muscular compus (cMAP), inregistrat de la nivelul
fibrelor distale ale neuronilor motori. Se caracterizeaza prin amplitudine, durata,
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morfologie si latentd. Unda M este precedata pe ecran de o mica intarziere: timpul de
latenta. Intensitatea stimularii nervoase este treptat crescuta pana se obtine un timp
de latentd minimal si o amplitudine maximala, astfel obtindndu-se o stimulare
supramaximala. Timpul de latentd al undei M se masoara incepand de la artefactul
de stimulare pana la inceputul potentialului de actiune si este in mod fiziologic mai
mic de 10 milisecunde. Este exprimat in milisecunde si variaza cu distanta ce separa
punctul de stimulare nervoasa de punctul de inregistrare muscular (Cuddon, 2002;
Jaggy, 2007).

In general, o leziune axonald duce la o pierdere a cMAP, in timp ce o
demielinizare creste timpul de conducere. Cele mai importante anomalii asociate cu
studiul VCNm sunt reprezentate de: pierderea axonald, demielinizarea si blocul de
conducere.

O reducere a amplitudinii cMAP indica o axonopatie generalizata (exemplu:
paralizia Coonhound), o miopatie severa — polimiozita, sau o reducere a transmiterii
neuromusculare - in botulism. O scadere a VCNm, cu o reducere semnificativa a
amplitudinii potentialului M semnificd o demielinizare (diabet). O demielinizare severa
poate induce, in timp o amplitudine mica a vitezei de conducere si un potential M
polifazic; datorita diferitelor grade de mielinizare a fibrelor. O vitezd de conducere
nervoasa lentd mai poate fi indusa si de catre o axonopatie, ce inregistreaza o
pierdere completad a fibrelor, cu o evolutie rapida. ins&, in acest caz pierderea
axonala este concomitent insotitd de o reducere a amplitudinii cMAP de aproximativ
50% (Aminoff, 1999; Cuddon, 2002).

O reducere a amplitudinii potentialului M proximal fatd de cea a potentialul M
distal, care nu inregistreaza nicio modificare, asociatd cu o forma polifazica a
acestuia corespunde unui bloc de conducere. Aceasta apare atunci cand se produce
o demielinizare segmentara in lungul unui nerv, mai mare decéat doua internoduri ca
lungime. Poate fi observat in neuropatia diabetica. Independent de amplitudine, o
reducere a vitezei de conducere de pana la 60% din valorile normale ale acesteia
specifice nervului testat orienteaza diagnosticul catre o afectiune de nerv periferic
(Cuddon, 2002; Jaggy; 2007).

Unda F reprezinta metoda de electrodiagnostic ce evalueaza antidromic
fibrele motorii pana la corpul neuronilor motori din coarnele anterioare ale maduvei.
Aceasta poate fi evidentiata, in special la muschii mici distali, prin stimulare
supramaximala a nervilor. Forma si latenta undelor F difera de la o stimulare la alta
deoarece se activeaza motoneuroni diferiti (Kimura, 2001).

Prin intermediul undelor F poate fi evaluata clinic VCNm in segmentele
proximale ce nu sunt accesibile stimularii directe, metoda standard de determinare a
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VCNm nefiind aplicabila.

Importanta semnalului electric pentru investigarea sistemului nervos, atat din
perspectiva cunoasterii mecanismelor fiziologice ce stau la baza activitatii lui, cat si a
celor fiziopatologice, rezida din faptul ca este cel mai usor cuantificabil. Din acest
motiv, tehnicile electrofiziologice raman cele mai utilizate atat la nivel celular, cat si la

nivel de sistem, in ciuda multiplelor posibilitati de investigare a sistemului nervos si
neuromuscular.
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Metodele electrofiziologice furnizeaza un mijloc interesant de investigare a
functiei sistemului nervos in sanatate si boald, definind relevanta fiziopatologica a
anomaliilor anatomice, care sunt adesea descrise prin proceduri neuroimagistice.
Acestea pot, de asemenea, distinge intre boli ce se aseamnana intre ele, sa
recunoasca afectiuni intr-un stadiu preclinic sau clinic si s& monitorizeze progresia
bolilor sau integritatea functionala a diferitelor componente ale sistemului nervos in
timpul unor proceduri diagnostice cu grad ridicat de risc. In plus, elementele
electrofiziologice au fost incorporate in clasificarea a numeroase boli.

Motivatia prezentei teze se constituie din studiul testelor de neurofiziologie
electrodiagnostica si importanta aplicarii lor in diagnosticul afectiunilor sistemului
nervos central si periferic la céine, ce intereseaza atat practica curenta veterinarg,
cat si cercetarea in neurostiinte.

Pentru solvarea problematicii, propunem o analizd multimodala a activitatii
sistemului nervos la céine prin teste de electrofiziologie si analiza comparativa a
impactului fiecarei metode in stabilirea diagnosticului de boala. Plecand de la aceste
considerente lucrarea noastra si-a propus urmatoarele obiective majore:

+ evaluarea statusului electroneurofiziologic al pacientilor cu epilepsie idiopatica
comparativ cu cei cu epilepsie structurala/reactiva privind varsta, genul, rasa,
semnele clinice, neurologice si electrofiziologice,

+ analiza parametrilor electroencefalografici ictali si descrierea descarcarilor
epileptiforme intercritice comparativ in cele doua loturi de caini luati in studiu,
cu rol semnificativ in diferentierea tipurilor de epilepsie,

+ analiza si evaluarea comportamentului bioelectric al trunchiului cerebral prin
intermediul testarii BAERSs la cainii sénatosi, dar si la cei cu diferite afectiuni
neurologice,

+ identificarea caracteristicilor epidemiologice, prezentarea aspectelor clinice si
electrodiagnostice intélnite in diferitele tipuri de afectiuni neuromusculare la
céine,

+ investigatii asupra utilitatii clinice a testelor electrofiziologice (BAERs, EEG,
EMG, VCNm, RNS si/sau unda F) in diagnosticul afectiunilor sistemului
nervos la caine.
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CERCETARI PRIVIND INCIDENTA AFECTIUNILOR
SISTEMULUI NERVOS LA CAINE
CHAPTER Il
RESEARCHES ON THE INCIDENCE OF NERVOUS
SYSTEM DISEASES IN DOGS

3.1. MATERIAL S| METODE DE LUCRU
3.1. MATERIAL AND METHODS

Cercetarile s-au efectuat in perioada 2012 — 2016, pe un numar de 2125 caini
prezentati la consultatie la Clinica Medicala a Facultatii de Medicina Veterinara lasi.
Dintre acestia au fost selectati pentru studiu 175 de céini, care la examenul
neurologic au prezentat semnele afectarii encefalului si 67 de pacienti cu semne ale
afectarii neuromusculare.

Fiecare pacient a fost examinat atat clinic, cat si neurologic. Examinarea
neurologica standard a fost efectuata la toti pacientii, in conditii de confort termic si
psihic, dupa o perioada de acomodare cu examinatorul. Aceasta a constat in
evaluarea mersului, reactiilor posturale, reflexelor spinale si ale nervilor cranieni. Au
fost evaluate antecedentele patologice, dar si cele heredo-colaterale. Toti pacientii
au fost supusi examenelor sangvine: hemoleucograma completd precum si profilurile
biochimice hepatice (transaminazele, gamma-glutamiltransferaza, fosfataza alcalina,
proteinele totale, glucoza, bilirubina totala, directd si indirecta, colesterol, lipide totale,
trigliceride, fier), renale (creatinina, azot ureic), ionice (calciul seric total, potasiu,
fosfor, magneziemie) si tiroidiene (TSH, FT4).

Pentru determinarea unei etiologiei mai precise a afectiunilor sistemului
nervos pacientii au fost supusi unora din urmatoarele examene: imagisticii computer
tomografice (4 caini) sau rezonantei magnetice nucleare (8 caini), radiografiei (n =
98), testului BAER (50 céini), encefalografiei (90 caini) si/sau examenului lichidului
cefalorafidian (29 caini), mielografiei (n = 18), electromiogramei (n = 67), studiului
vitezei de conducere (n = 19), stimularii repetitive (n = 3) si testarii unei F (n = 3).
Astfel, in cadrul grupelor deja existente, encefalopatiile au fost impartite in: afectiuni
ale emisferelor cerebrale si talamusului, intracraniene multifocale, metabolice,
sindrom vestibular si deficiente auditive; iar tulburarile neuromusculare in afectiuni
spinale, ale nervilor, boli musculare si tulburari de jonctiune neuromusculara
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concurente cu leziuni de motoneuron periferic.

Cazurile diagnosticate pozitiv au permis aprecierea incidentei afectiunilor
sistemului nervos la caine, morbiditatea prin encefalopatii si afectiuni neuromusculare
fatd de morbiditatea totald, influenta rasei, varstei si sexului asupra incidentei
encefalopatiilor, dar si asupra afectiunilor neuromusculare, precum si prezentarea
aspectelor clinice intalnite in diferitele tipuri de boli neurologice.

3.2. REZULTATE $SI DISCUTII
3.2. RESULTS AND DISCUSSIONS

In Clinica Medicald a FMV lasi in perioada octombrie 2012 - iunie 2016, au
fost consultati un total de 2125 de caini. Din acestia, la un numar de 175 pacienti,
reprezentind 8.2 % a fost constatata prezenta encefalopatiilor si la 67 de céini a
afectiunilor neuromusculare (3.1 %) (tabel 3.1. si fig. 3.1.).

Tabelul 3.1.
Prevalenta afectiuni sistemului nervos raportata la totalul pacientilor examinati
Table 3.1.
The prevalence of nervous system diseases compared to the total number of patients
examined
Total Caini clinic Morbiditate totala
caini sanatosi Caini cu afectiuni Caini cu Caini cu alte
examinati neuromusculare patologie patologii
intracraniana
Numar % Numar % Numar % Numar | %
37 1.7 67 3.1 175 8.2 1849 | 87
2125 37 (1.74%) 2088 (98.26%)
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Fig. 3.1. Prevalenta afectiuni sistemului nervos raportata la totalul pacientilor examinati
Fig. 3.1. The prevalence of nervous system diseases compared to the total number of patients
examined

Din 2088 de pacienti diagnosticati cu diferite boli medicale, 242 caini aveau
tulburari neurologice (11.59%), dintre care 175 de pacienti sufereau de variate
encefalopatii (8.38%) si 67 de céini de diferite tipuri de afectiuni neuromusculare
(3.20%). Prevalenta encefalopatiilor si a afectiunilor neuromusculare la céine
comparativ cu morbiditatea totala este redata in fig. 3.2.

Din 242 de céini cu tulburari neurologice, 175 de cazuri (72.31%) au fost
diagnosticate cu diferite encefalopatii (afectiuni multifocale, ale emisferelor cerebrale
si talamusului, sindrom vestibular, surditate, tulburari metabolice) si 67 de pacienti
(27.69%) cu afectiuni neuromusculare (spinale, ale nervilor cu subcategoria
neuropatii proximale si leziuni ale radacinilor rahidiene si nervilor distali, boli
musculare si tulburari de jonctiune neuromusculara concurente cu leziuni de
motoneuron periferic) (fig. 3.3.).

Din cei 175 de caini la care s-a constat prezenta encefalopatiilor, Tn cele mai
multe cazuri au fost diagnosticate afectiuni ale emisferelor cerebrale si talamusului
(123 de cazuri reprezentand 70.28%). Au urmat céinii surzi cu 14 indivizi (8%), cu
sindrom vestibular cu 10 cazuri (5.7%) si afectiuni intracraniene multifocale (9 caini
reprezentand 5.2 %). Numarul relativ crescut de céini au inregistrat si encefalopatiile

metabolice (19 cazuri reprezentand 10.8 %) (tabel 3.2).
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Fig. 3.2. Prevalenta pacientilor cu afectiuni intracraniene si neuromusculare raportata la

morbiditatea totala a efectivului de caini
Fig. 3.2. The prevalence of patients with intracranial and neuromuscular diseases reported to

the total morbidity of dogs
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Fig. 3.3. Prevalenta encefalopatiilor si a afectiunilor neuromusculare raportata la cainii cu

tulburari neurologice
Fig. 3.3. The prevalence of encephalopathies and neuromuscular diseases reported to dogs

with neurological diseases
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Din 123 pacienti la care s-a semnalat prezenta afectiunilor emisferelor
cerebrale si talamusului, epilepsia idiopatica a fost diagnosticata in 102 cazuri (82.92
%), in timp ce hidrocefalia congenitala a fost prezenta la 21 de indivizi (17.08 %).
Urmarind distributia celor doua categorii de afectiuni ale emisferelor cerebrale si
talamusului in functie de varsta de prezentare la consultatie a céinilor, s-a observat
ca Tn hidrocefalia congenitala media de varsta a fost mai mica de 4 luni, iar cea a
cainilor diagnosticati cu El de peste 4 ani (50.4 luni). Rezultatele inregistrate sunt in
concordantd cu cele din literatura de specialitate, unde majoritatea pacientilor cu
hidrocefalie congenitala au varste de sub un an (Thomas, 2010; Lorenz si col., 2011,
Podell, 2002), in timp ce El se manifesta intre 6 luni si 5 ani (Cunningham, 1971,
Oliver si col., 1997) sau intre 1-6 ani (Podell si col., 1996; Thomas, 2003).

Din cei 9 caini la care s-au inregistrat afectiuni intracraniene multifocale, 3
cazuri au prezentat traumatisme cerebrale (33.33%), iar in 6 cazuri (66.66%) au fost
diagnosticate afectiuni inflamatorii.

Encefalopatiile traumatice au fost intalnite la 3 pacienti (2 masculi si o femela),
cu varste cuprinse intre 1 si 2 ani. Traumatismele au fost determinate de accidente
auto. Cainii au fost prezentati la consultatie la momente diferite dupa producerea
traumatismului, acestea variind de la 24 de ore la 1 saptamana. Semnele clinice
polimorfe au fost considerate caracteristice sistemului vestibular, cerebelului,
trunchiului cerebral si/sau emisferelor cerebrale. Acestea au fost reprezentate de
prezenta posturii de decerebelare (1), torticolisului (1), strabismului sau nistagmusului
pozitional bilateral (2), marirea bazei de sustinere (2), dismetriei (1), tremorului de
intentie (1), absentei bilaterale a reflexului de amenintare (1), atacuri epileptice (2)
si/sau agresivitate (1). Aparitia atacurilor epileptice in cel mult 24 de ore de la
producerea unui traumatism reprezintd un indicator al hemoragiei cerebrale, iar
dezvoltarea acestora dupa luni sau ani au la baza formarea unei cicatrici la nivelul
tesutului cerebral (Dewey, 2008).

Encefalopatiile inflamatorii diagnosticate in 6 cazuri au fost reprezentate de
maladia lui Carré (n = 4) si encefalopatia postvaccinala (n = 2). Aceast din urma a
fost suspicionatad la doi masculi din rasele Bichon si Viszla, avand varste de 2,
respectiv 7 luni. Pacientul Bichon a prezentat atacuri epileptice generalizate in mai
putin de 24 de ore de la vaccinarea cu un vaccin viu atenuat (puppy DP), insotite de
urinare, defecare si pierderea cunostintei.
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Tabel 3.2
Semnalmentele céinilor cu diferite encefalopatii
Table 3.2
Signalments of dogs with various encephalopathy
Tipul afectiunii Rasa si numar pacientilor | Varsta Sexul
intracraniene (ani) Masculi Femele
Afectiuni ale emisferelor
cerebrale si talamusului
Epilepsie idiopatica 22 = Metis, 7 = Bichon, Bulldog | 3 luni-12 62 40
francez, Ciobanesc german, ani
Labrador, Caniche, Peckinez; 5
= Yorkshire, Cocker, Boxer,
Chihuahua, Mops, Beagle; 2 =
Akita Innu, Dalmatian; 1= Tosa
Innu, Basset Hound, Saint
Bernard, Ciobanesc miotitic
4 = Chihuahua; 3 = Akita Innu,
Hidrocefalie congenitala Mops; 2 = Bulldog francez,
Bichon, Yorkshire, Metis, 1 = | 2 luni -6 ani 13 8
Husky siberian, Cavalier King
Charles Spaniel, Boxer
Afectiuni intracraniene
multifocale
Maladia lui Carre 3 = Metis, 1 = Ciobanesc 6-8 luni 2 2
german
Encefalopatie postvaccinala | 1= Bichon, Viszla 2-7 luni 2 -
Encefalopatii traumatice
2 = Labrador, 1= Metis 1-2 2 1
7 = Dalmatian, 3 = Metis, 2 =
Surditate WHW Terrier, Bichon 2 luni-2 9 5
ani
2 = Rasa comuna, Golden
Retrivier, Peckinez, 1= 2 luni-16 7 3
Sindrom vestibular Rotwieller, Westie, Chihuahua, ani
Caniche
Afectiuni metabolice
Hipoglicemie 1 = Bichon, Peckinez 3.5-8 2 -
Hipocalcemie 1 = Metis 6 - 1
Insulinom 2 = Metis 6-8 1 1
Encefalopatie hepatica 3 = Metis, 1 = Labrador, Dog 2-8 3 3
de Bordeaux, Ciobanesc
german
Encefalopatie uremica 3 = Metis, 1= Beagle, 5-16 3 5
Ciobanesc german, Peckinez,
Bichon, Golden Retrivier
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Timp de 7 zile, cainele a manifestat atacuri epileptice in cuiburi, ca sub medicatie cu
fenobarbital acestea sa scada in intensitate si frecventa, iar la aproximativ 3
saptamani de la debut, pacientul sa fie liber de crize. Dupa ce constantele sanguine
s-au situat in valorile de referinta ale speciei, iar imagistica avansatd a pus in
evidenta o anatomie fiziologica a encefalului, diagnosticul diferential s-a realizat intre
epilepsia idiopatica, encefalopatia postvaccinala si cele inflamatorii. Testarea BAERs
a evidentiat modificari in latentele undelor Ill si V, precum si cresterea amplitudinii
undei V, alterari ce corespund unor leziuni la nivelul complexului olivar superior si
coliculului inferior; astfel, diagnosticul de El a fost eliminat. Repetarea examinarii
BAERs dupa o luna de la aparitia semnelor clinice a evidentiat o morfologie normala
a traseului, cu valori fiziologice ale latentelor si amplitudinilor undelor I, 11, Il si V, sia
intervalelor I-111, 1lI- V si I-V, intarind diagnosticul de encefalopatie inflamatorie sau
postvaccinald. Monitorizadnd evolutia bolii timp indelungat, s-a observat ca animalul
nu a mai dezvoltat atacuri epileptice.

Pacientul Viszla cu observatie de encefalopatie postvaccinala a dezvoltat
atacuri epileptice generalizate in cuiburi la 3 zile dupa vaccinarea cu un vaccin
polivalent, insotite de vocalizari, urinare si pierderea cunostintei, iar in mai putin de
24 de ore de la aparitia acestora, a dezvoltat status epilepticus. Examinarea
potentialelor auditive evocate a evidentiat modificari ale latentelor undelor Il si V, in
timp ce encefalografic s-au inregistrat unde cu amplitudini mari si activitate redusa,
semn al degenerarii neuronale. La examenul necropsic al tesutului cerebral s-au
constatat elemente ale degenerarii neuronale. Aparitia atacurilor epileptice ca reactii
postvaccinale tranzitorii la catei a fost semnalata in literatura de specialitate (Dodds,
1999).

Maladia lui Carre s-a manifestat la pacientii din studiul de fata prin jetaj,
secretii conjunctivale mucopurulente, febra, diaree sangvinolentd si/sau voma,
semne care s-au remis dupa 3-4 zile. Dupa 10 zile de la remiterea acestor semne, 2
pacienti au prezentat convulsii, contractii ale muschilor maseteri si spasme fine ale
muschilor membrelor posterioare. Acestea dispareau in timpul somnului pentru
cateva secunde, in timp ce la ceilalti 2 caini, semnele neurologice au indicat
afectarea trunchiului cerebral si a cerebelului (manej, caderi, nistagmus pozitional
bilateral, tremor de intentie si lipsa reflexului de aparare). Aparitia simptomelor
caracteristice afectarii acestor segmente encefalice a fost semnalatd in 2007 de
Amude si col., ce afirma ca nistagmusul si tremorul de intentie au fost inregistrate la
62,5% din céinii cu boala lui Carré. Electrofiziologic, traseele EEG s-au caracterizat
prin prezenta undelor cu amplitudini mari si activitate redusa peste care s-au
suprapus unde cu amplitudini scazute si frecventa rapida.
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Surditatea congenitald reprezintda o anomalie majora de auz in medicina
veterinara. Apare dupa prima saptamana de viata, pana la aceasta varsta
dezvoltarea aparatului auditiv fiind normala. Aparatul auditiv la majoritatea
mamiferelor este imatur la nastere, inervatia completa a celulelor ciliate realizdndu-se
abia dupa 60 de zile. Un studiu realizat de Strain (1996) a pus in evidentad ca
surditatea apare in urma unei degenerescente structurale a cohleei intre a treia si a
patra saptamana de viata. Daca ne raportam la clasificarea deficientelor de auz
realizatd de Pocock si col. (2004), acestea pot fi: conductiva, neurosenzoriala si de
natura centrala.

Surditatea de perceptie sau neurosenzoriald (SN) este provocata de leziuni
ale nervului auditiv si ale centrilor nervosi implicati in transmiterea informatiilor
auditive de la nivelul trunchiului cerebral, talamusului si encefalului (Luttgen, 1994).
Cauzele surditatii neurosenzoriale pot fi sortate in doua categorii complementare,
fiecare cu cate doua tipuri: ereditare sau dobandite si congenitale sau cu debut mai
tarziu.

Surditatea neurosenzoriala dobandita poate rezulta in urma unei otite
interne, meningite, traumatisme datorita unui zgomot puternic, traumatisme
mecanice, anoxie, anestezie, sau imbatranire (presbiacuzie) (Strain, 1999; Isaacson,
2003). Mai mult decét atat, SN dobandita este asociata cu ototoxicitatea determinata
de unele medicamente sau substante chimice (antibiotice aminoglicozide,
chimioterapice pe baza de platina, unele antiinflamatorii nesteroidiene), cu
degenerescenta celulelor ciliate, a strie vascularis, cu degenerescenta neuro-
epiteliald, ce afecteaza doar organul lui Corti si leziunile la nivelul nervului cohlear
(Pickrell si col., 1993; Merchant, 1994; Yorgason si col., 2006; Selimoglu, 2007).
Presbiacuzia reprezinta o depreciere a auzului care insoteste imbatranirea la céine si
pisica. Animalele afectate prezinta o pierdere a celulelor din ganglionul spiral, atrofia
organul lui Corti, atrofia striei vascularis, ingrosarea membranei bazale, acumularea
lipofuscinei in interiorul celulelor ciliate cohleare, pierderea celule nervoase si glioza
nucleilor cohleari. Aceste modificari degenerative sunt emise ca ipoteza in rezultatul
fenomenului de imbatranire, precum si expunerea la agenti ototoxici (Shimada si col.,
1998).

De cele mai multe ori surditatea congenitala este ereditara, iar cea cu debut
mai tarziu este dobandita, desi in medicina umana exista forme de surditate ereditara
cu debut mai tarziu (Strain, 2004). SN este o tulburare larg raspandita la aproximativ
80 de rase de céini (Strain, 2004) si mai frecventa la cele cu pigmentatie alba si/sau
irisul de culoare albastra (Muhle, 2002). Prin intermediul BAERs, SN a fost studiata
extensiv in ultimii 30 de ani (Bodenhamer si col., 1985, Haagen si col. 1989,
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Kawasaki si Inada 1994, Juraschko si col., 2003, Platt si col., 2006, Wilson si col.,
2011). Rasele cu cea mai mare prevalenta a SN sunt reprezentate de Australian
Cattle Dog, Australian Ciobanesc, Bull Terrier, Catahoula, Dalmatian, Cocker
Spaniel, Setter si West Highland White Terrier (WHW Terrier) (Strain, 1996).

Surditatea de transmisie sau de conducere (SC) este rezultatul dificultatilor
care se ivesc in calea parcursa de sunet, de la exterior spre urechea interna. Este o
surditate de baraj, atunci cand urechea interna nu functioneaza normal din cauza
unor tulburari provocate de formarea unui dop de ceara, tulburari provocate de
patrunderea sau de formarea unor corpi straini auriculari, leziuni traumatice ale
timpanului si infectii ale conductului auditiv extern. Este provocata si de boli ale
urechii medii cum sunt: otite medii acute si cronice, mastoidita (Strain, 1999).

Surditatea centrald este determinata de leziuni ce determina intreruperea
cailor auditive din creier.

Pacientii din studiu de fata faceau parte din 3 rase pure (Dalmatian, n = 7;
Bichon, n = 2; WHW Terrier, n = 2) si 3 erau metisi. Numai trei céini din totalul
pacientilor diagnosticati cu deficiente auditive aveau irisul de culoare albastra.

Pentru studiul sindromului vestibular central (SVC) au fost selectati 10 caini
(7 masculi si 3 femele; cu varste cuprinse intre 2 luni si 16 ani), cu semne clinice
vestibulare sugestive, reprezentate de manifestari tipice cu origine centrala, precum:
alterarea cunostintei, afectarea sensibilitatii proprioceptive si/sau pareza trenului
anterior, precum si deficite ale nervilor cranieni V-XII, dar si comune sindromului
vestibular periferic cum ar fi: mersul in manej, torticolis, ataxia vestibulara, prezenta
strabismului pozitional sau a nistagmusului. In sindromul vestibular pot fi observate
deficitele nervilor cranieni V-XIl datorita apropierii anatomice a nucleilor acestora
situati la nivelul puntii si bulbului rahidian de nucleii vestibulari (Wilson si Mills, 2005).
Toate aceste semne uneori, au fost insotite de manifestari cerebelare: tremor de
intentie, dismetrie, lipsa reflexului de amenintare, ataxie vestibulara, prezenta
strabismului pozitional sau a nistagmusului si afectarea sensibilitatii proprioceptive.

Din totalul afectiunilor metabolice predominanta a fost encefalopatia uremica
cu 8 pacienti (42.1%), urmatd de cea hepatica intalnita la 6 indivizi (31.57%),
hipoglicemie si insulinom cu cate 2 cazuri fiecare (10.52%), in timp ce hipocalcemia a
fost inregistrata la un singur pacient (5.26%).

Din totalul afectiunilor neuromusculare predominante au fost cele spinale cu
51 pacienti (76.11%), urmate de leziunile de nerv clasificate ca afectiuni ale
radacinilor nervoase si nervilor periferici cu 9 cazuri (13.43%) si neuropatii proximale
de natura traumatica la 4 caini (5.97%); bolile musculare fiind reprezentate de 2
cazuri (2.98%), iar leziunile de MNP concurente cu afectiuni ale jonctiunilor
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neuromusculare reprezentate de 1 caz (1.49%). In fig. 3.4 este redata repartitia
afectiunilor neuromusculare luate in studiul de fata.

2.98%
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Fig. 3.4. Repartitia cainilor cu afectiuni neuromusculare
Fig. 3.4. Distribution of dogs wit neuromuscular diseases

Cainii cu afectiuni neuromusculare inclusi in studiu faceau parte din 16 de rase
pure, iar 14 pacienti erau metisi. Din randul cainilor cu afectiuni spinale au
predominat metisii cu 11 reprezentanti, urmati de cainii Peckinez (n = 7), Teckel (n =
6), Golden Retrivier, Bichon, Shih Tzu, Labrador cu céate 4 indivizi, York Shire, Boxer,
Bulldog francez, Amstaff si Cocker cu cate 2 cazuri, in timp ce rasa Chihuahua a fost
reprezentata de catre un singur individ.

Leziunile de la nivelul nervului au fost clasificate ca afectiuni ale radacinilor
nervoase si nervilor periferici intalnite la 9 pacienti ce apartineau urmatoarelor rase:
Caniche si Westie cu cate 2 pacienti, urmate de Shih Tzu, Bichon si Golden Retrivier
cu cate un caz, iar 2 pacienti erau metisi. Neuropatii proximale traduse prin avulsia
de plex brahial si paralizia nervului sciatic/tibial au fost intélnite la cainii din rasele
Peckinez, Boxer, Comuna si Teckel. Leziunile de MNP concurente cu tulburarile de
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jonctiune neuromusculara s-au intalnit la o femela Westie. Bolile musculare s-au
intalnit la 2 pacienti apartinand raselor Ciobanesc german si Husky Siberian.

Varsta pacientilor a fost situata in limite foarte largi, fiind cuprinsa intre 1 si 14
ani. In ceea ce priveste sexul, predominanti au fost masculii, In numar de 41
(61.19%), femelele fiind Tn numar de 26 (38.81 %).

In tabelul 3.3 sunt prezentate semnalmentele cainilor cu afectiuni
neuromusculare divizati in functie de zonele neuromusculare afectate.

|||||||
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Tabel 3.3
Semnalmentele cainilor cu diferite afectiuni neuromusculare
Table 3.3
Signalments of dog with different neuromuscular diseases
Tipul afectiunii Rasa si numar pacientilor Sexul
Varsta Masculi | Femele
(ani)
11- Rasa comuna
7 — Peckinez
6 - Teckel
Afectiuni spinale 4 - Golden Retrivier, Bichon,
Shi Tzu, Labrador 1-14 35 16

2- York Shire, Boxer,
Bulldog francez, Amstaff,
Cocker,

1 —Chihuahua

Leziuni de nerv

Afectiuni ale rddacinilor | 2 - Westie, Rasa comuna,

si nervilor periferici Caniche 2-13 2 7

1 -—Golden Retrivier, Shi
Neuropatii proximale Tzu, Bichon

1 — Peckinez, Boxer, Rasa 1.5-12 2 2
comuna, Teckel
Boli musculare 1 - Ciobanesc German, 1-2.5 1 1
Husky Siberian
Leziuni de MNP
concurente cu Westie (n = 1) 11 - 1
tulburari de jonctiune
neuromusculara
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3.3 Concluzii partiale
3.3. Partial conclusions

1. n perioada octombrie 2012- iulie 2016, rata prevalentei encefalopatiilor si a

afectiunilor neuromusculare la caine in raport cu morbiditatea totala a fost de
8.26% (175 din 2125 céini), respectiv 3.2% (67 din 2125 caini) si in raport cu
morbiditatea determinatéd de problemele neurologice a fost de 72.31% (175
din 242 caini), respectiv 27.69 % (67/242 caini).
. In ceea ce priveste repartitia cainilor cu afectiuni neurologice in functie de
rasa, predominanti au fost cainii metisii (46 cazuri), urmati de Peckinez (16
cazuri); Bichon (14 caini), Chihuahua, Labrador si Ciobanesc German (cu
cate 11 indivizi) si cu cate 7 cazuri fiecare rasele, Dalmatian, Bulldog si
Yorkshire.
. In ceea ce priveste sexul céinilor, predominanti au fost masculii, reprezentati
prin 146 (60.3%) indivizi, in timp ce femelele au fost prezente in numar de 96
(39.7%).
Din totalul cainilor la care s-a constat prezenta encefalopatiilor, in cele mai
multe cazuri au fost diagnosticate afectiuni ale emisferelor cerebrale si
talamusului reprezentand 70.28% din cazuri. Au urmat cainii surzi cu 8% din
indivizi, sindrom vestibular cu 5.7% pacienti si afectiuni intracraniene
multifocale cu 5.2 % din céini. Numarul relativ crescut de céini au inregistrat si
encefalopatiile metabolice reprezentand 10.8 % din cazurile luate in studiu.
. In cadrul cainilor cu afectiuni ale emisferelor cerebrale si talamusului,
epilepsia idiopatica a fost diagnosticata in 102 cazuri (82.92 %), in timp ce
hidrocefalia congenitala a fost prezenta la 21 de indivizi (17.08 %).
Evaluénd distributia celor doua categorii de afectiuni ale emisferelor
cerebrale si talamusului in functie de varsta de prezentare la consultatie, s-a
observat ca in hidrocefalia congenitalda media de varsta a fost mai mica de 4
luni, iar cea a céinilor diagnosticati cu El de peste 4 ani (50.4 luni).
Afectiunile intracraniene multifocale Tinregistrate la 9 caini au fost
reprezentate in 3 cazuri de traumatisme cerebrale (33.33%), iar in 6 cazuri
(66.66%) au fost diagnosticate boli inflamatorii (Maladia lu Carré — 4 caini si
encefalopatia postvaccinala — 2 pacienti).
Pacientii diagnosticati cu surditate faceau parte din 3 rase pure (Dalmatian, n
= 7; Bichon, n = 2; WHW Terrier, n = 2) si 3 erau metisi. Numai trei caini din
totalul pacientilor cu deficiente auditive aveau irisul de culoare albastra.
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9. Afectiunile metabolice au fost reprezentate de encefalopatia uremica la 8
pacienti (42.1%), cea hepatica intalnita la 6 indivizi (31.57%), hipoglicemie si
insulinom cu cate 2 cazuri (10.52%), in timp ce hipocalcemia a fost
inregistrata la un singur pacient (5.26%).

10.Din totalul afectiunilor neuromusculare predominante au fost cele spinale la
51 pacienti (76.11%), urmate de leziunile de nerv clasificate ca afectiuni ale
radacinilor nervoase si nervilor periferici cu 9 cazuri (13.43%) si neuropatii
proximale de natura traumatica la 4 caini (5.97%), bolile musculare fiind
reprezentate de 2 cazuri (2.98%), iar leziunile de MNP concurente cu
afectiuni ale jonctiunilor neuromusculare reprezentate de 1 caz (1.49%).
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CAPITOLUL IV
STUDIU PRIVIND IMPORTANTA ASPECTELOR
ELECTROFIZIOLOGICE iN AFECTIUNILE SISTEMULUI
NERVOS CENTRAL LA CAINE
CHAPTER IV
STUDY ON THE IMPORTANCE OF ELECTROPHYSIOLOGICAL
ASPECTS IN CENTRAL NERVOUS SYSTEM DISORDERS IN
DOGS

4.1. STUDIU PRIVIND IMPORTANTA ELECTROENCEFALOGRAFIEI
IN ENCEFALOPATII LA CAINE

4.1.STUDY REGARDING THE IMPORTANCE OF
ELECTROENCEPHALOGRAPHY IN ENCEPHALOPATHY IN DOGS

4.1.1. Material si metode de lucru
4.1.1. Material and methods

Pacientii luati in studiu

Studiul traseelor EEG s-a realizat la 138 caini cu istoric de atacuri epileptice
recurente, unde in 102 de cazuri diagnosticul a fost de epilepsie idiopatica (IE), 17 cu
epilepsie structurala (ES) (tabel 4.1.), iar la 19 epilepsia reactiva (ER) (tabel 4.2.).

Diagnosticul de IE a fost atribuit prin excludere, dupa ce toate celelalte
patologii care puteau determina atacuri epileptice au fost probate prin intermediul
examenelor sangvine, computer tomografiei sau rezonantei magnetice nucleare
si/sau examinarii lichidului cefalorahidian.
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Tabel 4.1
Semnalmentele cainilor cu epilepsie structurala la care s-a efectuat testarea EEG
Table 4.1
Signalments of dog with structural epilepsy undergoing the EEG examination
No. Rasa Sex Varsta Semne clinice Diagnostic
1 Akita Innu M 2 luni Macrocefalie, strabism | Hidrocefalie congenitala
ventrolateral, vocalizari,
dismetrie, manej
2 Chihuahua F 4 ani Atacuri epileptice, ataxie Hidrocefalie congenitala
3 Metis M 2 luni Macrocefalie, strabism | Hidrocefalie congenitala
ventrolateral, orbire, manej pe
partea dreapta
4 Boxer F 1lund | Macrocefalie, strabism | Hidrocefalie congenitala
ventrolateral
5 Pug M 2.5luni | Macrocefalie, atacuri epileptice, | Hidrocefalie congenitala
dismetrie
6 Yorkshire M 4 luni Atacuri  epileptice, strabism | Hidrocefalie congenitala
ventrolateral
7 Akita Inu F 4luni Macrocefalie, strabism | Hidrocefalie congenitala
ventrolateral, atacuri epileptice,
dismetrie
8 Metis M 2 luni Macrocefalie, strabism | Hidrocefalie congenitala
ventrolateral, atacuri epileptice,
vocalizari
9 Labrador M 1.6 ani | Ataxie, atacuri epileptice Traumatism
10 Metis F 2 ani Atacuri epileptice Traumatism
11 Labrador M lan Atacuri  epileptice, sindrom Traumatism
hemi-neglect
12 Metis F 6 luni Mioclonii, status epilepticus Maladia lui Carre
13 | Ciobanesc F 6 luni Ataxie, Atacuri epileptice 1in Maladia lui Carre
german cuiburi, iar la 48 de ore de la
dezvoltarea acestora, status
epilepticus
14 Metis M 8 luni Mioclonii, atacuri epileptice Tn Maladia lui Carre
cuiburi
15 Metis M 5 luni Ataxie, manej, atacuri epileptice, Maladia lui Carre
mioclonii discrete
16 Bichon M 2 luni Status epilepticus Encefalopatie
postvaccinala
17 Viszla M 7 luni Status epilepticus Encefalopatie
postvaccinala
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Tabel 4.2
Semnalmentele cainilor cu epilepsie reactiva la care s-a efectuat testarea EEG
Table 4.2
Signalments of dog with reactive epilepsy undergoing the EEG examination
No. Rasa Sex | Varsta Semne clinice Diagnostic
1 Metis F 5ani | Ataxie, spasme musculare, nistagmus, atacuri IRA
epileptice generalizate
2 Metis F 4 ani Spasme musculare, nystagmus, tremorul IRA
capului, atacuri epileptice generalizate tonico-
clonice
3 Beagle M 8ani | Spasme musculare, letargie, alterarea IRA
constientei — coma uremica
4 Ciobanesc F 14 ani | Nistagmus, reflectivitate scazuta, pierdere in IRC
German greutate, depresie corticald, coma
5 Pekinez F 16 ani | Tremorul capului, reflectivitate scazuta, IRC
pierdere Tn greutate atacuri epileptice,
depresie corticala
6 Metis M 18 ani | Nistagmus, reflectivitate crescuta, pierdere in IRC
greutate, atacuri epileptice generalizate, status
epilepticus
7 Bichon M 15ani | Pierdere in greutate, reflectivitate scazuta, IRC
depresie corticala
8 Golden F 12 ani | Pierdere 1n greutate, atacuri epileptic IRC
Retriever generalizate
9 Metis F 6 ani Hipoglicemie (47 mg/dl), atacuri epileptic in Insulinom
cuiburi timp de 48 de ore — status epilepticus
10 Metis M 8 ani | Hipoglicemie (28 mg/dl), atacuri epileptice — Insulinom
status epileticus
11 Labrador F 8 ani Atacuri epileptice generalizate — status Babesioza
epilepticus dupad 24 de ore de la aparitia
acestora
12 Metis M 6 ani Ataxie, dupa 12 ore s-a instalat pareza trenului Babesioza
posterior, ca in mai putin de 48 de ore sa
dezvolte atacuri epileptice generalizate —
coma
13 | Ciobanesc F 2 ani Ataxie, pareza trenului posterior si atacuri Babesioza
German epileptice partiale cu generalizare secundara
14 Metis F 5 ani Status epilepticus Babesioza
15 Metis M 4 ani | Atacuri epileptice si in 36 de ore a manifestat Babesioza
status epilepticus
16 Dog de M 3ani | Ataxie, pareza trenului posterior Atacuri Babesioza
Bordeaux epileptice generalizate
17 Metis F 6 ani Fasciculatii, atacuri epileptic partiale Hipocalcemie
18 Bichon M 3.5ani | Spasme musculare, agitatie, atacuri epileptice | Hipoglicemie
generalizate
19 Peckinez M 8 ani Glicemia (21 mg/dl), agitatie, atacuri epileptice | Hipoglicemie
partiale 66
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La unii pacienti diagnosticul a inclus ecografia abdominala (n = 56), ecografia
transfontanelara (n = 19) si/sau radiografia toracica (n = 49). Datele anamnetice au
fost obtinute de la proprietari.

Pacientii diagnosticati cu epilepsie in cadrul studiului nostru apartineau
urmatoarelor rase: Peckinez, Ciobanesc German, Caniche, Bulldog francez, Bichon,
Tosa Inu, Basset Hound, Saint Bernard, rasa comuna, Akita Innu, Yorkshire, Cocker,
Labrador, Dalmatian, Mops, Chihuahua, Boxer si Beagle.

Dintre pacientii cu IE, 62 erau masculi necastrati si 40 erau femele (din care 5
erau sterilizate). Varsta cainilor cu IE varia intre 3 luni-12 ani, iar greutatea acestora
era situata intre 1.5- 47 kg. Din pacientii diagnosticati cu epilepsie structurala si
reactiva, 20 erau masculi si 16 erau femele (din care 13 erau nesterilizate). Varsta
acestor céini a variat intre 3 saptamani- 14 ani, iar greutatea acestora era situata
intre 1-32 kg.

Anestezia si examinarea EEG

Pacientji cu epilepsie idiopatica si hidrocefalie congenitala inclusi in studiu au
fost anesteziati general cu medetomidine hydrochloride (Domitor, Pfizer), 0.03 mg/kg
administrata intramuscular. Dupa instalarea anesteziei (considerata in momentul in
care animalul nu mai era capabil de executarea miscarilor voluntare, care s-a produs
la un interval de 15-25 de minute de la administrare), céinii a fost plasati in decubit
sterno-abdominal. In cazul cainilor diagnosticati cu celelalte patologii, examenul EEG
s-a realizat fara sedarea prealabila a animalelor.

Inregistrarile EEG s-au realizat cu ajutorul aparatului Neurofax S device (MEB
9400K Nihon Kohden) avand o duratd de minim 30 minute. Pentru achizitia
biopotentialelor electrice s-au folosit 5 electrozi, sub forma de ac, care au fost
introdusi subcutanat, avand grija ca acestia sa nu patrunda in musculatura adiacenta.
Nomenclatura electrozilor este similara celei descrise in sistemul 10-20 din medicina
umana. Pozitionarea electrozilor s-a realizat conform modelului descris de Redding
(1978), electrodul de referinta fiind plasat la nivelul radacinii nasului (fig. 4.1).

La inregistrarea EEG s-au folosit urmatorii parametri: sensibilitatea 70
pV/mm; time constant 1 s; filtru trece-sus 70 Hz; filtru trece-jos 0.5 Hz; impedanta
electrozilor < 5Q.
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Fig. 4.1. Montajul electrozilor pentru Tnregistrarea encefalografiei conform modelului
Redding (1978). F3 = frontalul stdng, F4 = frontalul drept, Cz = central, O1 = occipitalul
stang, O2 = occipitalul drept, RF = electrodul de referinta

Fig. 4.1. Electrode montage for recording electroencephalography according with
Redding model (1978). F3 = left frontal, F4 = right frontal, Cz = central, O1 = left occipital,
02 =right occipital, RF = reference electrode

S-a filtrat semnalul analog pentru eliminarea in mod uzual a “zgomotului de
fond”, determinat de semnalele de la reteaua de alimentare 50- 60Hz si alte frecvente
“‘urbane’- s-au eliminat frecventele peste 40 Hz sau din intervalul 50-60Hz, dar si cele
cu frecventa joasa determinate de biopotentialele fiziologice (exemplu: respiratia).

La analiza vizuala a traseelor EEG au fost notate activitatea de fundal,
artefactele precum si toate descarcarile epileptice interictale (varfuri, polivarfuri, salve
de varfuri, unde lente, unde ascutite, complexe varf-unda).

Activitatea de fundal a fost clasificatéd in urmatoarele categorii: fiziologica si
corespunzatoare varstei; usor anormald (activitatea lenta este crescutd, dar
subdominanta), moderat anormala (undele theta-delta polimorfe sunt dominante, dar
ele sunt suprapuse pe un ritm de baza) si semnificativ anormala (activitate delta difuz
polimorfa cu amplitudine mare si prezenta undelor theta sau alfa suprapuse si
absenta unui ritm de baza organizat).

Conform terminologiei Federatiei Internationale a Societatii de Encefalografie
si Neurologie Clinica (IFSECN, 1974) acceptata in momentul de fatd (Nordli si col.,
2011) aceste descarcari interictale sunt definite astfel:

o varfurile rapide sunt evenimente tranzitorii, care se disting clar de activitatea
de fundal, cu un varf ascutit cu o durata de la 70 — 200 milisecunde,
68
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componenta majora fiind in general negativa. Sunt inregistrate de obicei, la
nivelul focarului. Se Tnscriu unilateral in focarele corticale, superficiale, in timp
ce ritmul de fond de pe acele derivatii este modificat. In procesele patologice
cu localizare profunda, varfurile se inregistreaza simetric, bilateral. Ritmul de
fond nu prezinta alteratii si nici asimetrie stanga-dreapta.

polivarfurile reprezintd descarcari repetitive, alcatuite in general, dintr-o
componenta negativa majora, cu amplitudini variabile.

undele lente ascutite — evenimente tranzitorii, care se disting clar de
activitatea de fundal, cu un varf negativ si unul pozitiv ascutit cu o durata de la
70 — 200 milisecunde. Prezenta lor denotéa un proces patologic cu localizare
subcorticala.

complexele varf-unda — un model care este format dintr-un varf urmat de
unde lente. Se intélnesc in epilepsie si denota un focar cortical iritativ.
hipsaritmia — entitate bioelectrica tradusa prin descarcari continue de unde
lente si ample, intricate de numeroase varfuri sincrone si asincrone, a caror
localizare variaza de la o secunda la alta. Traseele au aspectul unei
dezorganizari difuze duse la extrem, pe care nu mai apare niciun element
paroxistic organizat.

OIPOSDRY

Au fost considerate ca:

>

>

>
>

unde lente generalizate: cele lente ritmice cu frecventa si forma constanta,
care au aparut distinct de activitatea de baza;

unde lente focale: cele polimorfe localizate theta sau delta cu amplitudine
constanta mare si un gradient de potential abrupt ;

atenuare focala: reducerea cu 50% a amplitudinii undelor si

varfuri si unde ascutite focale: descarcarile paroxistice focale sub forma
varfurilor sau undelor ascutite, cu sau fara prezenta undelor lente.

Varfurile si undele ascutite generalizate au fost clasificate in trei forme diferite:
varfurile si undele ascutite distribuite difuz la nivelul ambelor emisfere, varfurile si
undele ascutite distribuite difuz la nivelul unei emisfere cerebrale, varfurile si undele
ascutite hipersincrone prezente la nivelul ambelor emisfere.

Analiza cantitativa a traseelor EEG - pentru fiecare pacient au fost selectate 60
de epoci EEG lipsite de artefacte si evenimente paroxistice a cate 2 secunde fiecare.
Cu ajutorul softului FFT (Fast Fourier Transform) pentru fiecare derivatie in parte au
fost calculate numarul undelor alfa (8.0-12.0 Hz), beta (12.0-30.0 Hz), delta (0.5-4.0
Hz) si teta (4.0-8.0 Hz) si exprimate ca putere relativa (%).
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4.1.2. Rezultate si discutii
4.1.2. Results and discussions

In  studiul nostru, 102 din 138 de caini (73.9 %) investigati
electroencefalografic au fost diagnosticati cu El. 36 (26.1 %) au manifestat crize de
tip epileptiform datoritd unor cauze cunoscute (tabel 4.1, 4.2). Pakozdy (2012) a
inregistrat o pondere mult mai mica de IE, 48% -115 din 240 de caini investigati, ca
Jaggy si Bernardini (1998) sa raporteze 53% (125/236) El din populatia investigata.
Valori mai mari a semnalat Croft (1965), cand din 260 de céaini investigati, 164 (64%)
au fost cu El. O cauza a acestor variatii in stabilirea procentuald a El o reprezinta
dezvoltarea continua si larga utilizare a metodelor imagistice de diagnostic, in special
CT si RMN din ultimii ani.

A EXAMINAREA EEG APLICATA CAINILOR CU EPILEPSIE IDIOPATICA

Montajul bipolar a fost utilizat la analiza vizuala a traseelor. Tn studiul nostru
activitatea de fond s-a caracterizat prin amplitudini crescute si frecvente joase,
probabil ca si consecinta a utilizarii medetomidinei, ceea ce corespunde studiilor
dezvoltate de Hossman si col. (1980), Wallance si col. (1982), Tourai si col. (1985) si
a lui Short si col. (1992), ce descriu efectul inhibitor al anestezicelor din clasa alfa-2-
adrenoceptori agonisti asupra frecventelor crescute. Ritmurilor theta si delta au fost
dominante, in timp ce undele alfa si beta au fost mai putin intalnite. In medicina
umana, s-a stabilit ca aproximativ 20 % dintre bolnavii cu crize epileptice verificate
clinic nu prezinta nicio tulburare de electrogeneza, anomaliile aparand numai in
momentele declansarii acceselor (Dumitru, 2002). Rezultate similare sunt descrise si
de catre Brauer si col. (2011) si Pakozdy (2012), utilizdnd ca protocol anestezic
propofolul si de Jeserevics si col. (2007) dupa anestezia céinilor cu medetomidina.
Supresia ritmurilor alfa si beta a mai fost descrisa si de Iltamoto si col. (2001) dupa
anestezia cu medetomidinag, fiind raportata si dupa folosirea altor anestezice precum
xilazina (Pellegrino si Sica, 2004) sau a combinatiei de propofolul cu medetomidina
(Srenk si Jaggy, 1996).

Activitatea paroxistica interictala a fost inregistrata la 92 din 102 de céini cu
IE (90.1%), fiind compusa din varfuri rapide si ascutite, polivarfuri, unde lente si
complexe de varf-unda (fig. 4.2).
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Fig. 4.2. Montaj bipolar cu 8 derivatii. Caine, Bulldog francez, 1.4 ani cu epilepsie idiopatica
Fig. 4.2. Eight channel bipolar montage. French Bulldog, 1.4 years old with idiopathic epilepsy

B. ELECTROENCEFALOGRAMA IN HIDROCEFALIA
CONGENITALA

La toti pacientji cu hidrocefalie congenitala (n = 8), anomaliile EEG au fost
reprezentate de prezenta undelor lente si a activitatii epileptiforme. Activitatea EEG
de fundal (tabelul 4.3) a fost alterata (la 3 caini usor anormala, la 4 cazuri moderat
anormala si intr-un caz semnificativ anormala). La doi pacienti s-a observat doar
modificarea activitatii de fundal, pentru celelalte sase cazuri activitatea de fond a
inclus: unde lente generalizate sincrone la 2 pacieni, unde lente generalizate
asincrone la 4 caini si unde lente focale la 1 individ. Activitatea epileptiforma
generalizata s-a inregistrat la 5 pacienti, cea partiala la 2 céini, in timp ce hipsaritmia
(fig. 4.7) s-a observat la un singur individ. Principalele descarcari epileptiforme au
fost reprezentate de: polivarfuri (fig. 4.3), varfuri si unde lente generalizate (fig. 4.4),
polivarfuri si complexe de varf-unda (fig. 4.5), varfuri si complexe varf-unda (fig. 4.6).
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Atacurile epileptice clinice s-au finregistrat la 62.5 % (5/8) pacienti
cuhidrocefalie congenitala.
Tabel 4.3
Prevalenta activitatii dominante si a undelor lente generalizate sau focale ih EEG
cainilor cu hidrocefalie congenitala
Table 4.3
The prevalence of dominant activity and generalized or focal slow waves in EEG
dogs with congenital hydrocephalus

Caracteristicele EEG Nr caini %
Fiziologica - -
Unde lente 7 87.5

Focale 1 12.5
Asincrone 4 50
Sincrone 2 25
Activitate epileptiforma
Focala 2 25
Generalizata 5 62.5
Pattern special 1 12.5
Hipsaritmie 1 12.5

In cazul a patru caini cu hidrocefalie moderata si/sau severd a fost observata
activitatea de fond HVFS (25-200 uV, 1-6 Hz) in toate derivatiile. Acest model EEG
este frecvent intalnit la pacientji hidrocefali (Klemm si col., 1971; Lorenz, 2004; Bali
si col., 2007), nefiind patognomonic, observat si in alte encefalopatii cronice care
afecteaza parenchimul cortical (Harrington si col., 1996; Jaggy, 2005). 1n cele mai
multe cazuri a existat si o activitate rapida supraadaugata (10-12 Hz), similara cu
cea descrisa de Lorenz si col. (2004). Veggiotti si col. (1998) care au observat
acelasi model EEG la peste 65% din copii cu hidrocefalie, au pus aceste modificari
pe seama rearanjarii corticale, unde dipolii sunt pozitionati paralel unul fata de altul,
si nu intr-un model radial normal. Potrivit acestui studiu, hidrocefalia afecteaza
organizarea structuralda a cortexului, determinand atrofia acestuia, inducand
perturbari in organizarea celulelor piramidale, suficiente pentru a interfera cu geneza
semnalului electric.
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Fig. 4.3. Montaj bipolar cu 8 derivatii. EEG inregistrat la un céine Akita Innu cu hidrocefalie
moderatd — Activitate de fond de tipul HVSF (1-5 Hz si 200-300 pV) intricatd cu unde
supraadaugate — polivarfuri

Fig. 4.3. Eight channel bipolar montage. EEG recorded from an Akita Innu dog with moderate
hydrocephalus - background activity by HVSF type (1-5 Hz and 200-300 uV) superimposed by
polyspikes

Anomaliile activitatii de fundal precum si modificarile EEG generalizate, pot fi
interpretate ca indicatori ai perturbarilor produse la nivelul trunchiului cerebral, care,
conform afirmatiilor lui Saukkonen si col., (1988) si Aminoff si col., (1999), sunt
induse la pacientii cu hidrocefalie prin blocajul circulatiei lichidului cefalo-rahidian.

Activitatea EEG focala (fig. 4.10) clasificata in functie de frecventa in unde
lente theta (4-8 Hz) si de asemenea, in unde delta (0.5-4 Hz), este considerata a fi
indusa de tulburari metabolice ale neuronilor adiacenti cu sau fara leziuni organice
ale creierului (Kiloh si col., 1972; Andraus si col., 2015). La copii, de-a lungul timpului,
studiile au pus in evidenta implicarea cortexului cerebral Tn aparitia acestor undele
focale (Saukkonen si col., 1988; Al-Sulaiman si col., 1998), in studiul nostru fiind
observate in doua cazuri.
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Fig. 4.4. Montaj bipolar cu 8 derivatii. EEG inregistrat la un caine Pug cu hidrocefalie severa —
Unde lente cu amplitudine mare supraadaugate pe o activitate de fond crescuta

Fig. 4.4. Eight channel bipolar montage. EEG recorded from a Pug dog with severe
hydrocephalus - High amplitude, slow wave activity with a superimposed high frequency
activity

In studiul realizat de Schaul si col, (1981) urmarind corelarea
electroencefalogramei cu computer tomografia, a pus in evidenta faptul ca
localizarea, amplitudinea si frecventa undelor lente focale nu pot distinge intre
dimensiunea leziunii, densitatea sau efectul de masa, dar reactivitatea si persistenta
anomaliilor focale (continui versus intermitente) au fost indicatori semnificativi Tn
aprecierea gradului de afectare. Activitatea focala continua sugereaza o leziune a
creierului mai severa (riscul efectului de masa e mai evident, leziuni mai intinse sau
leziuni profunde ale emisferelor), in timp ce activitatea lenta intermitenta indica de
obicei o mica leziune si absenta efectului de masa.
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Fig. 4.5 Montaj bipolar cu 8 derivatii. EEG finregistrat la un caine York Shire Terrier cu
hidrocefalie severa — Activitate de fond de tipul HVSF (1-6 Hz si 25-300 uV) intricatd cu
polivéarfuri si complexe de varf-unda

Fig. 4.5 Eight channel bipolar montage. EEG recorded from a York Shire Terrier dog with
severe hydrocephalus - background activity by HVSF type (1-6 Hz and 25-300 uV)
superimposed by polyspikes and spike slow wave complexes

Hipsaritmia, consideratd o activitate de fundal extrem de dezorganizata si
haotica, asociatd cu prezenta undelor neregulate cu amplitudini mari, a fost
observata intr-un singur caz (fig. 4.7). Al-Sulaiman si col. (1998) si Haginoya si col.
(1999) considera ca acest tip de activitate provine de la nivelul unor leziuni corticale
si Burroughs si col. (2014) au observat ca pot fi legate de tulburari cognitive.

La baza anomaliilor EEG inregistrate de la céinii cu hidrocefalie stau doua
etiologii diferite. Tn primul rand, presiunea intracraniana crescuta care induce tulburari
ale perfuziei sangvine - generalizate sau focale, determindnd modificari ale EEG in
activitatea de fundal cu sau fara prezenta undelor lente generalizate sau focale. O
alta etiologie este reprezentata de leziunile cerebrale determinate de cresterea
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cronica a presiunii intracraniene. Lgsnggg]iii cu hidrocefalie incidenta anomaliilor EEG a
variat in diferite studii de la 20% la 98% (Olischar si col., 2004).
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Fig. 4.6. Montaj bipolar cu 8 derivatii. EEG inregistrat la o femela Boxer cu hidrocefalie severa
— Activitatea EEG focala alcatuita din unde lente de tipul varfurilor si a complexelor varf-unda
Fig. 4.6. Eight channel bipolar montage. EEG recorded from a female Boxer dog with severe
hydrocephalus — Focal EEG activity composed spikes and spike slow wave complexes

in studiul nostru, toti cainii au avut EEG anormale. Aceasta incidenta diferita
s-ar putea datora faptului cad EEG a fost realizat la céinii cu forma moderata si severa
de hidrocefalie. Aceasta ipoteza este confirmatd de Saukkonen (1988), care in
studiul sdu a observat ca, atunci cand presiunea intracraniana depaseste 15 cm H,0,
doar 1.9% din copiii hidrocefali (2/105) au avut o EEG normala si 6.67% (7/105) au
avut doar activitate dominant anormala. Mai mult decét atat, Nagarajan si col. (2011)
au sustinut ca este bine-cunoscut faptul ca la sugarii si copiii cu hidrocefalie in
stadiile moderate si severe EEG este frecvent anormala.
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Fig. 4.7. Montaj bipolar cu 8 derivatii. EEG inregistrat la un caine metis cu hidrocefalie severa
— Hipsaritmie

Fig. 4.7. Eight channel bipolar montage. EEG recorded from a crossbreed dog with severe
hydrocephalus — Hypsarrhythmia

La 7/8 caini, hidrocefalia a avut o evolutie acuta. Se pare ca evolutia acuta a
hidrocefaliei cauzeaza disfunctii cerebrale importante datoritd faptului ca
mecanismele compensatorii nu au timp sa intre in actiune (Okurowska-Zawada si
col., 2007). in schimb, in cazul in care evolutia este cronica, mecanismele de
adaptare permit functionarea normald a creierului si nu se produc modificari la
debutul bolii in activitatea bioelectrica cerebrala. Acest lucru face ca modificarile EEG
sa difere intre patologia acuta si cronica si sa depinda de accentuarea, durata sau
remiterea bolii. Conform afirmatiilor lui Koslacz-Folga si col. (1990), in hidrocefalie cel
mai frecvent se inregistreaza modificari localizate ale EEG.

Activitatea epileptiforma interictala in studiul de fata s-a intalnit la 75% (6/8) din
caini, proportia fiind mai mare decat a celor care au manifestat atacuri epileptice
clinice 62.5% (5/8) din pacienti. Luand in considerare acest lucru, putem presupune
ca anomaliile EEG apar intr-un stadiu incipient (cand convulsiile sunt subclinice) al
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epilepsiei determinata de hidrocefalie. Odata cu trecerea timpului, focarul epileptic
care genereaza descarcari subclinice, este capabil de a deveni suficient de puternic
pentru a determina convulsii clinice. Din acest motiv, EEG a fost o metoda
electofiziologica foarte utila in stabilirea terapiei, in scopul de a mentine linistite acele
zone ale creierului responsabile de geneza crizele epileptiforme.

Analiza cantitativda a EEG (qEEG) a fost realizatd la toti caini hidrocefali.
Valorile puterii relative medii + deviatia standard pentru fiecare tip de unda in parte in
functie de stadiul de evolutie a bolii (mediu, sever), precum si de prezenta/absenta
crizelor sunt prezentate in tabelul 4.4.

UNIUNEA EUROPEANA

OIPOSDRY

Tabel 4.4
Valorile puterii relative pentru ritmurile EEG la pacientii cu hidrocefalie

Table 4.4
Relative power values of the EEG rhythms at hydrocephalus patients

DELTA (%) TETA (%) ALFA (%) BETA (%)
medie + SD medie £ SD medie + SD medie + SD
Hidrocefalie
congenitala 14.876+0.342 17.820+0.562 | 15.875+1.821 | 51.429+1.768
Severitatea | Medie 12.529+0.235 | 13.23+0.236 14.795+0.868 | 59.446+1.721
afectiunii Severa 17.223+0.412 | 22.41+0.581 16.955+1.996 | 43.412+1.543
Evolutie | Cu crize | 14.593+0.331 17.386+0.356 | 15.632+1.578 | 52.389+1.929
Fara
crize 15.159+0.348 18.254+0.621 | 16.118+1.893 | 50.469+1.031

Dupa compararea frecventelor relative a undelor alfa, beta, theta, delta,

diferente semnificative statistic s-au observat numai in functie de severitarea
afectiunii. In cazul tuturor tipurilor de unde sig.< 0.05. Astfel, in forma severa a bolii,
s-a nregistrat o crestere a procentului de unde delta, theta si alfa si o scadere a
proportiei de unde beta fata de hidrocefalia moderata.
Nu au fost observate diferente semnificative statistic in ceea ce priveste frecventa
diferitelor tipuri de unde in hidrocefalia insotita de crize epileptiforme comparativ cu
cea in care atacurile convulsive au lipsit, ceea ce arata faptul ca activitatea electrica
cerebrala este asemanatoare in cele doua variante ale hidrocefaliei. Aceasta
constatare este corelata si cu aspectele clinice, aparitia crizelor epileptice nefiind un
semn al gravitatii bolii (Armasu si col., 2014).
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C.ASPECTE ELECTROENCEFALOGRAFICE iN INSUFICIENTA RENALA
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Examenul electroencefalografic a fost realizat la 8 caini cu semne de
encefalopatie uremica sau renala: ataxie, spasme musculare, nistagmus, tremorul
capului, reflectivitate scazuta sau crescuta, crize epileptiforme, pierdere in greutate,
depresie corticala si coma. Insuficienta renala acuta (IRA) a fost observata la 3
pacienti, iar cea cronica (IRC) la 5 caini.

Electroencefalografic, atat in IRA, céat si in IRC s-a observat atenuarea
generalizatd moderatd spre severa a activitati de fundal (fig. 4.8) in care
predominante au fost undele theta si delta intricate cu descarcari epileptiforme
interictale de tipul varfurilor si undelor lente ascutite situate ih ambele emisfere
cerebrale.
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Fig. 4.8. Aspecte EEG la un céine Beagle de 8 ani encefalopatie uremica ce pun in evidenta
atenuarea generalizata a activitatii de fundal cu undele theta si delta in exces, si varfuri
distribuite bilateral

Fig. 4.8. EEG findings in a Beagle dog of 8 years old with uremic encephalopathy, showing
generalized slowing with an excess of delta and theta waves and bilateral spikes.
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In studiul nostru, odata cu giﬂ;gmtia insuficientei renale (acuta spre cronica),
gradul de atenuare a activitatii de fundal a tuturor derivatiilor EEG a crescut (fig. 4.9,
4.10). Acest lucru a fost observat si in medicina umana de-a lungul timpului (Bourne
si col., 1975; Aminoff, 1995; Burn si col., 1998), unde la pacientii cu insuficienta
renald nondializati, scaderea in amplitudine a activitati EEG s-a corelat pozitiv cu
cresterea concentratiilor de creatinind din sange, in timp ce la pacientii dializati,
gradul de atenuare a activitatii EEG s-a micsorat cu fiecare dializa si s-a imbunatatit
posttransplant.

70uV
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Fig. 4.9. Caine Peckinez, 6 ani, cu IRC. Scéaderea in amplitudine a activitatii EEG si prezenta
varfurilor focale (F3-F4, F4-0O2, F4-C2)

Fig. 4.9. Pekingese dog, 6 years old, with IRC. The decrease in amplitude of EEG activity and
the presence of focal speaks (F3-F4, F4-02, F4-Cz)

Mai mult, Neundorfer (1976) si mai apoi Aminoff (1995), in studii pe pacienti umani,
au observat ca in insuficienta renald modificari in activitatea EEG apareau atunci
cand nivelul mediu al creatininei serice era peste valoarea de 5.80 mg/dI, in timp ce
valori medii ale creatininei de 3.90 mg/dl nu determinau nicio anomalie EEG.
Rezultate similare au fost inregistrate si in medicina veterinara (Guisado, 1974;
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Brounds, 2004). La om, Cooper si col. (1978) evidentiaza ca proportia undelor cu
frecventa sub 5 Hz era de 41+8% in IRA, mult superioara valorii normale obtinute la
persoane de aceeasi varsta (2+1%), clinic sanatoase. In plus, Guisado si col. (1974)
au observat ca frecventa undelor sub 5 si 7 Hz este mai mare la cainii cu uremie
acuta decat la cei sanatosi.

in bolile cerebrale metabolice, se inregistreaza o reducere difuza si simetrica
a activitatii EEG, de obicei direct proportionala cu severitatea encefalopatiei. Initial se
produce o reducere a frecventei ritmului alfa si cu cat depresia cerebrala este mai
severa activitatea de fond alfa se inlocuieste cu HVSF si paroxisme de LVFA
(amplitudine scazuta si frecventa crescuta) (Jaggy si col., 2007). Cu toate acestea, in
coma metabolica, electroencefalograma prezinta intotdeauna un traseu lent sau
foarte lent, inregistrari ce pot persista chiar gi in timpul recuperarii clinice (De Risio si
col., 2015).
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Fig. 4.10. Atenuare generalizata simetrica severa a activitatii de fundal la un caine Ciobanesc
German, 14 ani cu IRC aflat in coma uremica.
Fig. 4.10. Symmetrical severe generalized attenuation of background activity in a German
shepherd dog, 14 years old with IRC in uremic coma
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Anomalii similare EEG nespecifice au fost observate si in encefalopatia uremica
acuta sau cronica, cu reducerea progresiva a frecventelor de fond corelate pozitiv cu
deteriorarea functiei renale. S-a sugerat ca modificarile bioelectrice inregistrate pe
EEG reprezinta parametri utili pentru evaluarea progresiei insuficientei renale si a
raspunsului la tratament (Guisado si col., 1974; Cooper si col., 1978; Aminoff, 1995;
Bali si col., 2008; Brauer si col; 2011).

Fiziopatologia encefalopatiei uremice este pufin cunoscuta si de-a lungul
timpului, modificarile EEG inregistrate au fost puse atat in medicina umana, cét si
cea veterinara pe seama hormonului paratiroidian (PTH) si/sau cresterii concentratiei
ionilor de Ca?" in substanta cerebrald (Guisado si col., 1974; Aminoff, 1995; Coates
si col., 2005; Jaggy si col., 2007; Bali si col., 2008; Brauer si col., 2011). Astfel, la
caine s-a demonstrat ca dupa 3 zile de evolutie a insuficientei renale sau la 3 zile de
administrare de PTH, nivelul Ca*" din parenchimului cerebral creste si activitatea
EEG prezinta aceleasi modificari (Guisado si col., 1974; Goldstein si col., 1978;
Aminoff, 1995). Dupa 5 zile de la incetarea administarii PTH, odata cu nivelul ca®
din creier, EEG s-a normalizat (Guisado si col., 1974; Goldstein si col., 1978; Cooper
si col., 1978).

In medicina uman& s-a demonstrat c& anomaliile EEG obtinute in IRA nu pot
fi datorate modificarilor K, Mg”, sau continutului in apa al creierului, acestea fiind
similare cu ale pacientilor fara aceasta afectiune (Cooper si col., 1978, Aminoff si
col., 2005). La cainii cu IRA, au fost descrise si alte modificari neurochimice la nivelul
encefalului, fara sa se demonstreze inca contributia acestora la modificarile traseului
EEG (Brauer si col., 2010).

In ceea ce priveste IRC, majoritatea pacientilor prezintd concomitent si alte
afectiuni sistemice precum diabetul, hipertensiunea, infectii, afectiuni vasculare
periferice, insuficientd hepatica etc, care pot afecta traseele EEG. in aceste conditii
este dificil de separat efectele insuficientei renale, per se, de afectiunile medicale
asociate (Locke, 1961; De Risio si col., 2015).

D.ELECTROENCEFALOGRAMA iN BABESIOZA

Electroencefalografic au fost testati 6 caini diagnosticati cu babesioza ce au
prezentat semne neurologice precum: incoordonare ih mers, pareze, paralizii, tremor
muscular, nistagmus, pierderea cunostintei, crize epileptiforme tonico-clonice si chiar
coma.

Activitatea bioelectrica a fost inregistrata si monitorizata EEG intre 1-5 ore. La
toti pacientii activitatea EEG de fundal a fost modificata, fiind caracterizata prin
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prezenta undelor lente de tipul delta si theta. La 2 caini care au murit, s-a observat ca
acesta atenuare a ftraseelor EEG s-a accentuat pe parcursul finregistrarilor,
semnalandu-se totodata si perioade de "burst suppression” (fig. 4.11, 4.12), ca spre
sfarsit sa fie semnalata moartea cerebrala, caracterizata prin prezenta exclusiva a
undelor cu amplitudini sub 2pV care semnifica lipsa activitatii cerebrale. Atenuarea
generalizatd a undelor sugereaza o perturbare bilaterala a functiei cerebrale fiind
frecvent intalnitd in encefalopatiile difuze. Cand la un pacient este observata
atenuarea activitatii EEG, nu se poate stabili etiologia afectiunii encefalice, dar este
asociatd unei reactivitdti scazute la stimularea somatosenzoriald (Tatum si col.,
2014).

“Burst-suppression” este o stare de hiperexcitabilitate corticala, definitéd ca o
activitate EEG caracterizata prin descarcari ritmice cu voltaj crescut care alterneaza
cu perioade de inactivitate cerebrald (Steriade si col., 1994; Niedermeijer si col.,
1999; Brauer si col., 2010). Poate sa apara in mod fiziologic, in timpul dezvoltarii
timpurii sau patologic, la aproximativ 50 % din pacientii comatosi (desi progresia in
coma reprezinta rezultatul unei excitabilitati in continua diminuare) in primele 24-48
de ore, iar cand este asociata cu hipoxia indica un prognostic rezervat (Cloostermans
si col., 2012). De asemenea, activitatea de burst suppression poate fi indusa si prin
administrarea unor doze mari de anestezice sau sedative (Yoon si col., 2012; Bauer
si col., 2013).

Mecanismele care duc spre aceasta stare de hiperexcitabilitate implica:
modificari intrinseci ale proprietatilor neuronilor (Izhikevich, 2007); pierderea selectiva
a sinapselor inhibitorii (Van Putten si col., 2010); cresterea atét a activitatii excitatorii,
cat si a celei inhibitorii (Rabinovici si col., 2000); inmugurirea axonala (Zandt si col.,
2011) si arborizatia axonala (Ching si col., 2012). In cele mai multe situatii, starea de
burst suppression rezultd din procese care implica modificari ionice extracelulare
(mai ales calciu si clor). O ipoteza ce sta la aparitia acestui tip de pattern este
reprezentata de activarea lentd a Ca®* dependenta de curentul post-hiperpolarizare a
K" (Ianp). Calciul inunda soma si se acumuleaza intracelular, altereaza pompa de Na
si K, scade Ca extracelular, se induce o scadere a transmisiei sinaptice si o blocare a
comunicarii interneuronale (Rabinovici si col., 2000; Zandt si col., 2011).
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Fig. 4.11. EEG in montaj bipolar cu 8 derivatii. Burst suppression fara descarcari ritmice
identice inregistrate de la un céine Metis Tn varsta de 6 ani aflat in coma

Fig. 4.11. EEG in eight channel bipolar montage. Burst suppression, without identical bursts
recorded from a comatose crossbreed dog, 6 years old

Descarcarile epileptiforme interictale (DEI) au fost observate la toti céinii,
chiar daca 2 dintre acestia nu au manifestat clinic atacuri epileptice. Cele mai
frecvente DEI au fost varfurile si undele lente prezente la 3 caini, la 2 pacienti fiind
generalizate, iar intr-un caz localizate la nivelul derivatiilor centrale (Cz), urmate de
complexele varf-unda inregistrate la 2 cazuri si polivarfuri de la un singur individ. La 2
caini EEG a inregistrat perioada ictala (fig. 4.13).

Marea majoritate a semnelor clinice din babesioza sunt datorate, atat hipoxiei
tisulare, céat si disfunctiilor tisulare si metabolice multiple. Printre cauzele cele mai
importante ale hipoxiei se numara anemia, socul hipotensiv, staza vasculara produsa
prin aglutinarea eritrocitelor, productia endogena excesiva a monoxidului de carbon,
capacitatea scazuta a hemoglobinei de a transporta oxigenul la cainii parazitati
(Ayoob si col., 2010; Solano-Gallego, 2011).
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Fig. 4.12. EEG in montaj bipolar cu 8 derivatii. Burst suppression cu descarcari ritmice
identice inregistrate de la un caine Metis in varsta de 4 ani cu babesioza aflat in coma

Fig. 4.12. EEG in eight channel bipolar montage. Burst suppression, with identical bursts
recorded from a comatose crossbreed dog, 6 years old with babesiosis

In babesioza organele cele mai afectate de hipoxie tisulara sunt sistemul
nervos central, rinichii si muschii (Jacobson, 2006). Hipoxia este considerata a fi mai
importanta decat hemoglobinuria in deteriorarea rinichilor la cainii cu babesioza
(Ayoob 2010; Lobetti 1996; Mathe, 2007). Complicatile neurologice rezultd din
aglutinarea eritrocitelor parazitate in paturile capilare ale sistemului nervos central,
insotita de congestie si hemoragii macroscopice si microscopice. O altd cauza de
aparitie a semnelor neurologice este si hipoglicemia severa (Solano-Gallego, 2011).
Astfel, luadnd in considerare cele afirmate anterior, in activitatea EEG apare un cumul
de modificari, care se intalnesc si in insuficienta hepatica sau renald, hipoxie, edem
cerebral, hipoglicemie sau hemorgie cerebrala.
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Fig. 4.13. EEG in montaj bipolar cu 8 derivatii. Ciobanesc German, 3 ani —criza tonico-clonica

generalizata
Fig. 4.13. EEG in eight channel bipolar montage. German shepherd dog, 3 years old— tonic-

clonic generalized seizures

E. ASPECTE EEG LA PACIENTII CU INSULINOM

Examinarea electroencefalografica la pacientii cu insulinom s-a realizat n
diferite faze ale bolii: cea in care cainii erau normali din punct de vedere neurologic,
apoi cea in care manifestau crize epileptice In cuib sau in status epileptic. In aceasta
din urma examinarea EEG a fost realizata in scopul detectarii eventualelor crize
subclinice. Clinic, crizele epileptiforme pe care le-au manifestat pacientii cu insulinom
din studiul de fata erau generalizate, de tip tonico-clonic.

EEG a evidentiat o activitate de fundal alteratd insotitda de prezenta
descarcarilor epileptiforme interictale de tipul varfurilor, polivarfurilor, complexelor
varf-unda, undelor lente observate la nivelul ambelor emisfere cerebrale (fig. 4.14,
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4.15). Paroxisme similare au fost descrise si in medicina umana. Astfel, Wang si col.
(2008) descrie electroencefalograma unui

pacient diagnosticat cu insulinom (care prezenta crize epileptice partiale cu
generalizare secundara refractare la medicatia anticonvulsivantd) ca fiind
caracterizata printr-o activitate difuza theta si delta cu voltaj crescut, intricatd cu
varfuri si unde ascutite, sporadic.
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Fig 4.14. EEG in montaj bipolar cu 8 derivatii. Mascul, metis, 8 ani cu crize epileptice tonico-
clonice diagnosticat cu insulinom. Prezenta descéarcarilor interictale: polivarfurilor,
complexelor varf-unda generalizate si a varfurilor focale (derivatia O1)

Fig. 4.14. EEG in eight channel bipolar montage. Male, crossbreed, 8 years old tonic-clonic
epileptic seizures diagnosed with insulioma. The presence of interictal discharges: polyspikes,
generalized spike wave complexes and focal speaks (O1 derivation)

EEG unui adolescent, la care insulinomul avea semne clinice asemanatoare
epilepsiei mioclonice juvenile (mioclonii si crize generalizate tonico-clonice), se
caracterizeaza prin prezenta de polivarfuri si unde lente (Jaladyan si col., 2007).
Graves si col. (2004) inregistreaza la un pacient cu insulinom ce prezenta crize
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partiale refractare la medicatie, o EEG ce debuta cu o acumulare graduala de unde
lente difuze imediat inainte de criza, ca mai apoi sa fie observate varfuri ascutite si
unde lente focale, administrarea imediata a glucagonului ducand la normalizarea
EEG (Wang si col., 2008; Jaladyan si col., 2007; Graves si col., 2004).
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Fig. 4.15. EEG ictal Tnregistrat la un mascul, metis de 6 ani cu insulinom.Varfuri sporadice si
unde ascutite, precum si unde lente cu voltaj Tnalt

Fig. 4.15. Ictal EEG recorded from a crossbreed male, 6 years old with insulinoma. Sporadic
spikes and sharp waves as well as diffuse high-voltage slow waves

in toate aceste cazuri, inclusiv al nostru, este evident ca anomaliile EEG au
fost strans legate de nivelul glucozei din sénge, stiindu-se ca hipoglicemia activeaza
anomalii EEG focale la pacientii epileptici ce prezintd o leziune mai veche la nivelul
cortexului (Sperling si col., 1984); induce ocazional, DEI la pacientii cu diabet zaharat
(Engel si col., 1954; Snogdal si col., 2012) si la animalele cu predispozitie genetica
activitate bioelectrica precipitatd cu varfuri si unde lente prin scaderea glucozei din
sange (Reid si col., 2011).
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O electroencefalograma mai ampla cauzata de hipoglicemie reprezintda o
stare de inhibitie si hipometabolism adaptativ al creierului; in timp ce, DEI ar putea
reflecta o tulburare in excitatia si inhibitia neuronald, ca urmare a vulnerabilitatii
neuronale selective la leziunile neuroglicopenice (Ratcheson si col., 1981). Studii
experimentale recente au confirmat faptul ca hipoglicemia severa este capabila sa
induca descarcari epileptice sincrone spontane in vitro si in vivo, ce pot evolua catre
generarea unei stari hipermetabolice, ca mai apoi sa conduca la diminuarea rezervei
de energie a creierului (Kirchner si col., 2006; Abdelmalik si col., 2007).

La pacientii din studiul nostru examenul EEG s-a realizat pe o perioada de 4

respectiv 6 ore, timp in care au trecut prin diferite stari ale cunostintei (de la
cunostintd normala la depresiune corticala, stupoare sau chiar coma), dar in niciun
stadiu EEG nu a fost fiziologic.
In medicina umans, prezenta undelor cu frecventd redusa si amplitudine mare (theta
si/sau delta) reprezinta o caracteristica a EEG in hipoglicemie (Faigle, 2013). Astfel,
atunci cand glicemia are valori cuprinse intre 50-60 mg/dl undele lente sunt
observate mai ales in regiunea frontala, pe cand in hipoglicemia severa acestea sunt
distribuite la nivelul derivatiilor posterioare, centrale sau difuz (Tribl si col., 1996).
Aceasta observatie este valabild si in studiul de fatd, observandu-se scaderea
frecventelor undelor EEG, dar prezenta undelor theta si/sau delta a fost semnalata
indiferent de gradul hipoglicemiei fie la nivelul derivatiilor posterioare, al celor
centrale, sau al tuturor derivatiilor (fig. 4.14, 4.15).

Diagnosticul eronat al epilepsiei este uneori bazat numai pe interpretarea unei
"anormale" electroencefalograme, ceea ce poate avea consecinte nefaste asupra
pacientilor (Chadwick si col., 1990). EEG ar trebui sa fie intotdeauna interpretata in
lumina fenomenologiei clinice, deoarece DEI pot avea si origine metabolica sau
nutritionala.

Cele mai frecvente paroxisme din studiul de fatd au fost reprezentate de
varfurile rapide inregistrate la 92% din pacientii cu encefalopatii. Rezultate similare
au fost raportate si de Klemm si Hall (1970), Srenk si Jaggy (1996), Jaggy si
Bernardini (1998) si Morita si col. (2002), afirménd ca elementele de baza ale
activitatii epileptiforme, totusi sunt reprezentate de varfuri.

Prevalenta cea mai mare a DEI s-a inregistrat la pacientii cu varsta de sub un
an si la cei din categoriile 3-4 si 4-5 ani cu El. Consideram ca la baza acestor
rezultate sta afinitatea El de a se manifesta intre 6 luni si 5 ani (Cunningham, 1971;
Oliver si col., 1997) sau intre 1-5 ani (Podell si col., 1996; Thomas, 2003). Prezenta
DEI variaza pe scara larga in medicina veterinara comparativ cu cea umana. Astfel,
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daca in cazul pacientilor umani cu epilepsie la aproximativ 20-50% se inregistreaza
descarcari EEG caracteristice inca de la prima testare electroencefalografica (Glick,
2002), rezultatele investigatiilor EEG privind DEI la céinii epileptici sunt cuprinse intre
12.5-100 % .

Variabilitatea mare a numarului de caini epileptici care prezinta modificari
EEG specifice s-ar putea datora folosirii diferitelor protocoale de achizitie a
potentialelor bioelectrice si anestezice, dar si a utilizarii unor doze diferite de
anestezic si timp variat de inregistrare (tabel 4.5), raportat fiind faptul ca o parte din
substantele anestezice intensifica aparitia activitati epileptice, iar altele au efecte
inhibitorii asupra evenimentelor tranzitorii caracteristice epilepsiei (Chandler, 2006).
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Tabel 4.5
Studii clinice electroencefalografice in epilepsia canina
Table 4.5
Electroencephalographic clinical trials in canine epilepsy
Studiul Anestezicul utilizat/ numarul derivatiilor/ Timpul de % DEI
plasarea electrozilor inregistrare
Holliday si col. 1970 Fara anestezie/ 6 derivatii in montaj bipolar/ 1-2 ore 61.42
plasati subcutanat
Klemm si Hall 1970 Pentobarbital, tiopental/ 6 derivatii in montaj 15-30 minute 98.90
mono- si bipolar/ plasati subcutanat
Knecht si col. 1984 DN DN 21.73
Srenk si Jaggy 1996 | Medetomidina, propofol/ 8 derivatii in montaj DN 100
mono- si bipolar/ plasati subcutanat
Berendt si col. 1999 Acepromazind, petidina/ 14 derivatii/ plasati 30-45 minute 65.21
subcutanat
Jaggy si Bernardini Medetomidina, propofol/ 8 derivatii in montaj 10 minute 86.48
1998 mono- si bipolar/ plasati subcutanat
Morita si col. 2002 Xilazina/ 12 derivatii Tn montaj mono- si DN 100
bipolar/ plasati subcutanat
Pellegrino si Sica Xilazina/ 12 derivatii in montaj bipolar/ Minim 30 minute 55.55
2004 plasati subcutanat
Jeserevics si col. Medetomidina/ 17 derivatii in montaj bipolar/ 20 minute 20
2007 plasati subcutanat
Brauer si col. 2011 Propofol/ 8 derivatii Tn montaj bi- si 16 minute 25.85
monopolar/ plasati subcutanat
Pakozdy si col. 2012 Propofol/ 8 derivatii in montaj monopolar/ Cel putin 7 125
plasati subcutanat minute
Studiul nostru Medetomidina/ 8 derivatii in montaj bipolar/ 30 minute 92
plasati subcutanat
DN — date necunoscute., DIE — descarcari epileptiforme interictale
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In studiul de fatd s-a utilizat pentru anestezia cainilor medetomidina
hydrochloride (Domitor, Pfizer), 0.03 mg/kg administrata intramuscular ca unic
anestezic, fiind utilizat pe scara larga in medicina veterinara ca medicatie
tranchilizanta sau preanestezica (Vainio si col., 1989, Clarke, 1997). Medetomidina
utilizatd in dozd de 50 mg/kg ca unic anestezic (ltamoto si col., 2001) sau in
combinatie cu halotanul si ketamina (Short si col., 1992) ori propofolul (Srenk si
Jaggy, 1996; Accatino si col., 1997; Jaggy si Bernardini, 1998; Bergamasco si col.,
2003) la cainii epileptici pentru nregistrarea si analiza EEG cantitativa (QEEG) a
determinat un nivel bun de sedare in aproximativ 15-20 minute. Cu toate acestea, de-
a lungul timpului au existat divergente in ceea ce priveste proprietatile pro sau anti
convulsivante ale medetomidinei (Mirski si col. 1994, Miyazaki si col., 1999),
considerandu-se ca administrata ca singur anestezic nu are o activitate pro-epileptica
(Jeserevics si col., 2007).
anestezic utilizata, fluctuatii ale acesteia avand efect de potentare sau de inhibitie. Tn
medicina umana, utilizarea unor doze minime de propofol a dus la cresterea activitatii
ictale, prin intensificarea varfurilor pe EEG (Leijten, 2001). Péna in prezent, studiile
realizate Tn epilepsia canina evidentiaza ca propofolul este cel mai folosit anestezic
pentru Tnregistrarile EEG, fie singur (Bergamasco si col., 2003), fie in combinatie cu
medetomidina (Accatino si col., 1997; Jaggy si Bernardini, 1998). Bergamasco si col.
(2003) au pus in evidentd ca administrarea intravenoasa a propofolului (0.5-0.9
mg/kg) creste semnificativ statistic prevalenta absoluta, dar nu relativa a ritmului delta
lent la pacientii epileptici spre sfarsitul perioadei de inregistrare de 20 de minute
(Bergamasco si col., 2003). iIn medicina umana, Hufnagel si col. (1990),
demonstreaza ca o doza de 70 mg/kg de propofol modifica activitatea creierului catre
o activitate difuza delta si theta sau ritmuri polifazice constituite din unde delta si
alpha sau beta suprapuse, ceea ce a condus prin coroborarea cu studiile ulterioare
(Reddy si col., 1993; Borgeat si col., 1994; Wang si col., 1997) la utilizarea lui cu
precautie la pacientii epileptici. in schimb, Jaggy si Bernardini (1998), au inregistrat la
86 % din céinii cu EIl descarcari paroxistice interictale pe EEG, sub anestezia cu
medetomidina in doza de 0.025 mg/kg si propofol 2 mg/kg. Utilizand doze de propofol
cuprinse intre 2-6mg/kg, Pakozdy si col. (2012) au demonstrat ca aceste manifestari
s-au dezvoltat doar la 12.5% din totalul cainilor epileptici. Conform, acestor rezultate
se poate afirma ca propofolul, atat la om, cat si la céaine folosit in doze reduse
determina potentarea activitatii epileptice si odata cu cresterea dozei apare efectul de
atenuare a activitatii epileptice observat electroencefalografic, dar nu echivalentul
unui traseu izoelectric nici macar la doza
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maximd de 140 mg/kg (Hufnagel si col., 1990). in concluzie, efectele pro sau
anticonvulsivante ale propofolului depind de concentratia acestuia la nivel cerebral.
Spre deosebire de propofol, pentru medetomidina nu sunt descrise modificari ale
traseului EEG dependente de doza.

O alta variabilda ce influenteaza rezultatele electroencefalografice este si
folosirea unui protocol diferit de achizitie a biopotentialelor electrice precum, numarul
variabil de electrozi si timpul diferit de inregistrare. Utilizarea unui numar mai mare de
electrozi care acopera o arie cerebrala mai mare cresc sansele obtinerii unei activitati
interictale caracteristice epilepsiei la cainii epileptici. Pellegrino si Sica (2004) descriu
un protocol al examenului EEG la céine, utilizand 12 electrozi dintre care 2 introdusi
in musculatura temporala, in contact direct cu craniul. in lucrarea de fata s-a folosit
un numar de 5 de electrozi de tip ac, plasati dupa modelul descris de Redding si
Knecht (1978), deoarece acesta nu utilizeaza electrozii temporali ce ar putea cauza
daune asupra vaselor si nervilor. Totodata, in studiul nostru am utilizat un timp minim
de inregistrare de 30 minute, similar celui din lucrarea lui Pellegrino si Sica (2004), pe
care 1l consideram suficient pentru detectarea activitatii epileptice, daca aceasta
exista.

4.1.3. Concluzii partiale
4.1.3 Partial conclusions

1. Epilepsia idiopatica reprezinta cea mai frecventa etiologie a atacurilor
epileptice la céine si e responsabila pentru peste jumatate din cazurile
investigate (73.9 %) in lucrarea de fata, epilepsia structurala si cea
reactiva inregistrandu-se la 26.1% din indivizi, iar cele mai frecvente
afectiuni din cadrul acestora au fost reprezentate de hidrocefalie (8/17
pacienti), respectiv encefalopatia uremica (8/19 caini).

2. Activitatea de fundal a EEG in urma sedarii cu medetomidina a fost
dominata de prezenta undelor delta si theta, n timp ce celelalte ritmuri
fiziologice au fost mai putin prezente.

3. Cele mai frecvente paroxisme din studiu de fata au fost reprezentate
de varfurile rapide nregistrate la 92% din pacientii cu encefalopatii.

4. Examenul EEG este indispensabil la pacientii hidrocefali, deoarece
permite detectarea atacurilor epileptice subclinice, facand astfel
posibila instituirea unui tratament precoce si adecvat.
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Modificarile bioelectrice electroencefalografice inregistrate la pacientii
cu encefalopatie uremica au fost direct proportionale cu severitatea
acesteia, totodata, reprezentdnd parametri utili pentru evaluarea
progresiei bolii si a raspunsului la tratament.

In babesioza, modificarile EEG au fost puse pe seama, atat a hipoxiei
tisulare, cat si a disfunctiilor tisulare si metabolice multiple, fiind
caracterizate prin prezenta undelor delta si theta, a descarcarilor
interictale sub forma varfurilor, polivarfurilor, undele lente si
complexelor varf-unda, precum si a activitati de tipul “burst-
suppression”.,

Analiza vizuala a traseelor EEG in insulinom a pus in evidenta
prezenta undelor cu frecventad redusa si amplitudine mare corelate
pozitiv cu intensitatea hipoglicemiei. Cu toate ca, hipoglicemia este
considerata o situatie benigna si curabila, dar nerecunoscuta la timp
poate avea consecinte fatale; studiul nostru reitereazé importanta
evaluarii electrofiziologice a cauzelor metabolice in tulburarile
convulsive.

QIPOSDRU
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4.2. STUDIU PRIVIND IMPORTANTA EVALUARII POTENTIALELOR
AUDITIVE EVOCATE DE TRUNCHI CEREBRAL LA CAINE
(TESTAREA BAERS)

4.2. STUDY REGARDING THE IMPORTANCE OF BRAINSTEM
AUDITORY EVOKED RESPOSES EVALUATION IN DOGS (BAERs
TESTING)

4.2.1. Material si metode de lucru
4.2.1. Material and methods

Analiza si evaluarea potentialelor auditive evocate de trunchi cerebral
(brainstem auditory evoked responses - BAERS) s-au efectuat la un numar de 61 de
caini prezentati la Clinica Medicala a Facultati de Medicina Veterinara in timpul
perioadei de studiu (octombrie 2012 — iulie 2016). 12 dintre acestia erau normali din
punct de vedere auditiv si neurologic, iar 49 aveau diferite afectiuni neurologice (fig.
4.16). Din cei 12 caini sanatosi, 6 apartineau rasei Dog Argentinian, aveau varsta de
2.5 luni si greutatea sub 8 kg si ceilalti erau céini de rasa comuna cu varste cuprinse
intre 9 luni si 5 ani, avand greutatea corporala intre 22-35 kg.

Cainii cu afectiuni neurologice inclusi in studiu faceau parte din 15 rase pure,
iar 6 pacienti erau metisi. Ei apartineau urmatoarelor rase: Dalmatian (n = 7),
Ciobanesc German (n = 6), Bichon, Labrador si Bull Terrier cu cate 5 indivizi;
urmate de rasele Chihuahua, Rottweiller, Peckinez, Mops si Caniche cu 2 pacienti
fiecare, In timp ce rasele: Cocker, West Highland White Terrier, Bulldog, Cavalier
King Charles Spaniel si Yorkshire au fost reprezentate de céate un individ. Cel mai
mare numar de céini diagnosticati cu surditate apartineau rasei Dalmatian (n = 7), in
timp ce pacientii din rasele brahicefalice (Chihuahua, Mops, Peckinez, Bulldog,
Cavalier King Charles Spaniel, Yorkshire) au fost mai predispusi la hidrocefalie.

Varsta cainilor cu afectiuni intracraniene a fost situata in limite foarte largi,
fiind cuprinsa intre 2 luni si 16 ani.
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Fig. 4.16. Prevalenta afectiunilor neurologice raportata la numarul total de céinii evaluati prin
intermediul testarii BAERs

Fig. 4.16. The prevalence of neurological diseases reported to the total number of dogs
evaluated through BAERS testing

In ceea ce priveste sexul céinilor, numarul masculilor a fost aproximativ egal
cu cel al femelelor daca ne raportam la ansamblul afectiunilor intracraniene
investigate cu ajutorul testarii BAERs. In schimb, au predominat masculii in caz de
surditate, sindrom vestibular central si hidrocefalie, in timp ce femelele au avut o
pondere mai mare in epilepsie 8/13 cazuri (61.53 %).

Deficientele auditive - problematica complexa a deficientelor de auz a fost
abordata printr-un studiu clinico-statistic efectuat pe un lot de 14 pacienti. Dintre
acestia 9 erau masculi si 5 femele, cu varste cuprinse intre 2 luni si 2 ani.
Diagnosticul de surditate a fost pus prin coroborarea datelor anamnetice, a
examenului neurologic si a testarii BAERs. Capacitatea de auz, testata prin aplicarea
unui zgomot brusc (batutul din palme) a fost evaluata ca absenta la 5 céini si slaba/
mult diminuat& la 9. Tn cazul tuturor pacientilor nu au fost raportate deficite vizuale,
traumatisme craniene sau expunerea la medicamente ototoxice.

Sindromul vestibular central (SVC) - pentru studiul SVC au fost selectati 10
céini, cu semne clinice vestibulare sugestive, reprezentate de manifestari tipice cu
origine centrala. Aceste semne uneori, au fost insotite de manifestari cerebelare:
tremor de intentie, dismetrie, lipsa reflexului de amenintare, ataxie vestibulara,
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prezenta strabismului pozitional sau a nistagmusului si afectarea sensibilitatii
proprioceptive.

Marirea bazei de sustinere a fost observata la 7 céini, iar mersul in manej si
caderea intalnite in 6 cazuri (60% din caini). Miscarea in cerc a fost in 2 cazuri pe
partea dreaptd si la 4 caini pe partea stanga. Conform, literaturii de specialitate
acestea se datoreaza afectarii nucleului vestibular lateral, intotdeauna ipsilateral
leziunii, ai carui axoni primesc si transmit informatii defectuoase tractusului
vestibulospinal de pe aceeasi parte. Astfel, caderea si manejul sunt consecinta
pierderii tonusului muschilor extensori ipsilaterali (Kent, 2010).

Torticolisul a fost observat la 8 céini, fiind in 3 cazuri drept si in 5 stang, cu
dificultatea pacientilor de a-si pastra pozitia patrupodala. Torticolisul este rezultatul
pierderii tonusului muschilor antigravitationali ai gatului de aceeasi parte cu leziunea
(Platt, 2004; Jaggy, 2007). Nistagmusul a fost observat la 3 céini. Apare deoarece
axonii nucleilor vestibulari rostrali via fasciculul median longitudinal al trunchiului
cerebral fac sinapsa cu nucleii motori a nervilor oculomotori, trohleari si abducens cu
rol Tn coordonarea miscarilor oculare in functie de miscarile capului (de Lahunta,
2009). Strabismul pozitional sau vestibular, tipic pentru afectarea sistemului
vestibular a fost intalnit la doua cazuri. Acesta apare la extensia dorsala a capului
ipsilaterala leziunii si se caracterizeaza prin devierea ventro-laterala a globului ocular.

Epilepsia - testarea BAERS s-a efectuat la 13 pacienti cu epilepsie idiopatica.

La 11 din 13 pacientii, epilepsia s-a manifestat prin forma sa generalizata. Un
atac epileptic a fost considerat generalizat, atunci cand activitatea motorie a inclus
intreg corpul. Atacul epileptic partial s-a intalnit numai la 2 pacienti. Acesta este
expresia clinica a unui focar bine localizat cerebral, care nu are capacitatea de a se
generaliza. In ceea ce priveste frecventa aparitiei au predominat atacurile in cuib (9
cazuri), urmate de cele singulare (4 caini). Manifestarile ictale (tremuraturile,
urinarea, defecarea, salivatia) au fost insotite la 11 pacientii de pierderea cunostintei.

Dintre pacientii cu El, 5 erau masculi (necastrati) si 8 femele (din care 5
nesterilizate si 1 sterilizata). Varsta cainilor cu El a variat intre 6 luni-6 ani, iar
greutatea acestora era situata intre 1.5- 47 kg.

Hidrocefalia congenitald (HC) - a fost prezentd la 13 céaini (8 masculi si 5
femele), facand parte din 9 rase pure (Bichon, Husky Siberian, Chihuahua, Akita
Innu, Bulldog Francez, Caniche, Yorkshire Terrier, Charles King Cavallier, Mops),
recunoscute ca avand un risc crescut in dezvoltarea acestei patologii (De Lahunta,
2009; Thomas, 2010); iar doi céini erau metisi.
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Varstele cainilor au variat intre 2 luni si 6 ani; 12 caini fiind mai mici de 7 luni,
si doar un caine avand varsta de 6 ani. In ceea ce priveste varsta de aparitie a
semnelor clinice, se cunoaste ca HC este de cele mai multe ori diagnosticatd in
primele luni de viata (Podell, 2002; Dewey 2008; Lorenz si col., 2011), insa unii caini
pot dezvolta semne neurologice specifice acesteia la varsta adultd. Shihab si col.,
(2011) intr-un studiu ce a vizat tratamentul hidrocefaliei congenitale prin intermediul
suntului ventriculo-peritoneal, demonstreaza ca véarsta cainilor cu HC poate atinge si
9 ani (111 luni). Tn timp ce, un studiu epizootologic pe 564 caini a aratat ca peste
30% din pacientii diagnosticati cu HC aveau varste > 2 ani (Selby si col., 1979).

Modificarile in ceea ce priveste forma si dimensiunile craniului —
macrocefalie, intalnite la 5 pacienti, persistenta fontanelei fronto-parietale inregistrata
la 4 indivizi, precum si existenta strabismului ventro-lateral observat la 8 caini sunt
semne ce definesc HC. Aparitia hidrocefaliei inaintea osificarii craniului sta la baza
formarii primelor doua semne (Platt., 2004; Thomas, 2010; MacKillop, 2011), in timp
ce, strabismul ventrolateral, denumit ,soare la apus”, este cauzat de deformarea
capului si orbitelor (Platt, 2004). Woo si col. (2010) investigand hidrocefalia la cainii
din rasa Yorkshire Terrier au observat ca strabismul ventrolateral apare numai n
hidrocefalia severa si doar atunci cand volumul ventriculilor este > 10 % raportat la
volumul creierului. La 5 dintre pacientii cu strabism a fost remarcata cecitatea
bilaterala cu prezenta reflexelor pupilare, aceasta fiind corelata cu lezionarea fibrelor
nervoase ale radiatiei optice si cortexului occipital secundar compresiunii indusa de
ventriculii dilatati.

Modificarile comportamentale si/sau ale constientei inregistrate la 10/13 caini
din studiu au reprezentat principalul motiv al prezentarii la clinica, atacurile epileptice
prezente la 5/13 pacienti ocupand un loc secund. Observatii similare sunt raportate si
de Dewey (2008) care sustine ca cele mai frecvente semne neurologice in
hidrocefalie sunt alterarile constientei si comportamentului, atacurile epileptice fiind
rar observate. Simpson (1989) investigand HC la rasa Bichon Maltez a constatat ca
doar 20% din céini au atacuri epileptice, problemele majore raportate de proprietari
fiind cele legate de comportament.

in hidrocefalia severa, imaginea ecograficd s-a caracterizat prin ocuparea de
catre ventriculii laterali a intregului volum cranian. Parenchimul cerebral a putut fi
vizualizat sub forma unei bande hiperecogene la nivelul falxului cerebral, consecinta
directd a compresiunii exercitate de sistemul ventricular marit in volum. Ventriculii
laterali care Tn mod fiziologic sunt anecogeni, prezentau particule hiperecogene in
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suspensie, ceea ce reflecta prezenta detritusurilor celulare datorita fenomenului de
compresiune cerebrala.

7 céaini au manifestat si semne de trunchi cerebral. Astfel, manejul stramt a
fost prezent la 7 pacienti (la 3 fiind pe partea dreapta si la 4 pe stanga), torticolisul pe
partea dreapta la 2 caini si nistagmusul bilateral la 5 pacienti.

5 pacienti cu hidrocefalie din studiu au fost eutanasiati. Examenul necropsic a
pus in eivienta venticuli cerebrali dilatati cu parenchim cerebral redus, fara sa
evidentieze prezenta unor obstacole in circulatia lichidului cefalorahian.

Examinarea BAERs a fost efectuata numai la pacientii cu varsta de peste 2
luni, perioada dupa care caracteristicele si morfologia undelor nu mai sufera
modificari (Strain, 1998; Poncelet si col., 2002).

Artefactele determinate de contractiile musculare au fost eliminate cu ajutorul
anesteziei generale. Protocolul anestezic pe care il utilizam in cadrul Clinicii Medicale
— Neurologie, presupune administrarea intramusculara a medetomidinei (Domitor,
Pfizer) in doza de 30 pg/kg si a ketaminei (0.1 ml/kg din 100 mg ketamina/ml) la 10
minute distanta.

Testarea BAERs s-a realizat dupa pozitionarea pacientului in decubit sterno-
abdominal, prin intermediul sistemului de electrodiagnostic Neuropack S, MEB 9400
K (Nihon Kohden) utilizand programul ABR (Auditory Brainstem Response). Achizitia
potentialelor evocate s-a realizat utilizand electrozii de suprafata plasati dupa cum
urmeaza: electrodul activ la nivelul vertexului, electrozii de referinta la baza fiecarei
urechi, pe protuberantele mastoide si electrodul de impamantare retroocipital, la
nivelul liniei mediane (fig. 4.17). Dupa ce pielea a fost rasa, degresata cu alcool si
celulele moarte au fost indepartate cu Skin Pure Nihon Kohden fixarea electrozilor s-
a realizat cu o pasta adeziva speciala (EEG Paste Elefix® NIHON KOHDEN).

UNIUNEA EUROPEANA

Fig. 4.17. Montajul electrozilor pentru testarea
BAERs
Fig. 4.17. Electrode montage for BAERS testing
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Nomenclatura electrozilor este similara celei descrise de sistemul 10-20
(Wilson si col., 2006) din medicina umana, sugerata de Societatea Americana de
Neurofiziologie Clinica (Strain, 1999), unde electrozii sunt asezati la distante egale
intre ei pe scalp pentru a conferi consistenta testului (Burkard si col., 2007; Picton,
2011). inainte de a efectua testarea a fost verificatd impedanta care intotdeauna s-a
situat sub valoarea de 5Q pentru ca testul sa fie valid. Stimularea repetitiva cu click-
uri s-a realizat la intervale de o milisecunda, prin intermediul unor casti aplicate la
nivelul conductelor auditive externe.

Testarea a fost efectuatd mono — (pentru fiecare ureche in parte) si
biauricular, la o intensitate a stimulului de 90 dB SPL (decibeli nivelul de presiune al
sunetului - sound pressure level), timp in care sensibilitatea urechii netestate a fost
blocatd cu un zgomot alb cu o intensitate de 40 dB SPL. Fiecare unda a fost
calculata ca medie a 1000 de stimulari (Venker-van Haagen si col., 1989), folosind
filtrele trece — sus la 100 Hz si trece — jos la 3000 Hz (Kawasaki si Inada, 1994;
Arnold, 2007), permitand focusarea testarii BAERs pe anumite latente. Artefactele au
fost rejectate automat, iar daca acestea au inregistrat o pondere superioara a 5% din
cele 1000 de stimulari, testul a fost repetat.

Undele obtinute atat la stimularea mono- , cat si cea biauriculara au fost
numerotate manual, fiecare varf pozitiv situat Thaintea deflexiunii majore primind céate
o cifrd romana situatd intre | si V. Dupa notare au fost méasurate latentele si
amplitudinile tuturor undelor, precum si intervalele I-Ill, [11-V si |-V.

Analiza statistica a datelor s-a realizat initial in Microsoft Excel, program cu
ajutorul caruia a fost realizata statistica descriptiva. Apoi, pentru realizarea statisticii
analitice, datele au fost transferate in programul informatic SPSS 20, in cadrul
acestuia folosindu-se testele Wilcoxon Signed Ranks pentru 2 esantioane perechi
pentru a determina prezenta sau absenta diferentelor statistice dintre cele doua
urechi la céinii sanatosi (urechea dreapta si urechea stanga) sau indivizii bolnavi
(urechea afectata si cea contralaterald) si t test ajustat prin metoda Bonferroni, pentru
a elimina eroarea setului de comparatii $i pentru a se controla sansele de a comite
eroarea de tip | in scopul aprecierii prezentei/ absentei diferentelor statistice dintre
urechea afectatd sau contralaterala acesteia (la indivizii bolnavi) si urechea normala
(la indivizii sanatosi din lotul martor). Toate aceste teste au pragul de semnificatie
statistica p < 0.05.
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A. TESTAREA BAERs LA CAINII SANATOSI

Cainii sanatosi luati in lucrarea de fatd erau omogeni, neconstatdndu-se
diferente statistice intre valorile obtinute la fiecare individ in parte (p > 0.05). Utilizand
electrozii de suprafata pentru inregistrarea BAERSs; undele I, 11, Il si V au fost usor de
identificat pastrand aceeasi morfologie (fig. 4.18) ca in studii ce utilizeaza electrozii
de tip ac aplicati subcutanat pentru captarea semnalelor bioelectrice (Cauzinille,
1997; Wilson, 2005).

Fig. 4.18. Traseu BAERs fiziologic
obtinut cu o intensitate a stimulului de
90 dBSPL de la un céine, Dog
Argentinian, 2.5 luni, fara manifestari
neurologice sau deficite de auz

Fig. 4.18. Physiological BAERs trace
obtained at an intensity of sound of 90
dB SPL in an Argentine Mastiff dog, 2.5
months old without neurological
manifestations or hearing deficit.

Valorile medii ale latentelor undelor I, Il, 1l si V si deviatia standard (méasurate
in milisecunde), la stimularea mono- si biauriculara, cu o intensitate standard a
stimulului de 90 dB SPL, pentru céinii sdnatosi sunt redate in tabelul 4.6
Comparand statistic valorile latentelor undelor BAERs generate in urma
stimularii urechii drepte si stangi nu s-au inregistrat diferente semnificative (p > 0.05).
Cu toate acestea, au rezultat diferente statistic semnificative prin compararea
latentelor undelor Il (p = 0.026), Il (p = 0.017) si V (p = 0.018) intre stimularea urechii
stangi sau drepte cu cea biauriculard. In toate aceste cazuri, latentele undelor
inregistrate la stimularea biauriculara erau superioare celor obtinute la stimularea
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monoauriculara (fig. 4.19 A, 4.20A, 4.21A, 4.22A). Armasu si col. (2015) descriu
rezultate similare intr-un studiu privind stabilirea valorilor de referinta BAERs pentru
caini sanatosi din rasa Dog Argentinian, atunci cand electrozi de suprafatd sunt
utilizati pentru achizitia potentialelor evocate; dar si de Musteata si col. (2013) la
pisici sanatoase, prin compararea valorile latentelor undelor BAERs obtinute la
stimularea mono- si biauriculara la diferite intensitati ale stimulului acustic (40 — 90
dB SPL).

Tabel 4.6.

Valorile fiziologice ale latentelor undelor la stimularea mono- si biauriculara la o
intensitate a stimulului de 90 dB SPL
Table 4.6.
Physiological values for the waves latencies at mono- and binaural simulation for an
intensity of sound of 90 dBSPL

Urechea stanga Urechea dreapta Biauricular
Latenta | 1.104 £ 0.25 1.07+0.020 1.12+0.06
Latenta Il 2.040£0.24 2.020 £ 0.035 2.06 £ 0.06
Latenta Il 2.925 £ 0.06 2.935+0.09 3.1+£0.07
Latenta V 3.9+0.12 3.7+0.2 40+0.1

Prelungirea latentelor undelor la stimularea biauriculara are la baza
intarzierea transmiterii influxului nervos la nivelul ca&ii auditive ascendente,
determinata de cresterea timpului necesar sumarii informatiei de la nivelul ambelor
urechi (Ungan si col., 1997; Kent si col., 2010). Prezenta interactiunii biauriculare a
fost semnalata de catre Jewett (1970) la pisica; Dobie (1979) si Gardi (1981) la
porcusorul de guineea si de Huang (1980) la céine. In geneza acestei interactiuni
biauriculare sunt implicate structuri, precum: coliculul inferior, nucleul dorsal al
lemniscului lateral, nucleul cohlear dorsal si complexul olivar superior (Jaggy si col.,
2007). Un alt potential factor al cresterii latentelor undelor la stimularea biauriculara
ar fi si cea subliniatd de Jones si Van der Poel (1990), cum ca o parte dintre neuroni
raspund doar la acest tip de stimulare, determindnd de asemenea cresterea
intervalului de timp necesar trasmiterii influxului nervos.

Valorile latentele undelor I, II, Ill si V inregistrate in studiu nostru au fost
inferioare celor descrise pana in prezent in literatura de specialitate (Kawasaki si
Inada, 1994; Cauzinille, 1997), probabil ca o consecinta directa a utilizarii electrozilor
de suprafata in locul celor subcutanati (Jost si col., 1994).
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Fig. 4.19. A. Testarea BAERs - Valorile latentelor undei | obtinute la stimularea mono- si
biauriculara cu o intensitate a stimulului de 90 dBPSL. B. Valorile amplitudinilor undei |
obtinute la stimularea urechii stangi, drepte si biauricular

Fig. 4.19. A. BAERs testing - Values for the latencies of wave | obtained on mono- and
binaural stimulation for an intensity of sound of 90 dBSPL. B. Values for the amplitudes of
wave | obtained on left, right and binaural stimulation
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Fig. 4.20. A. Testarea BAERs - Valorile latentelor undei Il obtinute la stimularea urechii
stangi, drepte si biauricular. B. Valorile amplitudinilor undei Il obtinute la stimularea mono- si
biauriculara cu o intensitate a stimulului de 90 dBPSL.

Fig. 4.20. A. BAERs testing - Values for the latencies of wave |l obtained on left, right and
binaural stimulation. B. Values for the amplitudes of wave Il obtained mono- and binaural
stimulation for an intensity of sound of 90 dBSPL.

Valorile medii si deviatia standard ale amplitudinilor (exprimate in pV), la

stimularea mono- si biauriculard, cu intensitatea sunetului de 90 dBSPL la céinii
sanatosi sunt redate in tabelul 4.7.
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Fig. 4.21. A. Testarea BAERs - Valorile latentelor undei Il obtinute la stimularea mono- si
biauriculara cu o intensitate a stimulului de 90 dBPSL. B. Valorile amplitudinilor undei |
obtinute la stimularea urechii stéangi, drepte si biauricular

Fig. 4.21. A. BAERs testing - Values for the latencies of wave Il obtained on mono- and
binaural stimulation for an intensity of sound of 90 dBSPL. B. Values for the amplitudes of
wave | obtained on left, right and binaural stimulation
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Fig. 4.22. A. Testarea BAERs - Valorile latentelor undei V obtinute la stimularea urechii
stangi, drepte si biauricular. B. Valorile amplitudinilor undei V obtinute la stimularea mono- si
biauriculara cu o intensitate a stimulului de 90 dBPSL.

Fig. 4.22. A. BAERs testing - Values for the latencies of wave V obtained on left, right and
binaural stimulation. B. Values for the amplitudes of wave V obtained mono- and binaural
stimulation for an intensity of sound of 90 dBSPL.
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Ca si in cazul latentelor, diferente semnificative statistic intre valorile
amplitudinilor dupa stimularea urechii stangi si drepte nu s-au inregistrat. Diferente
semnificative statistic (p = 0.015) s-au identificat intre stimularea mono- si
biauriculara pentru unda Ill. Amplitudinile obtinute Tn urma stimularii biauriculare au
fost mai mari decéat cele monoauriculare (fig. 4.19B, 4.20B, 4.261, 4.22B).

Tabel 4.7
Valorile normale ale amplitudinii undelor I, Il, Ill si V obtinute la stimularea mono- si
biauriculara cu o intensitate a stimulului de 90 dB SPL
Table 4.7

Normal values for the waves latencies at mono- and binaural simulation for an intensity
of sound of 90 dBSPL

Amplitudinea Urechea stanga Urechea dreapta Biauricular
Unda | 2.30+£0.45 2.30+£0.40 2.14+£0.35
Unda I 2.49 + 0.60 2.381+0.65 2.20+0.56
Unda I 1.20£0.40 0.90 + 0.30 244+ 051
Unda Vv 1.80 + 0.50 1.76 £ 0.70 2.46 +0.90

Rezultate similare descrie Huang (1980), cand demonstreaza ca stimularea
biauriculara duce la valori mai mari ale amplitudinilor undelor, dar niciodata duble in

comparatie cu stimularea monoauriculara.

Valorile medii si deviatia standard ale intervalelor (exprimate in milisecunde),
la intensitatea stimulului de 90 dBSPL pentru céinii sanatosi la stimularea mono- si
biauriculara sunt redate in tabelul 4.8.

Tabel 4.8
Valorile normale ale intervalelor I-111, l1I-V, I-V la stimularea mono- si biauriculara, la
cainii sanatosi luati in studiu
Table 4.8
Normal values of I-1ll, 11I-V and I-V intervals obtained on mono and binaural stimulation
in the healthy dogs of the study
Intervalul Urechea stanga Urechea dreapta Biauricular
I-111 1.825+0.06 1.84+0.10 2.002 £ 0.05
-v 0.90£0.16 0.80 £ 0.20 1.80+ 0.08
-V 2.75+0.14 2.63+0.20 2.90+0.15
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Comparand valorile intervalelor I-Ill, 1lI-V si |-V obtinute dupa stimularea
urechii stangi si drepte, nu s-au inregistrat diferente semnificative statistic (p > 0.05).
Diferentele s-au observat prin compararea valorilor acestor intervale obtinute intre
stimularea biauriculara si cea monoauriculara pentru intervalele I-11l (p = 0.015) si I-V
(p = 0.016). Aceste diferente au fost semnalate si la mamifere (Huang, 1980), om
(Jones si col., 1990; Aminoff, 2005), pisica (Musteata si col., 2013) si céine (Armasu
si col.,, 2015), fiind puse pe seama interactiunii biauriculare sau a Tintarzierii
transmiterii impulsului nervos la nivelul cailor ascendente.
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B. TESTAREA BAERs LA CAINII CU TULBURARI AUDITIVE

Pacientii nostri se incadreaza in standardele surditatii descrise de-a lungul
timpului, aceasta fiind frecvent asociatd cu o pigmentatie alba si/sau albastra a
irisului (Strain, 2004, Platt si col., 2006; Famula si col., 2007). Din moment ce nu toti
cainii cu roba alba cu sau fara pete si iris albastru sufera de surditate, se poate
argumenta ca acest rezultat variabil este o consecinta a afectarii incomplete a unei
gene cauzative sau a unora aditionale ce stau la baza reglementarii expresiei genei
pigmentului (Strain, 2011a). Metoda prin care surditatea se transmite genetic la caine
este de obicei necunoscutd, si se considera ca este multigenica, prezenta a doua
tipuri diferite de gene autozomal recesive ale surditatii sau un sindrom de gena cu
afectare incompleta (Strain, 2011b). La pisicile albinotice cu irisul pigmentat albastru
surditatea este determinatd de o gena dominantd cu penetrantd completd pentru
depigmentare si de 80% pentru surditate (Solcan, 2011).

In urma efectudrii testului BAERs s-a urmarit identificarea modificarilor
aparute in morfologia undelor (lipsa uneia sau a mai multor unde, prezenta platoului
intre undele IlI-V, a descarcarilor multiple intre unde) si in valorile latentelor si
amplitudinilor undelor I, 11, Ill si V (scaderea amplitudinilor tuturor undelor).

Dupa efectuarea analizei morfologice a traseului BAERSs la céinii cu tulburari
auditive, s-a observat: absenta tuturor undelor BAERs atat la stimularea mono-, cat si
cea biauriculara cu o intensitate a stimulului de 90 dBSPL la 4 céini (surditate
bilaterala: 28.57%, fig. 4. 23A), absenta tuturor undelor numai la stimularea
monoauriculara la 5 cazuri (in 3 cazuri la stimularea urechii stangi si in 2 cazuri la
stimularea urechii drepte) — surditate unilaterala (35.71%) — fig. 4.23B, absenta
undelor | si Il la 2 caini (surditate conductiva: 14.28%, fig. 4.24A) cu prelungirea
intervalelor undelor I-Ill, IlI-V si |-V si scaderea amplitudinilor tuturor undelor in 3
cazuri — hipoacuzie: 21.42%, fig. 4.24 B).
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Fig. 4.23 A. Catea, Dalmatian, 3 luni — Surditate neurosenzoriala bilaterala. Lipsa tuturor
undelor, atat la stimularea mono-, cat si la cea biauriculara. B. Testare BAERs la un céine,
Dalmatian, surditate neurosenzoriald unilaterala. Absenta tuturor undelor la stimularea urechii
dreapte

Fig. 4.23 A. 3 month old Dalmatian bitch — Bilateral sensorineural deafness. Lack of all the
waves in both mono- and binaural stimulation. B. BAERSs testing in a Dalmatian dog, unilateral
sensorineural deafness. Absence of all waves on right ear stimulation

Fig. 4.24 A. Testare BAERs la un céine metis, de 3 ani cu otitd — surditate conductiva. Lipsa
undei | la stimularea monoauriculara stanga, lipsa undelor | si Il la stimularea monoauriculara
dreapta si la cea biauriculara. B. Caine, Westie, 1.6 luni — Hipoacuzie bilaterala

Fig. 4.24 A. BAERSs testing in a 3 years old crossbreed dog with otitis — conductive deafness.
Absence of the | wave on left ear stimulation and lack of | and Il waves on right mono- and
binaural stimulation. B. 1.6 years old West Highland White Terrier dog — Bilateral hearing loss
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Modificarile aparute in morfologia amplitudinilor traseului BAERs sunt o
combinatie intre reducerea numarului de neuroni disponibili in a oferi un raspuns la
un semnal dat, asociatd cu o reducere a sincronizarii acestora si/sau o reducere a
valorii  potentialului endolimfatic (Boettcher, 2002), rezultdtnd o scadere a
amplitudinilor tuturor undelor - hipoacuzie, n timp ce prelungirea intervalelor undelor
111, 1-V si |-V reflectd modificari in timpul de conducere neuronal (Boettcher, 2002).

Rezultatele testarii BAERs raportate la intregul lot studiat (n = 61) au pus in
evidenta o incidenta de 8.19 % a surditatii unilaterale (SU) si o incidenta de 6.55 %
pentru surditatea bilaterala (SB), adica o medie de 14.74 % a tulburarilor auditive.
Acestea se incadreaza in valorile semnalate pana in prezent in literatura de
specialitate, unde a fost evaluata incidenta surditatii in functie de localizarea uni- sau
bilaterald, pentru rase precum: Border Collies (2.3% SU vs. 0.5% SB) (Platt si col.,
2006), Bull Terriers (9.9% SU vs. 1.1% SB) (Strain, 2004), Australian cattle dogs
(12.2% SU 2.4% SB) (Strain, 2004), English Setters (12.7% SU vs. 2.4 SB) (Strain,
1996) si English Cocker Spaniels (7% SU vs. 1.8% SB) (Strain, 1996).

Fiziopatologia si genetica surditatii unilaterale nu a ajuns sa fie complet
elucidata. La baza acesteia se presupune ca stau diferite stadii de degenerare la
nivelul celor doua urechi, chiar daca cele mai multe studii nu au reusit sa puna in
evidentd o degenerare progresiva cohleara (Bosher, 1965; Ryugo si col., 2003) sau
existenta mai multor forme de anomalii la nivelul celor doua urechi, una fiind mai
severa decat cealalta.

Prevalenta surditatii pe sexe a fost evaluata, deoarece in studiile anterioare
(Greilbrokk, 1994; Holliday si col., 1992; Wood si Lakhani, 1997, 1998) aceasta a fost
semnalatd cu o mai mare frecventa la femele; nefiind insa foarte clar daca la baza
acestor rezultate std un mecanism genetic, in timp ce alte studii nu au relatat nicio
diferenta intre cele doua sexe (Famula si col., 2000; Hayes si col., 1981). In studiul
nostru au predominat masculii (9/14 céini — 64.28%), rezultate similare au fost
raportate n studiile intreprinse de Anderson si col., (1968) si Strain (1992), cel din
urma fiind realizat pe 1031 céini din rasa Dalmatian, urmarind screeningul surditatii
congenitale in asociatie cu markeri fenotipici. La baza acestei variabilitati a surditatii
pe sexe poate sta faptul ca testarea BAERSs reprezintd o investigatie voluntara,
determinand astfel o esantionare a populatiilor investigate inducénd o prevalenta
selectiva, mai mare la femele decat la masculi.

Dintre pacientii diagnosticati cu diferite tipuri de surditate, 7 (50%) faceau parte
din rasa Dalmatian. In literatura de specialitate, este recunoscut faptul ca aceasta
rasa are cea mai mare predispozitie pentru surditate (fie ea uni- sau bilaterala), cu o
incidenta cuprinsa intre 16.5 si chiar 30 % (Famula si col., 1996; Muhle si col., 2002;
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Juraschko si col., 2003a; Rak si Distl, 2005). Desi, ereditatea si segregarea unor
gene majore implicate in aparitia surditatii penru rasa Dalmatian au fost puse in
evidentd de studii precum cele elaborate de Famula si col. (2000), Muhle si col.
(2002) si Juraschko si col. (2003b), acestea nu sunt caracteristice si suficiente pentru
toate rasele. Mai mult decat atat, surditatea neurosenzoriala la Dalmatian este
asociata cu genele responsabile de pigmentatia pielii (Greibrokk, 1994; Juraschko si
col., 2003a, 2003b; Strain si col. 1992; Strain, 1996).

C.TESTAREA BAERs LA CAINII CU SINDROM VESTIBULAR CENTRAL

Testarea BAERs a fost realizata la 10 céini cu diagnosticati cu sindrom
vestibular central (SVC) lateralizat in urma examenului neurologic. Analiza
morfologica a undelor [, II, 1l si V, a pus in evidenta scaderea amplitudinilor tuturor
undelor (fig. 4.25A) la 7/10 céini, prezenta platoului intre undele Il =V in 3 cazuri (fig.
4.25B), a descarcarilor multiple intre undele 11I-V in 3 cazuri (fig. 4.26A) si lipsa
undelor II, Il si V intr-un caz (fig. 4.26B), dar si (tabelul 4.9).

Fig. 4.25 A. Testare BAERSs realizata la un céine, rasa comuna de 2.5 ani . Amplitudinile
undelor 1-V la stimularea urechii drepte sunt mai mici comparativ cu cele contralaterale. B.
Caine, Caniche, 8 ani — Prezenta platoului intre undele 11I-V la stimularea urechii drepte

Fig. 4.25 A. BAERs testing performed in a 2.5 year old crossbreed dog. The amplitudes of
waves |-V are lower on right ear stimulation compared to the contralateral. B. 8 year old
Poodle bitch. Presence of a plateau between waves IlI-V on right ear stimulation.

Modificarile BAERs inregistrate la pacientii nostri cu SVC lateralizat sunt
similare cu cele descrise in studii anterioare in diferite boli cerebrale (Steiss si col.,
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1994; Fischer si col., 1994; Oliviera si col., 2012). Rata de succes a inregistrarii
acestor anomalii electrofiziologice in studii ce utilizeaza electrozii de tip ac se
situeaza in limite foarte largi in medicina veterinara. Astfel, Oliviera si col. (2012) intr-
un studiu pe 21 de caini cu leziuni intracraniene, raporteaza un BAERs anormal la 11
din ei (52.38 %), in timp ce, Steiss si col. (1994) si Kwiatkowska si col. (2013) au
inregistrat anomalii BAERSs in proportie de 100 %, la cainii cu SVC . In studiul nostru,
acestea s-au inregistrat la 70 % din céini, incadrandu-se in limitele descrise de
literatura de specialitate.
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Fig. 4.26 Traseu BAERs realizat cu o intensitate a stimulului de 90 dBSPL. A. Catea,
Rottweiller, 5 ani. Prezenta undei |, cu o semnificativa reducere a amplitudinii si dispersia
celorlaltor unde — absenta undelor II-V la stimularea urechii stangi. B. Catea, Golden Retriver,
11 ani. Prezenta descarcarilor multiple, atat la stimularea mono-, cat si la cea biauriculara.
Fig. 4.26 BAERs trace done for an intensity of sound of 90 dB. 5 years old Rotweiller bitch.
Presence of wave |, a significant decrease in amplitudine and dispersion of all centrally
generated waveforms, absence of waves II-V on left ear stimulation. B. 11 year old Golden
Retrivier bitch. The presence of multiple discharges on right mono- and binaural stimulation.

La un caz (o femela Rottweiller, 5 ani, cu accident vascular cerebral) s-a
inregistrat o semnificativa diminuare a amplitudinii undei |, acompaniata de dispersia
celorlaltor unde — absenta undelor II-V (fig. 4.30A). Aceste modificari au fost raportate
pana in prezent doar in tumorile cerebrale, la om (Legatt, 2005), ca o consecinta a
distrugerii complete a functionalitatii caii auditive asociate cu leziuni extinse la nivelul
puntii si mezencefalului. In cazul nostru, aceste modificari pot fi asociate ischemiei
sau infarctelor de la nivelul cochleei, datorita compresiei arterelor bazilara sau
labirintica.
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Valorile medii si deviatia standard ale latentelor si amplitudinilor obtinute cu o
intensitate a stimulului de 90 dBSPL, de la urechea ipsilaterala leziunii si cea
contralaterala in cazul cainilor cu SVC lateralizat sunt redate in tabelul 4.9. Nu s-au
inregistrat diferente semnificative statistic intre cele doua examinari (p > 0.05).

Tabel 4.9
Valorile latentelor si amplitudinilor obtinute de la urechea ipsilaterala leziunii si cea
contralaterala la cainii cu sindrom vestibular central
Table 4.9
Values of latencies and amplitudes of waves obtained for the ipsilateral ear (with
lesion) and the contralateral one (healthy) in dogs with central vestibular syndrome

Urechea ipsilaterala Urechea contralaterala leziunii
leziunii (mean + SD) (mean £ SD)

Latente

Unda | 1.09 £ 0.015 1.11 £ 0.105

Unda ll 1.97 £ 0.05 1.97 £ 0.20

Unda lll 2.93 £ 0.083 3.01 £0.27

Unda V 3.84 £ 0.020 3.85+0.40

Amplitudini

Unda | 249+218 3.78+2.19

Unda Il 24+252 3.89 + 2.97

Unda Il 0.61+1.64 1.96 +1.92

Unda V 1.51+1.25 2.49+1.28

Comparand latentele undelor I, I, Il si V, generate de urechile ipsilaterale

leziunii si cele contralaterale la pacientii cu SVC lateralizat, nu s-au inregistrat
diferente semnificative statistic (p > 0.05). Diferente semnificative statistic nu s-au
inregistrat nici la compararea latentelor undelor generate de stimularea mono- si
biauriculara.

Comparand amplitudinile undelor I, II, Il si V, inregistrate dupa stimularea
urechilor ipsilaterale leziunii cu cele dupa stimularea urechilor contralaterale, cu o
intensitate a stimulului de 90 dBSPL s-au inregistrat diferente semnificative statistic la
nivelul tuturor undelor. Astfel, pentru amplitudinea undei |, p = 0.014, a undele Il si lll,
p = 0.031 si pentru unda V, p = 0.032. Tn toate aceste situatii amplitudinile undelor
urechilor ipsilaterale leziunii erau inferioare celor contralaterale (fig. 4.27A si B,
4.28A si B). Rezultatele sunt similare cu cele din literatura (Steiss si col., 1994,
Fischer, 1994; Wilson, 2005; Wessmann si col., 2009; Colson s col., 2012) obtinute
de la pacientii cu leziuni intracraniene. Diminuarea amplitudinilor fara modificari ale

110

‘ ‘ oooo‘

== @




**y / MINISTERUL ks 9
ye - meams (@)
* _J A STIINTIFICE R

5.00 5.0
v 4.00- - x 406 e
i =N & o
E 3.00+ E 2.0071 o
S S
S 2.004 & 2.00] J
= s
=

1.00- 1.607

0.00 0.00-

Urechea fp.sﬂ,t.l'..terala Urechea contralaterala Urechea ipﬁlﬁmr ala Urechea contralaterala
Leziunii Leziunii Leziunii Leziunit
A B.

Fig. 4.27 A. Valorile amplitudinilor undelor | obtinute la stimularea urechii ipsilaterale leziunii si
a celei contralaterale. B. Valorile amplitudinilor undelor Il obtinute la stimularea urechii
ipsilaterale leziunii si a celei contralaterale.

Fig. 4.27 A. Values of the amplitudes of waves | obtained by stimulation of the ipsilateral and
the contralateral ear to the lesion. B. Values for the amplitudes of waves Il obtained by
stimulation of the ipsilateral and the contralateral ear to the lesion
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Fig. 4.28 A. Valorile amplitudinilor undelor Il obtinute la stimularea urechii ipsilaterale leziunii
si a celei contralaterale. B. Valorile amplitudinilor undelor V obtinute la stimularea urechii
ipsilaterale leziunii si a celei contralaterale.

Fig. 4.28 A. Values of the amplitudes of waves lll obtained by stimulation of the ipsilateral and
the contralateral ear to the lesion. B. Values for the amplitudes of waves V obtained by
stimulation of the ipsilateral and the contralateral ear to the lesion
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latentelor undelor, poate indica o afectare a intensitatii si nu a vitezei transmiterii
informatiei intre nucleii caii auditive (Stanciu si col., 2016).

Diferente semnificative statistic nu s-au inregistrat atunci cand amplitudinile
undelor |, Il, lll si V obtinute la stimularea biauriculara au fost comparate cu
amplitudinile undelor obtinute la stimularea monoaurala a urechii ipsilaterale leziunii,
nici intre stimularea biauriculara cu stimularea monoauriculara a urechii
contralaterale leziunii, stimulul avand o intensitate de 90 dBSPL.

Comparand valorile intervalelor I-Ill, IlI-V si |-V obtinute dupa stimularea
ipsilaterala leziunii si contralaterala, nu s-au inregistrat diferente semnificative
statistic (p > 0.05). Diferente nu s-au observat nici prin compararea valorilor acestor
intervale obtinute intre stimularea biauriculara si cea monoauriculara.

D. TESTAREA BAERs LA CAINII CU EPILEPSIE IDIOPATICA

Diferentele dintre céinii cu epilepsie idiopatica si cei sanatosi cu privire la
parametrii unui traseu BAERs au fost rare si nu au atins criteriul statistic de
semnificatie raportdndu-ne la nivelul valorilor inregistrate pentru amplitudini, latente si
intervale (fig. 4.29, 4.30, 4.31). Testarea BAERs a fost efectuata inainte ca pacientii
sa primeasca tratament cu anticonvulsivante (fenobarbital, levetiracetam,
carbamazepind). Valorile medii si standard deviatia latentelor, amplitudinilor si
intervalelor undelor BAERSs obtinute de la céinii cu epilepsie idiopatica comparativ cu
cei sanatosi sunt redate in tabelul 4.10.

In studiul de fata, testarea BAERs la pacientii cu epilepsie idiopatica
comparativ cu cei sanatosi nu a evidentiat nicio modificare semnificativa statistic (p >
0.05), subliniind astfel neafectarea caii auditive. Diferente semnificative statistic nu s-
au inregistrat nici atunci cand parametrii BAERs au fost comparati intre sexe in cele
doué loturi de céini. Rezultate asemanatoare a obtinut si Japaridze si col., (1997)
studiind influenta epilepsie fara tratament cu anticonvulsivante asupra potentialelor
auditive evocate de trunchi cerebral cu latenta imediata (BAERs), medie (MLR) si
indelungata (SCP).

De-a lungul timpului in literatura de specialitate au fost raportate rezultate
contradictorii in ceea ce priveste modificarile potentialelor auditive evocate la
pacientii epileptici; astfel, au fost evidentiate modificari in sensul cresterii latentelor
undelor IV si V, atat la pacientii cu crize generalizate, cat si la cei cu crize partiale
(Karlov, 1990), dar si a tuturor intervalelor undelor. Scaderea amplitudinilor undelor la
epileptici a fost raportatd de Rodin si col. (1980, 1982); alti autori inregistrand
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scaderea latentelor tuturor undelor fara modificari ale amplitudinilor (Dabic-Jeftic si
col., 1993); in timp ce altii sustin ca testarea BAERs la pacientii cu epilepsie este
fiziologica (Cosi si col., 1988; Japaridze si col., 1993, Verrotti si col., 2000)
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Tabel 4.10
Valorile latentelor, amplitudinilor si intervalelor undelor BAERs obtinute de la céinii cu
epilepsie idiopatica si cei sanatosi
Table 4.10
Values of latencies, amplitudes and intervals of BAERs waves obtained in dogs with
idiopathic epilepsy and healthy ones

| 1 V
EPI CON EPI CON EPI CON
Latenta varf la varf (ms)
F 1.11+0.04 1.12+0.06 2.98+0.05 3.1+0.07  3.98+0.03 4.010.1
M 1.13+0.03 1.15+0.08 3.0+0.05 3.2£0.05 3.98+0.15 4.2+0.3
I Il Y,
EPI CON EPI CON EPI CON
Amplitudinea varf la varf (uV)
F 2.13+0.2  2.14+0.35 2.6+0.4 2.44+0.51 2.5+0.6 2.46+0.90
M 2.2+0.40  2.15+0.38 2.7+0.4 2.56+0.43 2.6+0.65 2.46+0.67
I-111 -v -V
EPI CON EPI CON EPI CON
Intervale
(ms) 2.15+0.2  2.02+0.05 1.9+0.5 1.80+0.9 2.93+0.2  2.90+0.15
F 2.15+0.3  2.18+0.03 1.93+0.51 2.01+0.8 2.95+0.3 2.91+0.2
M

EPI — lotul de céini cu crize epileptiforme, CON — lotul de céini sanatosi/grupul de control
F — femele, M — masculi

Spre deosebire de noi, unele studii (Phillips si col., 1990; Cabrera si col.,
2004 ) au raportat anomalii BAERs, cu o frecventd mai mare, semnificativa statistic la
femele. La baza acestor anomalii BAERs se pare ca std medicatia anticonvulsivanta.
Este recunoscut faptul ca fenitoina induce o crestere a valorilor intervalelor I-1lI si llI-V
(Rysz si col., 1996; Panjwani si col., 1996), fiind in stransa legatura cu tipul crizei.
Astfel, prelungirea intervalului I-1ll a fost semnalata la pacientii cu crize partiale si
generalizare secundara, iar cea a intervalului I1l-V, doar la cei cu crize partiale fara
generalizare. In schimb, combinatia fenitoina-fenobarbital in doza de 30-60 mg/zi nu
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a indus nicio modificare, sugerand ca exista o conducere si/sau transmitere sinaptica
alterata la pacientii epileptici (Panjwani si col., 1996).

Fig. 4.29. Valorile latentelor undelor
LATENTELE BAERs la cainii cu epilepsie

idiopatica (coloane) comparativ cu

0.05 - I o 4 cei sanatosi (linia zero) separat
pentru femele si masculi. Toate
diferentele sunt nesemnificative

ms( statistic
oo o @ \D_O‘

Fig. 4.29. Values of latencies of
BAERs waves obtained in dogs with
idiopathic epilepsy (column) and
healthy ones (zero line) separatly
- for females and males. All
Masculi Femele differences are statisticlly
insignificant

-0.051- O

Fig. 4.30. Valorile amplitudinilor
undelor BAERs la céinii cu
epilepsie idiopatica (coloane)
comparativ cu cei sanatosi (linia
zero), In procente, separat pentru
femele si masculi. Toate diferentele
sunt nesemnificative statistic
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Fig. 4.30. Mean values * standar
ke deviation for amplitudes of BAERs
waves obtained in dogs with
idiopathic epilepsy (column) and
healthy ones (zero line), in %,
u = separatly for females and males. All
Masculi Femele ) o

differences are statisticlly
insignificant

114




-

i O

Efectul carbamazepinei aP;upra testari BAERs a fost studiat atat in
monoterapie (Panjwani et al., 1996), unde s-a demonstrat ca induce cresterea
latentei undei Il la stimularea monoauriculard a urechii stangi, a undei V la
stimularea ambelor urechi, dar si a intervalelor I-lll si |-V; cat si in combinatie cu alte
convulsivante (Dabic-Jeftric si col. 1993; Yuksel si col., 1995), cadnd determina doar

prelungirea intervalelor I-I1l si I-V.

Fig. 4.31. Valorile intervalelor I-lII,
INTERVALELE -V si I-V la céinii cu epilepsie
idiopatica (coloane) comparativ cu
0.05 cei sanatosi (linia zero) separat
HI mr e LV pentru femele si masculi. Toate
’—O diferentele sunt nesemnificative

statistic

ms 0

005 Fig. 4.31. Values of I-1ll, lll-V and I-
V intervals obtained in dogs with
idiopathic epilepsy (column) and
healthy ones (zero line) separatly
|:| for females and males. All
Masculi Femele differences are statisticlly
insignificant

Fenobarbitalul ca monoterapie sau in combinatie cu carbamazepina/fenitoina
in tratamentul pacientilor cu epilepsie induce intotdeauna prelungirea latentei undei V
(Panjwani si col., 1996). Medicatia anticonvulsivanta se pare ca produce o conductie
mai lent& a influxului nervos intre nucleul cochlear si coliculii inferiori. Acest lucru este
indicat prin prelungirea latentelor undelor Ill si V, dar si a intervalelor I-lll si I-V;
scaderea vitezei de conducere datorate efectelor asupra membranei axonale, a
transmiterii sinaptice si a integrarii neuronale determinand o prelungire a conducerii
centrale (Panjwani si col., 1996; Verrotti s col., 2000).
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E. TESTAREA BAERs LA CAINII CU HIDROCEFALIE

Testarea BAERSs a fost realizata la 13 céini cu hidrocefalie congenitala. La 10
dintre pacienti hidrocefalia a fost demonstrata cu ajutorul ecografiei transfontanelare,
jiar in cazul a trei caini diagnosticul a fost stabilit Tn urma examenului
anatomopatologic.

La analiza vizuala si cantitativa a traseelor BAERS, in cazul tuturor céinilor cu
hidrocefalie nu s-au observat modificari ale latentelor undelor I, Il, Il si V comparativ
cu cei sanatosi, acestea incadrandu-se in valorile de referintd. Diferente
semnificative statistic s-au obtinut in cazul amplitudinilor undelor 1l (p = 0.023) si V (p
= 0.18) la toti pacientii cu hidrocefalie testati (fig. 4.32, 4.33), in sensul cresterii
acestora fata de valorile normale, dar si prelungirii timpului de latentd a intervalului |-
V (fig. 4.34), p = 0.032, chiar daca acestia au prezentat grade diferite de hidrocefalie.
Valorile medii si standard deviatia latentelor, amplitudinilor si intervalelor undelor
BAERs obtinute de la céinii cu hidrocefalie comparativ cu cei sdnatosi sunt redate in
tabelul 4.11.

Tabel 4.11
Valorile amplitudinilor si intervalelor undelor BAERs obtinute de la céinii cu hidrocefalie
congenitala comparativ cu cei sanatosi
Table 4.11
Values of amplitudes and BAERS waves intervals obtained in dogs with congenital
hydrocephalus compared with healthy ones

AMPLITUDINI (V) | i i Vv
Caini sénatosi 2.14+0.35 220t056 | 244051 2 46109
Caini cu hidrocefalie 2.12+0.27 2.17+0.46
INTERVALE(mS) -1l TR Y,
Caini sénatosi 2.002+0.05 1.80+0.08 2.9+0.5
2.10+0.34 1.87+0.06
Caini cu hidrocefalie
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E] Fig. 4.32 Valorile amplitudinilor
A 400+ OO undei Ill obtinute la cainii sénatosi
S o si la cei hidrocefali
3,00 o
& s
< o
] 2.00 O
5 1.00- 1 Fig. 4.32. Values of the
E’q ' amplitudes of waves Ill in normal
= 0,00 and hydrocephalic dogs
| I
Caini sanatosi Caini cu hidrocefalie
N 3.00+ T
E 4.00- o Fig. 4.33. Valorile amplitudinilor
5 . undei V obtinute la céinii sanatosi
E 3.00- OO si la cei hidrocefal
o
& 2.00- “h
Fig. 4.33. Values of the
1.00- J- amplitudes of waves Ill in
&4 ' normal and hydrocephalic dogs
=
= 0004
1 I
Caini sandtosi  Caini cu hidrocefalie
Cresterea amplitudinilor undele Il si V reflectd o activitate crescuta a

neuronilor situati in complexul olivar superior si coliculul inferior, activitate probabil
datorata leziunilor cailor auditive descendente de la nivelul encefalului. Desi au fost
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mai putin studiate in medicina veterinara, caile auditive descendente de la nivelul
cortexului auditiv spre complexul olivar superior se prelungesc la nivelul nucleilor
olivocohleari terminandu-se la nivelul cohleei (Mulders si col., 2000).
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.00
w4004 Fig. 4.34. Valorile intervalului 1-V
E -|- obtinute la céinii sénatosi si la cei

hidrocefali

,r_-q ;
R 3.00 Do
~ o}
Y,
R 2.00- C’O Fig. 4.34. Values of |-V interval
E _ C obtained in  normal  and
& 1.00- _L 1 hydrocephalic dogs

0.00

T T
Caimi sanatosi  Caini cu hidrocefalie

Cu toate ca la toti pacientii cu hidrocefalie caile auditive sunt afectate,
mecanismul prin care trunchiul cerebral este implicat rdmane deschis speculatiilor. O
cauza directd a perturbarii functiilor trunchiului cerebral pare a fi reprezentata de
cresterea presiunii intracraniene. Nagua si col., (1979) au demonstrat experimental,
intreruperea activitatii neuronale de la nivelul trunchiului cerebral rostral prin
cresterea presiunii intracraniene la pisica, raportad cresterea amplitudinilor undelor
IV si V, dar si cresterea timpului de latentd I-V. Cresterea presiunii intracraniene
induce leziuni ischemice la nivelul trunchiului cerebral prin alterarea fluxului de sdnge
a vaselor penetrante ale arterelor cerebrale bazilare sau posterioare.
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4.2.3. Concluzii partiale
4.2.3. Partial conclusions

Utilizand electrozii de suprafata pentru inregistrarea BAERSs; undele I, II, III si
V au fost usor de identificat, pastrand aceeasi morfologie ca in studii ce
utilizeaza electrozii subcutanati pentru captarea semnalelor evocate.

Valorile medii ale deviatiei standard relative ale latentelor, amplitudinilor
undelor |, 11, Il si V, si a intervalelor I-11I, IlI-V, |-V inregistrate in studiu nostru
in lotul cainilor sanatosi au fost usor inferioare sau egale cu cele descrise
pana in prezent in literatura de specialitate, ca o consecinta directa a utilizarii
electrozilor de suprafata in locul celor subcutanati, demonstreaza ca metoda
folosirii electrozilor de suprafata este valida si repetabila.

Tulburarile auditive, dupa evaluarea testarii BAERs au putut fi clasificate Tn
surditate neurosenzoriala bilaterala observata la 4 céini (28.57%), surditate
neurosenzoriald unilaterala inregistrata la 5 pacienti (35.71%), la 2 (14.28%)
indivizi a fost prezenta surditatea conductiva, iar in 3 cazuri a fost semnalata
hipoacuzia (21.42%).

La analiza morfologica a undelor, surditatea neurosenzoriala bilaterala s-a
caracterizat prin absenta tuturor undelor BAERS, atat la stimularea mono-, cat
si la cea biauriculara; surditatea neurosezoriala unilaterald prin absenta
tuturor undelor numai la stimularea monoauriculara; in timp ce absenta
undelor | si ll, prelungirea intervalelor undelor I-lll, 1lI-V si |-V au definit
surditatea conductiva, iar scaderea amplitudinilor tuturor undelor, hipoacuzia.
in cazul pacientilor cu sindromul vestibular central a avut loc afectarea
intensitatii si nu a vitezei transmiterii informatiei intre nucleii caii auditive, fapt
sustinut prin obtinerea diferentelor semnificative statistic intre amplitudinile
undelor traseului BAERSs ale urechii ipsilaterale leziunii si celei contralaterale.
In sindromul vestibular s-a demonstrat prezenta interactiunii biauriculare
evidentiata prin diferente nesemnificative statistic, atat in cazul latentelor, cat
si a amplitudinilor, dupa compararea urechilor ipsilaterale leziunii cu cele
contralaterale.

Scaderea amplitudinii undei |, acompaniata de dispersia celorlaltor unde
(absenta undelor) la pacientii cu SVC a fost raportatd pana in prezent doar in
tumorile cerebrale la om, ca o consecinta a distrugerii complete a
functionalitatii caii auditive asociate cu leziuni extinse la nivelul puntii si
mezencefalului. In cazul nostru, aceste modificari pot fi asociate ischemiei sau
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infarctelor de la nivelul cochleei, datorita compresiei arterelor bazilara sau
labirintica.

8. Tn cazul pacientilor diagnosticati cu epilepsie idiopaticd (fara tratament cu
anticonvulsivante), valorile latentelor si amplitudinilor s-au incadrat in limitele
de referinta, demonstrand neafectarea caii auditive.

9. In hidrocefalie, testarea BAERS a pus in evidenta amplitudini ale undelor 1l si
V mai mari decat valorile de referinta si cresterea timpului de latenta a
intervalului -V, chiar daca gradul hidrocefaliei a variat. Aceste anomalii
BAERSs sunt puse pe seama inhibitiei neuronilor de la nivelul cortexului auditiv
sau a cailor auditive descendente.

10. Intotdeauna rezultatele testarii BAERs trebuie coroborate cu cele ale altor
examene: neurologic, sangvin, a lichidului cefalorahidian; ecografice,
radiografice, rezonanta magnetica nuclearad/computer tomografie.
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STUDIU PRIVIND IMPORTANTA ELECTRODIAGNOSTICULUI
iN AFECTIUNILE SISTEMULUI NERVOS PERIFERIC LA CAINE
CHAPTER V
STUDY REGARDING THE IMPORTANCE OF
ELECTRODIAGNOSTIC IN PERIPHERAL NERVOUS SYSTEM
DISEASES IN DOGS

Achizitia biopotentialelor electrice s-a realizat cu ajutorul sistemului de
electrodiagnostic Neuropack S, MEB 9400 K (Nihon Kohden) in programul
Electromiography (EMG). Ariile investigate au fost tunse, rase, degresate cu alcool si
pasta abraziva Skine Pure (Nihon Kohden) si electrozii de suprafata au fost aplicati
cu gel Elefix.

VCNm a fost inregistrata electroneurografic prin evaluarea nervilor tibial (fig.
5.1) si peroneal (fig. 5.2) pentru membrului pelvin, ulnar (fig. 5.3), radial (fig. 5.4) si
median (fig. 5.5) pentru cel toracic. Pentru inregistrarea VCNm au fost utilizati
electrozi de suprafatd bipolari. Curentul a fost crescut treptat pana la o valoare la
care amplitudinea raspunsului motor a ramas constanta. Pentru a ne asigura ca am
obtinut raspunsul maximal, intensitatea a fost apoi crescuta cu inca 25 — 50%.

Muschii examinati electromiografic au fost reprezentati de: deltoid, triceps,
extensor carporadial, biceps brahial (fig. 5.6, 5.7) pentru membrul anterior, iar pentru
trenul posterior: biceps femural, quadriceps si tibialul cranial (fig. 5.8, 5.9). Electrodul
activ, cel care culege informatia bioelectrica, reprezentat de un ac bipolar concentric
de unica folosinta (50 x 0.45) a fost introdus percutanat in diferite regiuni si adancimi
la nivelul muschiului examinat, iar cel de referinta a fost plasat in punctul motor al
fiecarui muschi. Pentru a obtine o cat mai reald informatie asupra statusului clinic al
fiecarui muschi investigat, acestia au fost testati in 5-10 regiuni.
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A. B.

Viteza de conducere nervousa motoric - Nervud Sciatic/Tibial

A - Stimmudare fu nivelul
Soldulni

B - Stimulare inapoia
Genunchintui

- Stimulare la nivelul
Jaretului
Electrodul Ground

Electrodul de

Electrodul de Referinta

Fig. 5.1. Viteza de conducere nervoasa motorie (VCNm) — nervul sciatic/tibial. Plasarea
electrozilor si punctele de stimulare, A. - dupd Cuddon (2002), B. Caine, Golden Retrivier,
femela, 13 ani

Fig. 5.1. Motor nerve conduction velocity — Sciatic/Tibial nerve. Electrodes plasament and
stimulation points, A. by Cuddon (2002), B. 13 year old Golden Retrivier dog, female

Viteza de conducere nervousa motorie - Nervul Sciatic/Peroneal
Viteza de conducere nervoasa motorie
- Nervul Sciatic/Peroneal
Stimularea . "
Pioviveal Stimulare Proximalu
—  Stimuture Distala
Stimulare Distala 2 - A s ) E - Llectrodul Ground
Electrod Ground ¢ 4 - Electrodul de Inregistrare
—  Electrodul de Referinta
Electrodul de
Inregistrare
Electrodul de
Referinta
Muschiul Tibial Cranial

Fig. 5.2. Punctele de stimulare si inregistrare a VCNm pentru nervul sciatic/peroneal, A. dupa
Cuddon (2002), B. Caine, Golden Retrivier, femela, 13 ani

Fig. 5.2. Stimulation and recording sites for VCNm of the sciatic/peroneal nerve A. after
Cuddon (2002), B. 13 year old Golden Retrivier dog, female
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A. B.

Plasareu electrozilor pentru evaluarea VCNm a nervului ulnar
Potitionarea electrozilor pentru evaluarea VNCm a nervului ulnar la caine

imea
ijlocie a humerusulni

Fig. 5.3. Punctele de stimulare si inregistrare a VCNm pentru nervul ulnar, A. dupa Cuddon
(2002), B. Caine, metis, femela, 5 ani

Fig. 5.3. Stimulation and recording sites for VCNm of the ulnar nerve A. after Cuddon (2002),
B. 5 year old crossbreed, female

| Plasarea electrozilor pentru evaluarea vitezei Pozitionarea electrozilor pentrn evatuarea vitezei motorii de conducere « nervalui radial I caine
W de conducere motorii a nervului radial la caine

Stimulurea Proximata

Stimnlarea Distulu

Electrodul de Inregistrare

Electrodul de Referinta

Fig. 5.4. Punctele de stimulare si inregistrare a VCNm pentru nervul radial, A. dupa Cuddon
(2002), B. Caine, metis, femela, 5 ani
Fig. 5.4. Stimulation and recording sites for VCNm of the radial nerve A. after Cuddon (2002),
B. 5 year old crossbreed, female
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Plasareu electrozilor pentru evoluarea VCNm @ nervului median

Stinulurea Proximoli

Stimularea Distal

Electrodul de fnreois

Flectrodul de Referinti

Fig. 5.5. Punctele de stimulare si inregistrare a VCNm pentru nervul radial, A. dupa Cuddon
(2002), B. Caine, metis, femela, 5 ani

Fig. 5.5. Stimulation and recording sites for VCNm of the radial nerve A. after Cuddon (2002),
B. 5 year old crossbreed, female

Punctele de stimularea si muschii de inregistrare a VCNm pentru nervii
explorati electroneurografic sunt redate in tabelul 5.1.

Unda F s-a inregistrat de la aceiasi nervi in urma stimularii supramaximale,
determinand astfel masurarea unor viteze de conducere mai mici pe baza unor
latente mai mari. Stimularea s-a realizat cu catodul plasat proximal fatd de anod,
intensitatea fiind supramaximala. Culegerea a fost similara cu cea a VCNm. Prin
intermediul undelor F a fost evaluatéd clinic viteza de conducere motorie Tn
segmentele proximale ce nu sunt accesibile stimularii directe, metoda standard de
determinare a VCNm nefiind aplicabila.

Stimularea repetitiva (RNS) a constat in excitarea unui nerv periferic intr-o
maniera repetitivd si Tinregistrarea potentialele musculare evocate succesiv.
Amplitudinea si aria acestora de sub nivelul liniei izoelectrice au fost comparate cu
cele ale primului potential si exprimate procentual. Stimulii aplicati au avut o
intensitate supramaximala si o frecventd de stimulare cuprinsa intre 2-5 Hz, fiind cea
mai indicatad pentru a identifica tulburarile de la nivelul transmisiei neuromusculare.
Astfel, o frecventa de 2-3 stimuli pe secunda este suficient de mare pentru a epuiza
rezerva de acetilcolina disponibila si suficient de lenta pentru a nu stimula
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mecanismele neurosecretorii (Cuddon, 2002). Prin RNS s-a examinat nervii tibial si
peroneal, deoarece punctul motor al acestora este cel mai superficial.

Tabelul 5.1
Punctele de stimulare si inregistrare a VCNm la céine
Table 5.1
Stimulation and recording sites for VCNm in dogs

Nervul investigat | Stimularea distala | Stimularea Punctul de

proximala inregistrare
Ulnar Stimularea 1: in treimea mijlocie a Muschiul interosos

humerusului palmar
2: la nivelul articulatiei cotului
3: 1n treimea mijlocie a carpului
Radial 1° sub spatd —in Fata laterala a Extensor carpo-ulnar
portiunea sa distala humerusului distal
Median Pe fata mediala a 1° sub spata —n Flexor carpo-radial
cotului portiunea sa
proximala
Sciatic/Tibial Stimularea 1. Trocanterul mare al femurului Muschiul interosos
2. Graset plantar
3. Jaret
Sciatic/Peroneal | Trocanterul mare al Graset Tibial cranial
femurului

Stimularea acestuia s-a efectuat la nivelul jaretului, iar culegerea a fost
similara cu cea descrisa anterior pentru VCNm, de la nivelul muschiului interosos
plantar. Pentru a se evita rezultatele fals negative si/sau pozitive, testarea a fost
efectuata la ambele membre.
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Fig. 5.6. Punctelor motorii pentru membrul toracic —fata laterala: muschii deltoid, triceps

si extensor carpo-radial la céine

Fig. 5.6. Motor point map of thoracic limb — lateral surface: deltoideus, triceps and

extensor carpi radialis muscles

Mapa punctelor motorii de la nivelul membrului toracic

sdul 1a. trapezoidul cervical 1b.
9 dorsi 3. suprasp 4. infra
spmnos 5a, b. deltoid 6a. tnceps - capul lung 6b. tnceps - capul
%) 1 scurt 7. nervul radial, 8. extensor caspo-racial, 9.extensordigital
e 10. extensor digital lateral 11. extensor carpo-ulnar

Partea L la-1.trap

Partea Mediala - 12. nervul median 13, nervul ulnar 14,
pronator rotund 15. flexor carpo-radial 16. flexor digstal
superficial 172, flexor carpo-ulnar - capul lung 17 b, flexor carpo)
unar- capul 18. flexor digstal profund

17
| Partea MEDIALA
& ':\)
:’*
£ Purtea LATERALA

Fig. 5.7. Punctelor motorii
pentru membrul toracic —
fata laterala:  muschii
deltoid, triceps si extensor
carpo-radial la  caine
(Cuddon, 2002)

Fig. 5.7. Motor point map
of thoracic limb — lateral
surface: deltoideus,
triceps and extensor carpi
radialis muscles (Cuddon,
2002)

oooo‘

126




MINISTERUL

jr e ‘ EDUCATIEI §1
CERCETARII
.,./ STINTIFICE
UNIUNEA EUROPEANA Fondul Social European Instrumente Structurale OIPOSDRU
POSDRU 2007-2013 20072013

Punctul motor al
Bicepsului Femural

Punctul motor al
Tibialului Cranial

Fig. 5.8. Punctelor motorii pentru membrul pelvin — fata laterala: muschii bicepsul femural
si tibial cranial la caine

Fig. 5.8. Motor point map of pelciv limb — lateral surface: biceps femoris and tibialis
cranialis muscles

Mapa punctelor motorti de la nivelul membrulul pelvin

Fig. 5.9. Punctelor
motorii pentru membrul
pelvin — fata laterala:
muschii bicepsul femural
si tibial cranial la céine
(Cuddon, 2002)

Fig. 5.9. Motor point map
of pelciv limb — lateral
surface: biceps femoris
and tibialis cranialis
muscles (Cuddon, 2002)

Partea Laterala - 13, b. tensor fascia Partea Mediala - 13b. gastrocnemian|
lata 2. gluteul superficial 3. gluteul mediu  medial 14. semitendinos 15. femural drept
4. gluteul profund 3 a, b. sartosius 6. 16. vastul medial 17. nervul femural 18.
Partea Laterala nervul ischiatic 7. biceps femural 8. vastul  pectineu 19. gratios 20. adductor 21.

lateral 9. nervul peroneal 10. tibial cranial semimembranos 22. flexor digital profund

11. extensor digital lung 12. peronier lung

13a. gastrocnemian lateral
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5.1. ASPECTE ELECTROFIZIOLOGICE iN AFECTIUNILE SPINALE
5.1. ELECTROPHYSIOLOGICAL ASPECTS IN SPINAL DISEASES

5.1.1. Rezultate si discutii
5.1.1. Results and discussions

Din totalul afectiunilor neuromusculare predominante au fost afectiunile
coloanei vertebrale 76.11% din cazuri (51 pacienti). Ponderea cea mai mare in cadrul
acestei categorii de afectiuni au avut-o tulburarile degenerative cu 47,05% din
pacienti, urmate de cele traumatice cu 37,25%, vasculare cu 9,80% si anomaliile cu
5,88% din cazuri (tabel 5.2, fig. 5.10).

Afectiuni Degenerative; 47.05

AfectiuniTraumatice; 37.25

Afectiuni Degenerative; 24

Afectiuni Traumatice; 19

L AfectiuniVasculare; 9.80
i Anomali; 5.88 7
> -

— — = = R
7 A oe -~ Ve Procente %

| AfectiuniVasculare; 5 - .

Anomali; 3

[ e f Numér

Fig. 5.10. Repartitia afectiunilor spinale
Fig. 5.10. Distribution of spinal diseases
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Repartitia cainilor cu afectiuni spinale
Table 5.2
Distribution of spinal diseases in dogs
Céini cu
afectiuni Degenerative Traumatice Vasculare Anomalii
spinale
Numar 24 19 5 3
% din
numarul de 47.05 37.25 9.80 5.88
pacienti cu
afectiuni
spinale
- hernie de disc | -fracturi -embolia/infarctul -hemivertebra
(protruzie/ -subluxatii fibrocartilaginos(asa)
Bolile extruzie) -hernia de disc
coloanei - spondiloza indusa
vertebrale traumatic
-hematomul
intramedular
post-traumatic
-contuzii Si
compresii

in diagnostic au fost folosite, atat tehnici de imagistica conventionala
(radiografie si mielografie), cat si tehnici de imagisticd avansata reprezentate de
examenul computer tomografic (CT) si rezonanta magnetica nucleara (RMN).

La examenul radiologic s-au identificat 18 cazuri cu leziuni traumatice, 19 cu
afectiuni degenerative si 3 cu anomalii. Cele mai intalnite leziune traumatice
identificate la examenul radiologic au fost fracturile de vertebre (n = 6), urmate de
subluxatia vertebrala cu un numar de 3 cazuri si implicarea segmentului toraco-
lombar. In schimb din categoria afectiunilor degenerative cele mai frecvente leziuni
au fost degenerarea si/sau calcificarea in canalul vertebral a discurilor intervertebrale
in 17 cazuri si spondiloza in diferite stadii intalnita la 2 indivizi.

Mielografic, s-a putut identifica hernia de disc toraco-lombara post-traumatica
(5 caini), desi examenul radiologic a fost negativ, iar la 3 pacienti cu subluxatie
vertebrala aceasta s-a descoperit accidental.
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Computer tomografia a putut identifica hernia de disc Hansen Il (n = 7), in
timp ce rezonanta magneticd a pus in evidentd hematomul intramedular post-
traumatic (n = 1), sechelele posttraumatice, embolia fibrocartilaginoasa, si in 8 cazuri
hernii ale discului intervertebral.

Hematomul intramedular posttraumatic a fost caracterizat pe imaginea RMN
printr-o zona intramedulara fusiforma nedelimitata si localizata pe zona dintre
vertebrele T10-T11 si un semnal hiperintens pe secventele T2 si T1 precontrast, in
timp ce infarctul embolic s-a caracterizat printr-o zona medulara nedelimitata in
dreptul vertebrei C6 (pe toata lungimea sa) cu caracter hiperdens pe secventa T2 si
hipodens pe secventa T1.

La 4 céini, hernia de disc a fost prezenta sub forma protruziei discale ce s-a
caracterizat printr-un semnal scazut in zona spatiului intervertebral atat pe imaginea
T1 cat si T2 si sub forma extruziei materialului discal in canalul vertebral, ce s-a
caracterizat printr-un semnal hiperintens pe imaginea RMN la 2 céini si moderat
hipodens la alti 2 caini.

A. Afectiunile degenerative

in aceastd perioada, rata prevalentei afectiunilor degenerative la caine n
raport cu morbiditatea totala a fost de 1.12% (24 de céini din 2125 examinati) si in
raport cu morbiditatea determinata de afectiunile neuromusculare a fost de 16.08 %
(24 pacienti din 67 de caini).

Aceasta categorie de afectiuni a fost reprezentata de hernia de disc de tipul protruziei
(n =7) si extruziei (n = 15) si la 2 pacienti a fost semnalata spondiloza.

Cei mai afectati céini au fost cei tineri (1-2 ani) si varsta medie (5-7 ani), de
obicei, masculi (n = 20), din rasele condrodistofice. in functie de ras& s-a constatat
ca cea mai afectata a fost rasa Teckel cu 6 cazuri (25 %), urmata la mica distanta de
pacientii Peckinez cu 5 cazuri (20.83%) si Shih Tzu cu 4 pacienti (16.66%). Aceste
aspecte sunt mentionate si de literatura de specialitate (Goggin, 1970, Levine, 2011,
Cardy, 2016), prin datele epidemiologice ce releva faptul ca 48-70% din céinii afectati
fac parte din rasele condrodistrofice, rase cu o incidenta de peste 20% pentru
aceasta categorie de tulburari. Rasele Bichon si Yorkshire Terrier au fost
reprezentate de céate 2 indivizi (8.33%), in timp ce alte rase, precum Chihuahua,
Bulldog francez, Labrador, Boxer si Cocker au fost mai putin afectate si reprezentate
de cate un caz (4.16%) — fig. 5.11.
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Fig. 5.11. Repartitia canilor cu afectiuni degenerative in functie de rasa
Fig. 5.11. Distribution of dogs with degenerative diseases depending by breed

Modul de declansare a bolii, semnele clinice si evolutia acestora a permis
clasificarea herniei de disc in una din cele doua categorii: hernia de disc de tip
Hansen | (extruzie discala) si Il (protruzie discald). Hernia de tip Hansen | a avut o
evolutie progresiva acuta la peste 75 % din pacienti (1-2 zile de la aparitia semnelor
clinice), 20 % din indivizi evoluand acut si doar 5 % cronic; n timp ce hernia de disc
Hansen |l a inregistrat o evolutie progresiva acuta doar in proportie de 18% din
cazuri, similara cu cea din Hansen | si cu cea descrisa de literatura de specialitate
(Lorenz, 2004, Jaggy, 2007), ce confera protruziei interdiscale in majoritatea cazurilor
un caracter cronic, subclinic.

in ceea ce priveste tabloul clinic al pacientilor cu hernie de disc (HD), 88.33 %
(20 de caini) din cazuri au manifestat semne de sindrom toraco-lombar, 12.5 % (n =
3) de sindrom cervical, iar la un individ (4.16%) lombo-sacral, rezultate similare cu
cele descrise pana in prezent de literatura de specialitate (Jaggy, 2007; Levine,
2011, Cardy, 2016).

Din datele anamnetice, sindromul toraco-lombar cu evolutie acuta progresiva a
debutat cu o ataxie brusca sau discreta schiopaturd pe unul sau ambele membre
posterioare in timpul sau imediat dupa efectuarea unui exercitiu fizic energic ce a
implicat si sarituri, ca mai apoi, in aproximativ 24-48 de ore sa se caracterizeze prin
parapareza non ambulatorie, deficite proprioceptive si reflectivitate absenta sau chiar
normala, cu pastrarea nociceptiei la peste 85% din pacientii cu HD tipul I. Sindromul
cervical s-a manifestat sub o forma interesanta la unul din pacienti, mai precis cu
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hemipareza pe partea dreapta instalatd acut progresiv. La palpatia coloanei
vertebrale cervicale, la extensia capului si gatului, cainele a acuzat durere acuta in
prezenta unui tonus muscular crescut. Membrele de pe partea dreapta erau paretice,
insotite de semne de motoneuron periferic si deficite proprioceptive in prezenta
reflexului panicular. Evolutia acutéd progresiva a deficitelor neurologice lateralizate
asociate cu prezenta hiperesteziei si hipertonusului din zona cervicala au fost
caracteristice compresiei medulare lateralizate, in ciuda faptului ca literatura de
specialitate (Jaggy, 2007) se sustine ca o hernie de disc la acest nivel nu produce
compresie asupra tesutului medular datoritd diametrului mare a canalului medular,
HD caracterizéndu-se numai prin jena cervicalda sau fasciculatii musculare, fara
deficite neurologice (Morgan si col. 2004; Jaggy, 2007). La un alt caine, tetrapareza
s-a manifestat prin extensia capului si a membrelor anterioare, parapareza trenului
posterior, cu absenta reflexului panicular posterior L3, cu incontinenta urinara,
abolirea motilitatii cozii si durere acutd in zona cervicala inferioara si anterioara
toracala. Datoritéd hipertonusului muscular sustinut pe trenul anterior reflexele nu au
putut fi evaluate, iar trenul posterior a prezentat o hiperreflectivitate inconstanta.
Tetrapareza cu semne de motoneuron central sustin atingerea cervicala (Garosi,
2004), in timp ce incontinenta urinara si abolirea motilitatii cozii pot fi sugestive pentru
leziuni spinale multifocale.

Sindromul lombo-sacral a fost caracterizat prin aparitia subacuta progresiva a
paraparezei cu semne de motoneuron periferic si deficite proprioceptive.

Semnele instalarii atrofiei musculare neurogene s-au observat la toti pacientii
cu HD Hansen I1. in ceea ce priveste continenta de urina si fecale au fost inregistrate
numai la 6 (5 caini cu incontinenta urinara, 1 céaine cu retentie urinara si de fecale)
pacienti cu HD cu implicarea segmentului toraco-lombar.

Spondiloza s- a inregistrat la 2 paciente (Collie, 12 ani; Metis, 9 ani), iar
simptomatologia s-a caracterizat printr-un debut cronic progresiv cu doua episoade
anterioare de recidiva. Semnele clinice inregistrate la femela metis au fost de
sindrom lombo-sacral (deficit proprioceptiv, hiporeflectivitate, atrofie musculara
neurogena pe trenul posterior, incontinenta urinara inconstanta, fara existenta unei
benzi de hipersensibilitate la verificarea reflexului panicular. La femela Collie,
semnele clinice au fost de motoneuron central cu deficite proprioceptive,
hiperreflectivitate si abolirea reflexului panicular caudal de L3. Perceptia sensibilitatii
profunde a permis evaluarea céinilor cu un prognostic favorabil.
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b. Afectiunile traumatice

Afectiunile traumatice s-au intalnit la 19 pacienti (37.25%) din studiul nostru,
find reprezentate de fracturi (n = 6), subluxatii (n = 3), hernia de disc indusa
traumatic (n = 7), hematomul intramedular post-traumatic (n = 1), contuzii si
compresii (n = 2). Principalele cauze in aparitia acestor afectiuni au fost reprezentate
de accidentele auto, caderile de la etaj, violentda domestica si luptele dintre caini.

Urmarind distributia cazurilor cu afectiuni traumatice in functie de
simptomatologie, mai mult de jumatate din pacienti (63.15% - 12 caini) au manifestat
semne de sindrom toraco-lombar, ih timp ce sindromul lombo-sacral s-a ntalnit la 5
(26.31%) caini si cel cervical doar la 2 indivizi (10.52%) — fig. 5.12.

! pal
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ilp]
30
20 —
10 ?

0

Numar % din cainii cu afectiun
traumatice
Sindrom cervica Sindrom toraco-lombar Sindrom lombo-sacra

Fig. 5.12. Distributia pacientilor cu afectiuni traumatice in functie de semnele clinice
Fig. 5.12. Distribution of patients with traumatic diseases depending by clinical signs

Aceste rezultate sunt similare cu cele descrise in literatura (Bruce si col., 2008;
Bali si col., 2009), iar incidenta crescuta a implicarii segmentul toraco-lombar este
explicata prin faptul ca acesta este alcatuit dintr-o portiune rigida (toracald) si una mai
elastica (lombara) (Bali si col., 2009).

Sindromul medular cervical s-a caracterizat prin aparitia brusca a tetraparezei
asociata cu hiperestezie cu normo- sau hiperreflectivitate si deficite proprioceptive. in
schimb, ataxia instalata brusc si complicata cu parapareze sau paraplegii asociate cu
semne de motoneuron
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central (pareze spastice, atrofii tardive si moderate, cu sensibilitate non topografica,
cu simptome n aval de sediul leziunii) au compus sindromul toraco-lombar, iar cele
insotite de motoneuron periferic (pareza flasca, hipo — areflectivitate, atrofie precoce
si severa) au alcatuit sindromul lombo-sacral, toate aceste simptome fiind
concurente cu diferite grade de deficite proprioceptive.

Analizand continenta pentru fecale s-a constatat ca daca leziunea s-a produs
la nivelul primelor vertebre lombare sau al jonctiunii lombo-sacrale, cainii (n = 11) au
manifestat retentie urinara spastica (vezica neurogena), asociata in unele cazuri si cu
retentie de fecale (n = 5). La animalele cu traumatism acut, fenomenele de retentie
urinara s-au manifestat printr-o vezica urinara marita in volum, ferma la palpatie, cu
sfincter uretral in hipertonus (mai ales la sondaj) si eliminarea urinei s-a realizat cu
dificultate la palpatia transabdominala. Dar la cei cu afectiuni traumatice cronice,
retentia s-a evidentiat prin eliminare prin supraplin, cu sfincter normal la palpatie, iar
vezica destinsa si normotona, cu usor efort la eliminarea urinei prin presarea peretilor
abdominali. Aceste fenomene de retentie urinara spastica apar datorita afectarii cailor
nervoase senzitive si motorii ale inervarii detrusorului, iar prezenta lor se explica prin
pierderea inhibitiei centrului de control al mictiunii situat in lobul frontal (Coates,
2004).

Fenomenele de incontinenta urinara asociate cu cele de fecale s-au intalnit
doar la pacientii cu leziuni cronice (n = 7) si acesta s-au exprimat prin eliminarea
continua de urina in picatura sau in jeturi scurte, cu absenta pozitiei caracteristice de
mictiune. Aparitia incontinentei urinare se pare ca este determinatd de abolirea
inervatiei detrusorului, ce devine aton consecinta a hiperdistensiei data de lipsa
contractarii, fenomen caracteristic leziunilor cantonate la nivelul segmentului medular
sacral, a radacinilor nervoase si/sau a plexului pelvin, iar prin extinderea prejudiciilor
medulare si in segmentul toraco-lombar (Coates, 2004).

Examinarea perceptiei sensibilitatii profunde a permis evaluarea prognosticului
clinic, astfel, la 70% din pacienti perceptia sensibilitatii profunde a fost intacta, ceea
ce corespunde unui pronostic favorabil, la 15.4 % din cazuri a fost redusa ceea ce
presupune un pronostic rezervat, iar la 14.6 % din indivizi sensibilitatea profunda a
fost absentad indicand un pronostic grav (Scott si col., 1999; Risio si col., 2008).
Analizand distributia nociceptiei in functie de segmentul spinal afectat s-a observat ca
absenta acesteia s-a inregistrat la toate cazurile cu sindrom toraco-lombar (100%).
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cC. Afectiunile vasculare

Afectiunile vasculare (embolia fibrocartilaginoasa) s-au intalnit numai la 5
femele, cu varste situate in limite foarte largi (1-12 ani), din rase necondrodistrofice:
Labrador (n =3) si Boxer (n = 2). Literatura de specialitate sustine ca rata de aparitie
pe sexe (masculi: femele) a emboliei fibrocartilaginoase este de 1:1, respectiv 2.5:1
(Cauzinille, 1996; Hawthone, 2001), insa datele noastre trebuie interpretate sub
rezerva numarului redus de cazuri.

Simptomatologia s-a caracterizat printr-un debut hiperacut (< 1 ora)
neprogresiv a monoparezei spastice la 80% din pacienti a semnelor neurologice de
motoneuron central la 3 din 5 pacienti, si cele de motoneuron periferic la 2 indivizi, cu
diferite grade de deficite proprioceptive, asociate cu absenta durerii Si 0 asimetrie a
semnelor clinice la 60% din cazuri.

Continentele au fost semnalate numai la 2 paciente. Reflexul panicular a fost
absent posterior T12, L1, L2 in 2 cazuri, L3 si inconstant la o alta pacienta, permitand
astfel localizarea leziunii spinale. Perceptia sensibilitatii profunde a fost normala la
60% din cazuri corespunzatoare unui pronostic favorabil, abolitd la 20% pacienti
indicdnd un pronostic rezervat si absenta la 20% din indivizi asociatd unui pronostic
grav.

d. Anomalii

Intalnite in 3 cazuri in studiul de fata, anomaliile coloanei vertebrale au fost
reprezentate de hemivertebra. Semnele clinice ale acestor pacienti au fost
reprezentate de paraplegie, durere, cifoza, incontinenta urinara si de fecale.

in sustinerea prognosticului si ghidarea fizioterapiei in afectiunile spinale au
venit testele de electrofiziologie ce au relevat anomalii care obiectiveaza afectarea
radacinilor nervoase si/sau nervilor periferici. Astfel, electromiografic, s-au inregistrat
trasee de tip neurogen, caracterizate prin activitate spontana moderata spre severa
in muschii apendiculari examinati, constand in principal din potentiale gigant (fig.
5.13), potentiale de fasciculatie (fig. 5.14), unde lente ascutite intricate cu potentiale
de fibrilatie (fig. 5.15), potentiale gigant intricate cu unde lente pozitive (fig. 5.16) si
complexe de descarcari repetitive (fig. 5.17).
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Site Nol.
Biceps

Fig. 5.13. Potentiale gigant. Céine, 7 ani, HD Hansen |
Fig. 5.13. Giant potentials. A seven-year-old dog with HD Hansen |

10ms
00Uy

Site No.1  Left
Tibialis cranialis

Fig. 5.14. Potentiale de fasciculatie. Caine, rasa comuna, 9 luni — Hemivertebra T6
Fig. 5.14. Fasciculation potentials. A nine month-old crossbreed dog — T6 hemivertebrae
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Fig. 5.15. Unde lente pozitive intricate cu potentiale de fibrilatie. Femeld, 5 ani. Emboliei
fibrocartilaginoasa

Fig. 5.15. Positive sharp waves superimposed with fibrillation potentials. 5 year-old female
crossbreed fibrocartilaginous embolia

[y y . "

10ms
200uV|

Site No.3  Left
Biceps Brachii

Fig. 5.16. Potentiale gigant si unde lente pozitive la un pacient Peckinez cu HD Hansen Il
Fig. 5.16. Giant potentials and positive sharp waves in a Pekingese patients with HD Hansen
Il
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Fig. 5.17. Complexe de descarcari repetitive. Caine, 2 ani, rasa comuna Fractura de coloana
Fig. 5.17. Complex repetitive discharges. A two-year-old crossbreed dog with spinal cord
fracture

Tratamentul pacientilor cu afectiuni spinale a constat in terapie cu
antiinflamatorii steroidiene si nonsteroidiene, interventii chirurgicale (in unele hernii
de disc, anomalii) si/sau fizioterapie. In majoritatea cazurilor, programul de
fizioterapie a durat in medie 30 de sedinte, timp in care monitorizarea semnelor
clinice a fost efectuata cu ajutorul scalei Olby. Astfel, la incheierea programului de
recuperare 31 de pacienti (46. 26%) au fost recuperati complet cu un scor final de 14
puncte, 16 pacienti (23.28%) au fost declarati recuperati dar cu deficite neurologice
minore si cu un scor de 12 sau 13 puncte, 11 pacienti (16.41%) au fost evaluati cu
grade diferite de deficite neurologice si 9 pacienti (13.43%) au fost nerecuperati
nonambulatori dar cu deficite neurologice grave.

Pacientii care au fost tratati conservativ cu antiinflamatorii au semnalat
cresteri superioare ale valorii scorului initial dupa 10 sedinte de fizioterapie
comparativ cu pacientii tratati chirurgical (n = 10) la care recuperarea s-a realizat intr-
0 maniera mai lentd si cu o crestere semnificativa a valorii scorului dupa 20 de
sedinte de fizioterapie. Din analiza gradului de evolutie al céinilor cu hernie de disc
care au fost tratati chirurgical s-a constatat ca recuperarea pacientilor cu extruzie de
disc s-a realizat mai lent comparativ cu pacientii cu protruzie discald, iar la céinii cu
traumatism spinal mai vechi de 30 de zile recuperarea deficitelor neurologice a fost
slab reprezentata sau nula.
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5.2. STUDIU PRIVIND IMPORTANTA ASPECTELE
ELECTROFIZIOLOGICE 1IN POLIRADICULONEURITA ACUTA
IDIOPATICA LA CAINE

5.2. STUDY REGARDING THE IMPORTANCE OF
ELECTROPHYSIOLOGICAL ASPECTS IN ACUTE IDIOPATHIC
POLYRADICULONEURITIS IN DOGS

Poliradiculoneurita acuta idiopatica (PAI), un model animal pentru forma
axonala acuta a sindromului Landry-Guillain—Barré (LGB) la om (Cummings, 1992)
este o boala inflamatorie demielinizanta a sistemului nervos periferic (SNP), mediata
imun, cu patogeneza de origine necunoscuta, ce afecteaza sistematic si concomitent
radacinile rahidiene si nervii periferici si doar uneori nervii cranieni (Cuddon, 1998;
Holt si col., 2011).

Epidemiologic, la om, boala apare la orice varsta, cu o incidenta de 1-2 cazuri
la 100000 locuitori. La caine, aceasta poate afecta orice rasa si varsta, si frecvent se
caracterizeaza printr-o tetrapareza ascendenta acuta cu diferite grade de severitate,
disfonie; ocazional, pareza de nerv facial, si in cazuri grave, tulburari respiratorii
(Holt si col., 2011).

Mecanismul de producere pare sa fie autoimun (Asbury, 2000), declansat
probabil prin sensibilizarea limfocitelor periferice la o componenta proteica a mielinei
(in urma unei agresiuni cel mai frecvent virale), urmata de distrugerea mielinei prin
migrarea limfocitelor sensibilizate la nivelul SNP. Conform altei ipoteze, agentul
patogen poate leza celulele Schwann, cu eliberarea secundara de antigene, care prin
mecanism imun conduc la demielinizare segmentard. Rezultatul este blocarea
conducerii influxului nervos care determina simptomatologia clinica (Popescu si col.,
2002; Dragomir, 2011). Studiile histopatologice (Cuddon, 2002; Jaggy, 2007; Rupp si
col.,, 2013) au pus in evidentd o dublda componentd a acestei boli: inflamatorie si
demielinizanta focala si segmentara caracterizata prin: infiltrat inflamator, interstitial i
perivascular si zone de demielinizare segmentara. Aceste rezultate sunt similare cu
cele descrise intr-o boalda cu un tablou clinic identic, cunoscuta sub numele de
paralizia Coonhound, intalnita in zonele unde ratonii sunt endemici. Patogeneza
exacta nu este cunoscuta nici in cazul acesteia, dar aparitia tulburarilor neurologice a
fost asociata cu muscatura de raton; modificarile clinice fiind reproduse experimental
prin injectarea de saliva de raton (Jaggy, 2007). Holmes si col. (1979) experimental,
au pus n evidentd la o pereche de Coonhound paralizia cu acelasi nume prin
administrare parenterala a unui mililitru de saliva de raton.
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Debutul paraliziei trenului posterior a avut loc 9 zile mai tarziu, si a progresat
rapid spre membrele anterioare, gat si coada. Cursul bolii a fost destul de comparabil
cu sindromul LGB. Dupa 48 de ore, pacientii au prezentat tetraplegie si areflexie. La
aproximativ 72 de ore s-au inregistrat tulburari respiratorii, iar cainii au avut nevoie de
respiratie artificiald. Modificarile electrofiziologice reprezentate de reducerea VCNm a
nervilor ulnari s-au inregistrat in a cincea zi. Recuperarea a constat in fizioterapie, iar
dupa 6 saptamani pacientii erau capabili sa-si mentina pentru scurt timp echilibru, iar
capacitatea de a se deplasa pe distante scurte dupa 8 saptamani de tratament.

La om, sindromul LGB s-a dovedit a fi asociat cu o varietate de procese virale
si infectioase ce modifica sistemul imunitar (Hughes si col., 1999; Holt si col., 2011).
Factori antecedenti asociati cu sindromul LGB pentru care exista studii includ:
Mycoplasma pneumoniae (Kusunki si col., 1995; Jacobs si col., 1998; Hughes si col.,
1999), Campylobacter jejuni (Gregson si col., 1997; Jacobs et al., 1998), HIV
(Khalili-Shirazi si col., 1992), cytomegalovirusul (Jacobs si col., 1998; Yuki si col.,
1998), virusul Epstein-Barr (Jacobs si col., 1998), Borrelia burgdorferi (Visser si col.,
1996), Toxoplasma gondii (Bossi si col., 1998), vaccinarile contra rabiei
(Hemachudha si col., 1988) sau influentei suine (Langmuir si col., 1984) si/sau
procedurile chirurgicale (Holt si col., 2011). Mai multe teorii au fost propuse, de-a
lungul timpului, pentru a explica modul in care sistemul imunitar stimulat ca raspuns
la un factor incitant, cauzeaza ulterior poliradiculoneurita; si astfel, se crede ca
raspunsul imun poate fi montat pe un antigen patogen, similar antigenic cu epitopii
din mielina nervilor periferici sau nodurile Ranvier (Bossi si col., 1998). Infectia cu
agenti infectiosi specifici este asociatd cu distincte variante clinice ale sindromului
LGB, sugerand ca antigenele tintd nu sunt distribuite in mod egal de-a lungul
sistemului nervos, si ca epitopi specifici sunt asociati cu anumiti agenti infectiosi. De
exemplu, forma gastrointestinala determinatd de C. jejuni si cea motorie a
sindromului LGB sunt asociate cu anticorpi fatda de gangliozidele GM1 si GD1b din
mielina nervilor periferici, n timp ce forma senzoriald si tipul datorat
citomegalovirusului sunt asociate cu anticorpi fata de gangliozidului GM2 (Jacobs si
col., 1998).

Nu se cunoaste ceea ce declanseaza raspunsul imun la céinii cu PAIl in lipsa
expunerii la saliva de raton, insa, asa cum a fost demonstrat in sindromul LGB la om,
poate exista o asociere intre expunerea la unele bacterii, virusuri sau protozoare si
debutul PAI. Astfel, in ultimele decenii unele studii au pus in evidentd prezenta
poliradiculoneuritei acute idiopatice dupa agenti ca: Ehrlichia canis, Borrelia
burgdorferi, Toxoplasma gondii, Neospora caninum, Campylobacter jejuni si virusul
distemper canin — CDV (Cummings si col., 1988; Holt si col., 2011) sau dupa
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vaccinarea cu vaccinuri multivalente (Chetboul, 1989; Schrauwen si Van Ham, 1995;
Gehringa si Eggars, 2001) sau antirabic (Hemachudha si col., 1988; Collins, 1994).

In cele mai multe cazuri, tratamentul PAl in medicina veterinara este centrat
pe fizioterapie si administrarea de neurotonice, atat timp cat pacientul are apetit
prezent pentru apa si alimente, insa exista raportari in care ventilatia intermitenta cu
presiune pozitiva a fost necesara pentru rezolvarea problemelor respiratorii
(Northington si col ., 1981; Rutter si col., 2011). In medicina umana, tratamentul
pacientilor diagnosticati cu sindromul LGB este mult mai complex datorita tulburarilor
vegetative asociate cu complicatiile cardiovasculare, urinare si digestive (Burns si col.
2001; Burns, 2008; Samadi si col. 2013). Implicarea sistemului autonom in evolutia
bolii a fost semnalata in mai mult de 50% din cazurile grave si poate fi o cauza
importanta a decesului (Burns 2008; Dimario si col., 2012).

5.2.1. Material si metode de lucru
5.2.1. Material and methods

Investigatiile electrofiziologice s-au realizat la 9 caini cu semne de motoneuron
periferic (MNP) prezentati la Clinica Medicala a Facultatii de Medicina Veterinara in
timpul perioadei de studiu. Cainii inclusi in studiu apartineau urmatoarelor rase:
Caniche si Westie cu cate 2 pacienti, urmate de Shi Tzu, Golden Retrivier si Bichon
Cu un caz, iar 2 pacienti erau metisi. Varsta pacientilor a fost situata in limite foarte
largi, fiind cuprinsa intre 2 si 13 ani. In ceea ce priveste sexul, predominante au fost
femelele, in numar de 7 (77.77 %), masculii fiind reprezentati prin 2 indivizi (22.22%).

Diagnosticul de PAIl a fost pus prin coroborarea datelor anamnetice, a
examenului neurologic, al lichidului cefalorahidian, determinarea anticorpilor anti
receptori acetilcolina si a testelor de electrodiagnostic reprezentate de:
electromiografie (EMG), viteza de conducere nervoasd motorie (VCNm), stimulare
repetitiva (RNS) si unde F.

Examinarea neurologica standard a fost efectuata la toti pacientii, in conditii
de confort termic si psihic, dupa o perioada de acomodare cu examinatorul. Aceasta
a constat in evaluarea mersului, reactiilor posturale, reflexelor spinale si ale nervilor
cranieni. Au fost evaluate antecedentele patologice, dar si cele heredo-colaterale.
Examenul neurologic a pus in evidentd semne de MNP traduse prin prezenta de
parapareze de tip flasc cu evolutie progresiva spre trenul anterior, absenta reactiilor
posturale la nivelul membrelor posterioare si diminuarea acestora pe trenul anterior,
cu reflexe miotatice usor diminuate, fasciculatii clinice moderate (n = 2), cu afectarea
nervilor cranieni — voce voalata sau chiar afonie (n=3). Pe langa tulburarile de MNP,

141

o000




fe w
<

Instrumente Structurale OIPOSDRY
20072013

MINISTERUL N
DUCATIEI 1
ERCETARII
TINTIFICE R g

2 pacienti au manifestat si tremor de intentie insotit de dismetrie discreta pe
membrele anterioare. Cauzele cele mai frecvente ale tremorului de intentie din
sindromul LGB tin de leziunile de la nivelul cerebelului ce apar in urma demielinizarii
si conduc la incapacitatea neuronilor de a transmite semnale (Chou si col., 2004),
cunoscut fiind faptul ca cerebelul este o parte a creierului responsabila de
coordonarea motorie, postura si echilibru.

Examenul neurologic, in cazul tuturor pacientilor a fost precedat de
diagnosticul de laborator ce a inclus hemoleucograma, profilul biochimic seric
(glucoza, proteine totale, albumina, azot ureic, creatinina, bilirubina totala, alanin
aminotransferaza, aspartat aminotransferaza, fosfataza alcalina, creatinkinaza,
colesterolului, si electroliti (sodiu, potasiu, calciu, fosfor, magneziu) si analize ale
urinei pentru a exclude o patologie metabolica, toxica sau nutritionala. Examinarea
lichidului cefalorahidian s-a efectuat pentru a pune in evidenta implicarea radiculara a
bolii evidentiata prin cresterea proteinelor si a celularitatii. Pentru a exclude o
patologie de jonctiune neuromusculara s-a realizat testarea anticorpilor anti receptor
acetilcolina. Au fost efectuate la fiecare pacient examene radiologice (bula timpanica
si cavitatea toracica) si ecografie abdominala.

Tn tabelul 5.3 sunt prezentate semnalmentele, simptomele ce au caracterizat
statusul clinic, antecedentele patologice si perioada de recuperare a cainilor cu PAI.

Diagnosticul poliradiculoneuropatiei a fost completat de testele de
electrofiziologie pentru stabilirea implicarii demielinizarii si/sau degenerarii axonale.
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Tabel 5.3
Semnalmente, simptome ale statusul clinic, antecedente patologice si perioada de
recuperare la céinilor cu PAI
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Table 5.3
Signalmen’s, symptoms of clinical status, medical history and recovery period in dogs with
PAI
Pacient Simptome clinice Momentul de debut al Antecedente Perioada de
statusului clinic patologice recuperare
(saptamani)
Caniche, femela, | Tetrapareza flasca, Cu o luna inainte de
12 ani hiporeflectivitate, tremor de prezentarea la clinica Fara 9
intentie
Westie, femela, Parapareza flasca ce a avansat
11 ani apoi catre trenul anterior, afonie, | Cu 9 zile Tnainte de Fara 11
hiporeflectivitate apendiculara prezentarea la clinica
Westie, femela, Tetrapareza flasca, reflexe | Cu 3 saptamani inainte
13 ani tendinoase abolite de prezentarea la Fara 7
clinica
Rasa comuna, Tetrapareza flasca, afonie Cu 7 saptamani inainte | -Babesioza Pacienta a
femela, 4.5 ani de prezentarea la | cu Babesia decedat
clinica gipsoni dupa 2 luni
- Piometru
Rasa comuna, Tetrapareza, afonie, hipotonie Cu 6 saptamani inainte Fara 2
mascul, 6 ani de prezentare la clinica
Shih Tzu, Paraplegie, dismetrie discreta Cu 7 zile Tnainte de Vaccinat cu
mascul, 2 ani pe membrele anterioare, tremor | prezentarea la clinica | vaccin 3
de intentie monovalent
fn urma cu
10 zile
Caniche, femela, | Voce voalatd, pareza trenul | Cu o  saptamana
11 ani posterior care a evoluat catre | Tnainte de prezentarea 8
membrele anterioare n mai | la clinica Fara
putin de 24 de ore
Bichon, femela, | Tetrapareza flasca, voce | Cu 10 zile in urma Fara 6
4 ani voalata
Golden Retrivier, | Tetrapareza flasca, afonie, | Cu 3 saptamani in Fara
femela, 11 ani hiporeflectivitate urma 7
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5.2.2. Rezultate si discutii
5.2.2. Results and discussions

Rezumand simptomatologia, s-a ajuns la un tablou patologic instalat acut ce a
cuprins: tulburari motorii simetrice cu aspect de tetrapareza de tip flasc, areflexie
osteotendinoasa, parestezii, algii generalizate, disfonie dusa in trei cazuri pana la
afonie si hipomotilitate esofagiana, tulburari de ritm cardiac cu tahicardie/ bradicardie,
oscilatii extreme ale tensiunii arteriale, disociatie albumino-citologica a lichidului
cefalo-rahidian, asociate cu un titru negativ al anticorpilor anti-receptor acetilcolina.
Acest tablou este sugestiv pentru diagnosticul de PAI.

Diagnosticul diferential in PAI include afectiuni ale sistemului nervos,
neuropatii periferice, miopatii si tulburari ale jonctiunilor neuromusculare (Rupp si
col., 2013) si In mod special, cuprinde botulismul, miastenia gravis, paralizia
muscaturii de capusa, bolile produse de protozoare, hipertiroidismul asociat miopatiei
sau intoxicatile cu organofosforice (Cuddon, 2002; delLahunta, 2009). Datorita
acestor posibile etiologii au fost facute mai multe investigatii.

Profilul hematologic al sangelui la pacientii din studiu a relevat un nivel ridicat
al celulelor albe (valori Tn jur de 18 000/uL), sugestive pentru o infectie in remisie,
fiind Tn favoarea diagnosticului de PAI. Biochimia sangelui a pus Tn evidenta pentru
parametrii testati valori Tn limitele fiziologice speciei.

Disociatia albumino-citologica a lichidului cefalorahidian tipica pacientului cu
sindrom LGB din medicina umana sustine atingerea radiculara a bolii. Ea s-a tradus
la toti cainii prin cresterea concentratiei de proteine (mai putin de 50 mg/dl) si
celularitate normala.

Titrul anticorpilor anti-receptor acetilcolina s-a situat sub 0.2 nmol/L, spre
deosebire de valoarea de peste 0.6 nmol/L considerata de literatura de specialitate
(Faissler si col., 2007), un indicator pentru miastenia gravis.

Paralizia de capuse a fost exclusa deoarece aceasta a fost descrisa numai in
Australia si America de Nord. Boala se datoreaza unei neurotoxine ce poate fi gasita
n saliva femelelor de Dermacentor variabilis, Dermacentor andersoni sau Ixodes
holocyclus, specii ce nu se gasesc in Europa. Toxina blocheaza transmisia
neuromusculara in termen de cateva zile prin inhibarea depolarizarii membranelor
presinaptice. Detectarea capuselor atasate si indepartarea lor conduc in aproximativ
24 de ore la imbunatatirea statusului clinic (Jaggy, 2007). Paralizia de capuse a fost
exclusa, de asemenea, si prin faptul ca nici un pacient nu a prezentat la examenul
clinic capuse.
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Examinare radiologica, simpla si cu mediu de contrast (bariu per os) a
evidentiat doar o ugoara hipomotilitate esofagiana. Nu au fost observate semne de
megaesofag sau anomalii cardio-pulmonare. Tetrapareza determinata de
traumatisme sau inflamatii ale coloanei vertebrale a fost exclusa prin examen
radiologic si mielografie.

in sustinerea diagnosticului de PAI un rol important a revenit testelor de
electrofiziologie ce au relevat anomalii care obiectiveaza afectarea nervilor periferici.
Astfel, electromiografic, s-a inregistrat un traseu de tip neurogen, caracterizat prin
activitate spontanad moderata spre severa Tn muschii apendiculari examinati,
constand in principal din unde lente ascutite (fig. 5.18), complexe de descarcari
repetitive (CDRS) intricate cu rare potentiale de fibrilatie (fig. 5.19), CDRs intricate cu
unde lente pozitive (fig. 5.20), potentiale de fibrilatie (fig. 5.21) si potentiale de
fibrilatie si unde lente pozitive (fig. 5.22).

UNIUNEA EUROPEANA

Site No |1 Laft
Biceps Femoris, 1 H

S R S S B M R B
Fig. 5.18. Bichon, femela, 11 ani. Traseu EMG pune Tn evidentd o intensa activitate spontana
compusa din unde lente pozitive — muschiul bicepsul femural stéang

Fig. 5.19. 11 year old Bichon female. The EMG trace revealed an intense spontaneuous
activity composed by positive sharp waves — left biceps femoris muscle
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Site Ne. 1 Right
Cuadriceps

Fig. 5.19. Caniche, femela, 12 ani. EMG - traseu neurogen bogat in complexe de descarcari
repetitive (CDRs) intricate cu rare potentiale de fibrilatie — muschiul cvadriceps drept

Fig. 5.19. 12 year old Poodle female. EMG — neurogenic trace rich in complex repetitive
discharges (CDRs) superimposed with rare fibrillation potentials — right quadriceps muscle

w WWWM s

Site Ne. 2 Left
Quadriceps

L L L Fl 1 L L L L 1 L L L L 1 L L L L
Fig. 5.20. CDRs intricate cu unde lente pozitive inregistrate de la nivelul muschiului
cvadriceps la un caine de 6 ani rasa comuna

Fig. 5.20. CRDs superimposed with positive sharp waves recorded on quadriceps muscle in a
6 year old crossbhreed dog
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Site No. 1
Biceps Brashii LH

Fig. 5.21. EMG cu activitate spontana severa constand in potentiale de fibrilatie — muschiul
biceps brahial. Shih Tzu, mascul, 2 ani

Fig. 5.21. EMG with severe spontaneous activity consisting in fibrillation potentials — biceps
brahialis. 2 year old Shih Tzu male

J%M A WMWWW

Site No. 1 Left
Biceps Femoris, L H

A T T N T T T T N TR S S S I R SR SR
Fig. 5.22. EMG cu activitate spontana moderata alcatuita din potentiale de fibrilatie si unde
lente pozitive. Westie, femela, 13 ani

Fig. 5.22. EMG with moderate spontanous activity composed by fibrillation potentials and
positive sharp waves. 13 year old in a West Highland White Terrier 13 year old female
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Electroneurograma a pus in evidenta cMAP polifazice insotite de cresterea
latentelor distale, bloc de conducere si dispersie temporala (fig. 5.23), acompaniate
de reducerea amplitudinilor (fig. 5.24). Acestea au condus la scaderea VCNm nervilor
examinati: ulnar si tibial, prezentate in tabelul 5.4. Elementele electroneurografice
obtinute sustin diagnosticul de PAI. Scaderea VCNm acompaniata de reducerea
semnificativa a amplitudinii potentialului M semnifica o demielinizare (Cuddon, 2002).
Forma polifazica a potentialului M poate fie explicata fie ca o consecinta a
demielinizarii segmentare severe datorita diferitelor grade de mielinizare a fibrelor; fie
ca rezultat direct al axonopatiei cu evolutie rapida, prin pierderea de fibre
concomitent insotitd de o reducere a amplitudinii potentialului M de aproximativ 50%
(Kimura, 2001). Tn studiul nostru, morfologia potentialul M evidentiaza atat caracterul
demielinizant, cat si componenta de denervare a bolii.
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-_No. V-gain Analaysis
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' Dist. VCNm
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Fig. 5.22. Electroneurograma nervului ulnar drept obtinutd de la un céine de 6 ani, rasa
comuné pune in evidentd o reducere a vitezei de conducere gi a duratei potentialului M,
Tnsotite de dispersia temporala.

Fig. 5.22. Right ulnar nerve electroneurography obtained in a 6 year old crossbreed dog show
a reduction in motor nerve conduction velocity and duration of M potential, accompanied by
temporal dispersation
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Fig. 5.24. Electroneurograma nervului ulnar drept obtinuta de la o femeld Westie, 11 ani, pune
in evidentéa valori normale ale vitezei de conducere cu reducerea amplitudinii cMAP

Fig. 5.24. Right ulnar nerve electroneurography obtained in an 11 year old West highland
white terrier female, revealed normal values of nerve conduction velocity with decreased
amplitudes of cMAP

Viteza de conducere motorie in segmentele proximale ale nervilor periferici a
fost evaluata cu ajutorul undei F. Stimuland distal nervul tibial, proximal de tars, unda
F a fost inregistrata de la nivelul muschiului interosos digital. Amplitudinile undei F au
fost masurate varf la varf, iar latentele definite ca intervalul de timp dintre debutul
artefactului de stimulare si prima deflexiune (Cuddon, 1998) s-au masurat, de
asemenea. La toti pacientii, s-au Inregistrat valori scazute ale amplitudinilor undelor F
si prelungirea latentelor acestora (peste 20m/s) — fig. 5.25, comparativ cu valorile
asteptate de pana in 15 m/s, sugestive pentru o patologie in segmentele proximale
ale nervilor periferici.

Evaluarea transmisiei neuromusculare prin RNS a presupus stimularea
supramaximald a nervului peroneal si culegerea cMAP de la nivelul muschiului
interososul plantar. Stimulii aplicati au avut o intensitate supramaximala si o frecventa
de 3 Hz. Rezultatele (fig. 5.26) au pus in evidenta valori ale decrementului trei ugor
peste 5% fatad de primul, la toti céinii, ceea ce a exclus o afectiune de jonctiune
neuromusculara; fiind necesare valori ale decrementului trei de peste 10% pentru a
sustine diagnosticul de miastenia gravis (Jaggy, 2007).

149




Fe w

MINISTERUL 9
EDUCATIEI §1
\ CERCETARI
_ STINTIFICE o

Instrumente Structurale QIPOSDRU
20072013

UNIUNEA EUROPEANA

Tabel 5.4
Valorile VCNm ale nervilor tibial si ulnar inregistrate de la pacientii din studiu

diagnosticati cu PAI

Table 5.4
VCNm values of tibial and ulnar nerves recorded in patients of the study diagnosed
with PAI
VCNm (m/s) Valori referinta
PACIENT Nervul TIBIAL Nervul ULNAR
Bichon, femela, 4 38 56
ani
Caniche, femeli, 48 53 Nervul TIBIAL
12ani 68+1.7
Westie, femela, 45 60
11 ani
Westie, femela, 13 37 50
ani
Rasa comuna, 51 59
femela, 4.5 ani
Golden Retrivier, 50 58.7 Nervul ULNAR
femevla, 11 anvl 6041 1
Rasa comuna, 45.2 58.7
mascul, 6 ani
Shi Tzu, mascul, 2 50.2 59.3
ani
Caniche, femela, 49.3 57.7
11 ani

in timpul evolutiei PAI, pacientii din studiul nostru au mai prezentat tulburari
ale sistemului nervos vegetativ traduse prin disfonie, reducerea motilitatii esofagiene,
modificari ale ritmului cardiac, retentie urinara si coprostaza.

Anomalii electrocardiografice observate nu au fost urmarea unei boli cardiace,
ci doar consecinta tulburarilor vegetative asociate sistemului cardiovascular;
demonstrat fiind faptul ca actiunea fibrelor eferente din ramurile drepte ale vagului
induc reducerea frecventei cardiace prin inhibarea sistemului simpatic,
hiperpolarizarea celulelor sinusului nodal i cresterea ratei de depolarizare (Groves si
col., 2005; Martle si col., 2014), in timp ce ramurile stangi ale aceluiagi nerv determina
activarea parasimpatica ce poate afecta conducerea impulsurilor atrio-ventriculare
(Olshansky si col., 2008).
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Fig. 5.25. Unda F inregistrata de la nivelul nervului tibial. Westie, femela, 11 ani

Fig. 5.25. F wave recorded on tibial nerve level. 11 year old West Highland White Terrier

female

' . Stim. Rate: 3 Hz

Examination Information
Side:Left

Nerve: Peroneal

Stim. Side: Hock

Recording Site: plantar interosseous muscles

"""" Stim. | Annotation Amp. Decr. Area Decr.
No. (%) (%)
1 375 mV 0.0 3.94mVms 0.0
2 3.55mV 53 34TmVms 3.5
3 3.54mVv 5.2 3.35mVms 34
n 3.36mV 45 JA2mims 3.2
5 3.54mVv 5.2 3A45mVms 3.4
6 3.33mv 43 3.39mVms 3.9
7 3.32mv 41 3.35mVms 3.2
3 3.32mv 41 3.35mVms 3.2
g 34my 4.4 3.56mVms 3.3
10 3.51mv 5.0 JAmVms 3.6

Fig. 5.26. RNS a nervului peroneal la un mascul, rasd comuna, 6 ani. Valoarea decrementului

trei de 5.2% fata de prima stimulare exclude o afectiune de jonctiune neuro-musculara

Fig. 5.26. RNS of peroneal nerve in a 6 year old crossbreed dog, male. The three decrement
value is 5.2% of the first stimulation and it exclude a postsynaptic junction disease
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Aceste tulburari vegetative insotesc si imbogatesc tabloul clinic al PAI,
deoarece procesul de demielinizare afecteaza si fibrele groase mielinizate ale
vagului, cunoscut fiind faptul ca fibrele eferente din ramurile acestuia se prelungesc
in laringe si esofag (deLahunta, 2009).

Faptul ca modificarile EMG sunt atat de grave numai dupa cateva zile de la
debutul semnelor ar elimina paralizia de capuse si botulismul, si cresc probabilitatea
existentei unei polineuropatii. Existenta unei miopatii e mai putin posibila datorita
anamnezei.

Tetrapareza flasca insotitd de hiporeflexie, asociatd cu electroneurografii
caracterizate prin cregterea latentelor distale, blocuri de conducere si dispersie
temporala ce au determinat scaderea VCNm si cresterea latentelor undelor F sunt
indicatori fideli ai PAI, rezultate similare fiind raportate si in literatura de specialitate
(Cuddon, 2002; Jaggy, 2007; Faissler si col., 2007; Hirschvogel si col., 2012).

Tratamentul pacientilor a fost limitat la medicatie de sustinere cu neurotonice
(vitamine din grupul B), antiinflamatoare nesteroidice si reabilitare fizica. Aceasta din
urma a constat in fizio- si hidroterapie pentru stimularea functiei neuromusculare prin
mentinerea mobilitatii articulatiilor si evitarea contracturilor si prevenirea instalarii
precoce a atrofie musculare. Conform, studiilor din ultimii ani, se pare ca acestea
sunt metodele cele mai importante de tratament pentru PAI (Faissler si col., 2007,
Hirschvogel si col., 2012). Perioada de recuperare a pacientilor din studiu a fost
cuprinsa intre 2-11 saptamani.

Corticosteroizii si chiar cele mai moderne metode de tratament reprezentate
de plasmafareza, imunoabsortia si administrarea de imunoglobuline umane
polivalente ce pot imbunatati evolutia bolii, raméan terapii controversate, deoarece
mecanismul lor de actiune n
PAI nu este pe deplin cunoscut (Hirschvogel et al., 2012), succesul acestora fiind de
cele mai multe ori mai mic decéat rata vindecarii spontane ce poate atinge valori de
pana la 50% (Shelton si col., 2001).
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5.3. ASPECTE ELECTROFIZIOLOGICE iN POLIRADICULONEURITA
ACUTA IDIOPATICA CONCURENTA CU FORMA DOBANDITA A
MIASTENIEI GRAVIS LA UN CAINE WEST HIGHLAND WHITE
TERRIER

5.3. ELECTROPHYSIOLOGICAL ASPECTS IN ACUTE IDIOPATHIC
POLYRADICULONEURITIS CONCURRENT WITH ACQUIRED
MYASTHENIA GRAVIS IN A WEST HIGHLAND WHITE TERRIER
DOG

Poliradiculoneurita acuta idiopatica (PAl), un model animal pentru sindromul
Landry-Guillain-Barre, din medicina umana si forma dobanditd a miasteniei gravis
(MG) sunt boli autoimune diferite ce afecteaza nervii periferici, respectiv jonctiunile
neuromusculare. Ambele se caracterizeaza prin slabiciune musculara, pareze si in
cele mai grave cazuri prin tulburari respiratorii (Hsieh si col., 2013).

Sub denumirea internationald unanim acceptatd de Myasthenia gravis este
desemnata o autoimunopatie neuromusculara, ce se poate manifesta sub trei forme
(congenitala, dobandita si fulminanta), identificata pana in prezent la om, céine si
pisica; in care autoanticorpii (predominant IgG) limiteaza functionarea receptorilor
nicotinici postsinaptici acetilcolinici din musculatura striata (Platt si col., 2004; Kent si
col., 2009). Transmiterea influxului nervos de la nervi la muschi se realizeaza prin
acetilcolina. Daca acest mediator nu se mai poate fixa pe fibra musculara din cauza
blocarii anticorpilor receptori care-i sunt destinati, comanda nervoasa nu mai este
receptatd la nivelul muschiului. Autoanticorpii induc leziuni postsinaptice ale
membranei musculare prin activarea complementului si distrugerea receptorilor.
Anticorpii mai pot provoca acest efect distructiv printr-o legare incrucisatd a
receptorilor din placa motorie, urmatad de distrugerea lor prin lizozomi celulari.
Consecutiv agresiunii autoimune, s-a constatat la om reducerea receptorilor, din
numarul lor initial, raménand functionali numai 30-50% (Jaggy, 2007; Kent si col.,
2009).

Studii experimentale au demonstrat, atat implicarea celulelor B, cat si T in
aceasta boald. Acestea din urma, impreuna cu complementul, sunt implicate, atat in
stimularea persistenta a celulelor B, cat si in distructia postsinaptica mediata celular a
jonctiunii neuromusculare si in blocajul receptorilor acetilcolinici ramasi (Dalakas,
2006).

MG forma dobandita poate fi asociatd cu disfunctii timice la céine si pisica,
incluzand timomul sau alte anomalii timice, ca de exemplu, chistii timici gi alte boli
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timice non-neoplazice. Incidenta timomului la céine este de aproximativ 3%, in timp
ce la pisica este mult mai mare, variind intre 19 si 25%. La aceste animale,
patogeneza MG autoimune ramane neclara, putand fi paraneoplazica, binecunoscuta
fiind similaritatea dintre celulele mioide ale timusului si receptorii celulelor musculare
din placa mioneurald (Shelton si col., 2001).

O teorie sustine ca distrugerea limfocitelor timice sau a celulelor musculare
poate duce la un atac autoimun impotriva receptorilor acetilcolinici sau impotriva altor
componente ale muschilor scheletici. Pacienti umani cu MG forma castigata,
asociata cu timom, pot produce autoanticorpi Tmpotriva mai multor antigene
neuromusculare, incluzand aici ,muscle protein titin”, canalele musculare de calciu
(RyR) si canalele de potasiu (Hetherington si col., 2005). Recent, au fost detectati
autoanticorpi impotriva ,muscle protein titin” si impotriva RyR, la céinii cu MG forma
dobandita, asociata cu timom, cat si la cainii cu alte forme de MG. Ocazional, MG
poate sa apara la cainii si pisicile operate de timom (Shelton si col., 2001).

La caini, MG forma dobandita poate fi asociata de asemenea si cu alte tipuri
de tumori: carcinoame colangiocelulare, sarcoame osteogene, adenocarcinoame ale
sacilor anali si limfoame cutanate nonepiteliotrope (Platt si col., 2004; Kent si col.,
2009).

La caine, poate afecta orice rasa si varsta, desi sunt studii ce pun in evidenta
afectarea cu o mai mare frecventd a adultilor tineri (1-2 ani) si a celor de varsta
medie (5-7 ani), din rasele Ciobanesc german, Golden Retriever, Labrador si rasele
comune; mai predispuse fiind femelele (Shelton, 1998; 1999). Boala se
caracterizeaza prin slabiciune muscularaé generalizata exacerbata de exercitiu fizic,
schiopaturi, caderi in decubit, ventroflexia capului, tremuraturi, imposibilitatea
inchiderii complete a gurii, ptoza pleoapelor superioare, sialoree, regurgitare,
caderea buzelor sau disfagie (Dickinson et al., 2005). Spre deosebire de om si pisica,
cainele este mai predispus la megaesofag, deoarece esofagul canin contine mai
multd musculatura striata decéat neteda. Un studiu realizat de Dewey si colaboratorii
(1997) pe un lot de 25 céini seropozitivi pentru MG a relevat prezenta
megaesofagului in proportie de 85%. Rezultate similare a obtinut si Shelton si
colaboratorii (1997), ntr-un studiu retrospectiv realizat pe 1154 de céini unde au pus
in evidenta prezenta megaesofagului la 90% din pacientii cu forma generalizatad a
MG dobandite.

Aparitie simultana a PAI si a MG la acelasi pacient, la om este rar descrisa
(Juan Zhang si col, 2013), si indica intotdeauna existenta unor probleme legate de
tratament si prognosticul pacientului.

154

o000




MINISTERUL :
EDUCATIEI §I
CERCETARII
STIINTIFICE R g

Fondul
POSORU 2007-2013 20072013

5.3.1. Anamneza si examinare clinica
5.3.1. Anamnesis and clinical examination

Studiul s-a realizat pe o femelad de 11 ani, necastrata din rasa Westie (West
Highland White Terrier) ce s-a prezentat la Clinica Medicala datorita semnelor de
slabiciune musculara progresive instalate cu o saptdmanad in urma. In momentul
examinarii, pacienta prezenta parapareza si hiporeflexie la nivelul trenului posterior.
In mai putin de 24 de ore, disfunctia a progresat catre membrele anterioare,
inregistrandu-se de asemenea, pierderea reflexelor spinale si afonie. S-a observat i
0 usoara ptoza a pleoapei superioare a ochiului sting. Temperatura corporala a fost
de 39°C, frecventa cardiaca de 66 batadi/minut, iar cea respiratorie de 24
respiratii/minut. Apetit pentru apa si alimente nemodificat. In istoric nu au fost
raportate traumatisme si/sau expunerea la neurotoxine.

5.3.2. Diagnostic
5.3.2. Diagnosis

La examenul radiologic, nu s-au observat semne de megaesofag sau
anomalii cardio-pulmonare. Cu toate acestea, scaderea motilitatii esofagiene a fost
observata pe radiografia cu contrast (bariu administrat oral). Radiografia toracelui a
fost normala.

Hemoleucograma a relevat o crestere a leucocitelor (18.500 L), sugestive
pentru o infectie in remisie. Titrul anticorpilor anti-receptor acetilcolind a nregistrat
valori de 8 nmol/L, comparativ cu valoarea de 0.6 nmol/L considerata de Faissler si
colaboratorii (2007), un indicator al MG. Frotiul din sangele periferic a prezentat o
monocitozd moderatd (14.3 % si 1.5x10%uL), f&r& monocite active sau paraziti.
Flotatia fecalelor a fost negativa. Examinarea lichidului cefalo-rahidian a evidentiat
disociatia albumino-citologica, tradusa prin cresterea concentratiei de proteine (35
mg/dl) si celularitate normala.

Testele electrofiziologice (electromiograma - EMG, stimulare repetitiva
nervoasa-RNS, viteza de conducere nervoasa motorie —VCNm/electroneurografie si
testarea undelor lente F) s-au realizat utilizdnd sistemul de electrodiagnostic
Neuropack S, MEB 9400 K (Nihon Kohden,

Japan) in programul Electromyography (EMG). Nu s-a utilizat niciun protocol de
sedare sau anestezie.

Electroneurografiile au relevat potentiale de actiune polifazice acompaniate
de dispersie temoprald marcanta, cu scaderea VCNm a nervului ulnar — 40
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metri/secunda (m/s), fata de valoarea de referinta de 52 m/s pentru un adult de peste
7 ani vs 60 m/s pentru un adult tanar, si 48 m/s pentru nervul tibial vs. 68 m/s; insotite
de reducerea amplitudinilor Tn portiunile distale ale nervilor, sugestive pentru PAI (fig.
5.27).

No. V-gain Analaysis
(div)
2uV 2ms
Stimulus site Lat (ms) |Dur (ms) Amp (uV)| Area uVms
At 6.8 42| 2012 5123
AZ 37 22| 1.300 2013
' . ' : : . 2 ms
Dist. VCNm
Segment (mm) Interval mis
A1-A2 100 27 48
- Tibial nerve

Fig. 5.27. VCNm a nervului tibial inregistratd de la femela Westie, 11 ani. Potential de actiune
polifazic Tnsotit de dispersie temporala si reducerea amplitudinilor

Fig. 5.27. VCNm of tibial nerve recorded from an 11 year old West highland white terrier dog,
female. Polyphasic action potential accompanied by temporal dispersion and reduce
amplitudes

Electromiografiile au fost inregistrate de la nivelul muschilor: cvadriceps,
extensor carpo-radial, biceps femural si tibial cranial; cu ajutorul unui electrod
concentric de tip ac (50x0.45 mm), de unica folosintd. EMG au pus in evidenta
activitate spontana si de insertie usoara spre moderata in muschii apendiculari
examinati, constand in special, din unde lente pozitive si complexe de descarcari
repetitive (fig. 5.28) si unde lente pozitive intricate cu potentiale de fibrilatie (fig. 5.29).
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Site No. 1 Left

Biceps Femoris. L H

Fig. 5.28. EMG muschiului biceps femural stang. Activitate spontana moderata tradusa prin
unde lente pozitive si complexe de descarcari repetitive
Fig. 5.28. EMG of the left biceps femoris muscle. Moderate spontaneous activity translate by
positive sharp waves and complex repetitive discharges

Site Ne. 1 Ris

Biceps Femoris, L H
I L

Fig. 5.29. EMG cu activitate spontana moderata reprezentata de unde lente pozitive intricate

cu rare potentiale de fibrilatie

Fig. 5.29. EMG with moderate spontaneous activity represented by positive sharpe waves

intricate with rare fibrillation potentials
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Evaluarea transmisiei neuromusculare prin RNS a implicat stimularea
supramaximala a nervului peroneal si inregistrarea cMAP de la nivelul muschilor
interososi plantari. Stimularea a fost realizata in fosa poplitee. Stimulii aplicati au avut
o intensitate supramaximaléd si o frecventd de 3 Hz. Rezultatele au evidentiat o
reducere cu 18% a potentialului cMAP trei fata de primul cMAP (fig. 5.30).

Examination Information
Side: Right Nerve: Peroneal

Stim. Side: Hock

- . Recording Site: plantar interosseous muscles
- ' Stim. Rate: 3 Hz
-

B
———
—t—— -
i ¢

Stim. Annotation Amp. Decr. Area Decr.
No. (%) (%)
1 5.76 mV 0.00 143 mVims ~ 0.00
2 5.93 mV 13.9 134 mVms  8.56
3 - 5,60 mV 18.0 124 mVms  14.9
4 431 mV 26.2 11.7 mVims ~ 18.7
5 3.97 mvV 29.5 10.7 mVims ~ 20.7
6 3.89 mV 3.9 104 mVims 22,6
T 3.67 mV 329 10.2 mVims ~ 25.0
8 3.67 mV 329 10.1 mVims  21.8
9 3.61 mV 351 9.92 mVms  22.0
10 3.50 mV 36.1 10.5 mVims  20.6

Fig. 5.30. Reducerea cu 18% a cMAP trei fata de primul cMAP la stimularea repetitiva a
nervului peroneal

Fig. 5.30. There is an obvious 18 % reduction in the amplitudes of the third cMAP compared
to the first cMAP at peroneal nerve repetitive stimulation

Conducerea nervoasa pe intreaga lungime a nervului si a radacinilor sale
ventrale asociate, a fost evaluata cu ajutorul testului intitulat unda lenta F. Aceasta a
fost testata la nivelul nervului tibial, prin stimularea acestuia in portiunea sa distala,
proximal de tars si inregistrarea raspunsului de la nivelul muschilor interososi
plantari. Au fost masurate latentele minime ale undei F definite ca intervalul de timp
dintre artefactul de stimulare si prima deflexiune pozitiva.

Latentele de peste 20 metri/secunda (fig. 5.31) surprinse de testarea undelor F sunt
indicatori fideli ai procesului de demielinizare; conducerea nervoasa calculata
asteptata nedepasind 13 metri/secunda.
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Examination Information
Side: Left Nerve: Tibial
: . X ' . : . X Seewp No. 16 F-lat F-amp
Sweep No. 16 . . . . . (ms) (uV)
""""""""" s 16 20.10 310.0
: : 15 20.80 290.0
. . . . . . 14 21.07 240.0
B I . . 13 20.65 170.0
. . . - . 12 21.30 280.0
" 20.20 270.0
10 20.40 250.0
............................................. 9 20.30 2700
8 21.00 230.0
7 20.70 290.0
6 21.05 265.0
5 20.00 200.0
4 21.35 190.0
3 20.15 176.0
. 2 21.15 195.0
' S5ms 1 20.10 310.0
V-gain
2 mV/200uV

Fig. 5.31. Unda F a nervului tibial. Latente de peste 20 m/s, pun in evidentd un proces de
demielinizare Tn desfasurare
Fig. 5.31.Tibial nerve F waves. Latency of 20 m/s revealed an ongoing demyelination process

5.3.3 Diagnostic diferential si tratament
5.3.3. Differential diagnosis and treatment

Faptul ca modificarile EMG au fost atat de grave in ziua a sasea dupa debutul
semnelor clinice ar elimina paralizia de capusa si botulismul, si cresc probabilitatea
existentei unei polineuropatii. Existenta unei miopatii e mai putin posibila datorita
istoricului.

Valorile VCNm sunt mult mai mici comparativ cu vitezele de conducere
inregistrate de la un adult tanar (pana in 6 ani), luand chiar in considerare si varsta
(11 ani) cunoscuta ca factor favorizant a scaderii VCNm. Pentru categoria de varsta
cuprinsa intre 7-12 ani, valorile VCNm fiziologice pentru nervii ulnar si tibial se
situeaza la 52 +/- 6.3 m/s. Amplitudinile cMAP sunt semnificativ diminuate proximal,
dar sunt inca in limitele fiziologice, distal. Aceasta scadere inregistrata de la nivel
proximal ar indica o axonopatie, in timp ce amplitudinile normale in portiunea distala
par a fi un indiciu al naturii precoce a bolii.

Evaluarea undei F de la nivelul nervului tibial pune in evidenta o crestere
semnificativa a latentelor minime, aspect fidel pentru evidentierea atingerii radiculare
si a procesului continuu de

159




fe w
<

Instrumente Structurale OIPOSDRY
20072013

MINISTERUL :
| EDUCATIEI §1 &
CERCETARI

STIINTIFICE R g

demielinizare. in sustinerea diagnosticului de PAI vine si disociatia albumino-
citologicd a LCR fnregistratd. Tn plus, la stimularea RNS a fost inregistrat un
decrement semnificativ incepand cu potentialul muscular compus trei, ceea ce indica
o perturbare postsinaptica. Aceste elemente acompaniate de un test pozitiv al
anticorpilor anti-receptori acetilcolinici reprezinta elemente tipice pentru diagnosticul
de MG.

Tratamentul in cazul pacientei noastre a fost unul de fond, dupa monitorizarea
atentda a functiilor vitale Tn stadiile initiale ale bolii. Acesta a fost compus din
reabilitare fizica si un tratament de sustinere alcatuit din neurotonice (Neurovet N si
Cerebrolysin), un antiinflamator nesteroidian din clasa oxicamilor (Metacam) si un
antibiotic (Xiclav). In vederea recuperérii tonusului muscular, pacienta a urmat un
program de fizioterapie tradus prin electrostimulare si ihnot. Dupa 2 saptamani
pacienta a inceput sa faca sprijin de scurta durata pe trenul posterior, iar la
aproximativ 3 luni de la inceperea tratamentului mai prezenta doar o usoara ataxie.

Tn cazul nostru, diagnosticul de MG forma dobanditd s-a bazat pe semnele
clinice reprezentate de slabiciunea musculara generalizata instalata progresiv,
disfonie si usoara ptoza a ochiul stang. Tipice pentru aceasta afectiune sunt si
elementele electrofiziologice inregistrate in urma stimularii repetitive ce au evidentiat
decrementul cMAP trei de peste 18%, dar si titrul pozitiv al anticorpilor antireceptori
acetilcolinici. Disfonia si slabiciunea musculara pot fi, de asemenea, simptome de
polineuropatie perifericad (Cuddon, 1998; Hirschvogel si col., 2012).

Parapareza flasca si hiporeflectivitatea trenului posterior Tmpreuna cu
elementele electroneuromiografice caracterizate prin cresterea latentelor distale,
potentialele polifazice si dispersia temporala semnificativa ce au condus in final la
scaderea VCNm si prelungirea latentelor undelor F sustinut diagnosticul de PAI
(Faissler si col., 2007); iar examinarea lichidului cefalorahidian a relevat modificari
tipice pacientului cu PAI. Pe baza tuturor acestor aspecte s-a pus diagnosticul de
poliradiculoneuritd acuta idiopatica concurentd cu forma dobanditd a miasteniei
gravis.

Aparitia simultana a PAIl si a MG cu forma sa dobéandita la acelasi pacient, in
medicina umana este rar descrisa, inregistrandu-se in ultimii 40 de ani numai 16
cazuri (Juan Zhang si col., 2013), iar la animale acesta este primul raport descris
pana in prezent (Stanciu si Solcan, 2016).
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5.4. ASPECTE ELECTRODIAGNOSTICE 1IN NEUROPATIILE
PROXIMALE
5.4. ELECTRODIAGNOSTIC ASPECTS IN PROXIMAL
NEUROPATHY

Categoria a doua de afectiuni ale nervilor a fost reprezentatd de neuropatiile
proximale si s-au tradus prin avulsia de plex brahial (n = 3) si paralizia nervului tibial
(n = 1) consecinta a unei fracturi de bazin.

5.4.1. PARALIZIA NERVULUI TIBIAL
5.4.1. SCIATIC/TIBIAL NERVE PARALYSIS

Anamneza si examen clinic - Un caine din rasa Peckinez, de 5 ani s-a
prezentat in cadrul serviciului de urgente FMV lasi datorita unui accident auto
survenit cu cateva ore in urma. In momentul examinarii, cainele prezenta o stare de
soc post-traumatic (frecventa cardiaca 150 batai/minut, cord pocnitor, tendinta spre
puls filiform) Tnsotita de hipotermie, temperatura sa rectala fiind inferioara celei de
34°C. S-au observat de asemenea, deficite locomotorii la nivelul trenului posterior si
un hematom in zona ventrala.

La examenul neurologic, pacientul a preferat decubitul lateral. S-a inregistrat
absenta simultana a proprioceptiei, reflexului de flexie si a sensibilitatii dureroase
profunde la nivelul membrului posterior drept. Reflexul patelar a fost prezent.
Membrului posterior stang si-a pastrat sensibilitatea profunda dureroasa, cu reflexele
patelar si de flexie fiziologice. Vezica urinara a prezentat o incontinenta urinara de tip
motoneuron periferic: se elimina prin supraplin sau vidare prin palpare trans-
abdominala. Nu s-au inregistrat deficite neurologice la nivelul trenului anterior, iar
nervii cranieni au fost normali. Tratamentul de urgentd a presupus scoaterea
pacientului din starea de soc si montarea unei sonde urinare.

Examene complementare

Examenul radiologic a pus in evidentd o severa luxatie femuro-iliaca dorsala
dreapta si fracturi ale iliumului si ischiumului pe partea stdnga. Acest traumatism
sever a antrenat starea de soc, lezionarea nervului sciatic drept si a indus
incontinenta urinara.
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Dupa stabilizarea pacientului, s-a intervenit chirurgical asupra membrului posterior
stang, n ciuda deficitelor neurologice inregistrate la nivelul membrului drept. Fractura
iliumului stadng a

fost redusa cu ajutorul unei placi de osteosinteza. Dupa aproximativ 5 saptamani de
la interventie, pacientul a putut face sprijin pe membrul posterior stédng, insa cel drept
era inca paralizat, cu toate ca s-a instituit un program de fizioterapie pe intreg trenul
posterior. Functia urinara a redevenit normala.

UNIUNEA EUROPEANA
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Studiu electrofiziologic

La examinarea neurologica efectuata dupa 5 saptamani de la osteosinteza,
pacientul prezenta o stare generald corecta si o buna recuperare functionala a
membrului posterior stang. Membrul drept era paralizat, purtat Tn extensie. Reflexul
de flexie era absent si nociceptia de la nivelul degetelor IlI, IV si V, in schimb reflexul
patelar era conservat.

Electromiograma a pus in evidenta activitate spontana moderata alcatuita din
potentiale de fibrilatie si unde lente ascutite in toti muschii inervati de sciaticul drept.
Pe partea stdnga examenul a fost fiziologic. Acest examen a confirmat o distructie
completa a nervului tibial drept in concordanta cu examenul neurologic. Pastrarea
sensibilitatii la nivelul degetului Il, capacitatea de a misca soldul, de a mentine
membrul in extensie, prezenta reflexului patelar si absenta activitati musculare
spontane in nervii inervati de nervul femural (cvadriceps) indica o buna functionare a
nervului femural drept. Electroneurografia a pus in evidentd o lipsa a conducerii
nervoase in nervul tibial drept (figura 5.32). Amplitudinea si viteza de conducere
nervoasa pentru aceeasi nervi investigati pe partea stdnga s-au situat in valorile de
referinta ale speciei.
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No. V-gain Analaysis
............................................ (fdiv)
AR ; . X . X X : 2uv 2ms
Stimulus site Lat (ms) |Dur (ms) Amp (uV)| Area uVms
Atl:
AZP ; . . . N : v . A2
2ms
A3
T e A A S S S oy vonm
Segment (mm) Interval m/is
A1-A2
7777777777777777777777777777777777 AZ2.A3
- Sciatic/Tibial Nerve

Fig. 5.32. VCNm a nervului sciatic/tibial drept. Absenta undei M indica o absenta a vitezei de
conducere

Fig. 5.32. VCNm of right sciatic/tibial nerve. Absence of M wave revealed an absence of nerve
conduction velocity

Tratament chirurgical si evolutie: dupa evaluarea electrofiziologica s-a hotarat
amputarea membrului posterior drept prin dezarticularea pseudo-artrozei femuro-
iliace drepte; deoarece prin pierderea nociceptiei, membrul prezenta un risc major de
automutilare (Steinberg, 1991).

Dupa amputarea membrului drept, radiografile de control au pus in evidenta o
evolutie buna a calusului iliac drept si un diametru fiziologic pentru centura pelvina.
Pacientul a fost externat cu o locomotie buna pe cele trei membre ramase.

Neuropatiile periferice traumatice afecteaza atat membrele anterioare, cét si
cele posterioare. Ele se caracterizeaza prin simptome senzitive si locomotorii,
interesand plexul brahial in afectarea membrelor anterioare si pe cel lombosacral
pentru trenul posterior (Jaggy, 2007).

La nivelul trenului posterior, nervul sciatic este cel mai vulnerabil dintre nervii
periferici. Accidentele auto a céaror consecinte sunt fracturile de bazin cu/sau fara
deplasare, de iliumului si/sau ischium, luxatiile coxo-femurale reprezinta principalele
cauze ale lezionarii acestuia, deoarece este larg expus prin traiectul sau pe fata
interna a paletei iliace si in spatele trocanterului mare. Alte cauze a lezionarii
nervului sciatic sunt reprezentate de accidentele iatrogene in urma injectiilor
intramusculare si a chirurgiei ortopedice prin super-extensia membrelor in timpul
manipularii pacientilor anesteziati, reducerea fracturilor de femur si bazin
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prin variate metode de osteosinteza sau chiar prin implanturile utilizate ce pot face
compresie pe nerv. In cazuri mai rare traumatismele pot surveni si datorita alicelor
focurilor de arma si tulburarilor vasculare (Cuddon, 2002).

Un traumatism poate induce asupra unui nerv diferite grade de leziuni tisulare
impartite in urmatoarele grupe: neuropraxie, axonotmesis, neurotmesis si avulsia
radacinii nervoase.

Neuropraxia reprezinta o tulburare functionala a nervului sub forma contuziei
sau concuziei. Corespunde unei pierderi de moment a functiei nervoase, fara leziuni
structurale sau anatomice. Deficitele clinice sunt cauzate de compresie, edem si/sau
demielinizare locala. Deteriorari evidente la nivel axonal, cum ar fi degenerarea
waleriana nu se inregistreaza. Recuperarea functionala a nervilor este cuprinsa intre
1-6 saptamani in functie de gradul edemului sau a demielinizarii (Aminoff, 1999;
Cuddon, 2002; Jaggy, 2007).

Axonotmesis descrie o deteriorare traumatica a axonului cu degenerare
waleriana si demielinizare secundara distal de trauma, reprezentdnd o solutie de
continuitate a axonului fara ruperea invelisurilor periferice protectoare (perinerv si
epinerv). Conducerea nervoasa in segmentul distal, sub leziune se pierde in 3-5 zile,
in timp ce fibrele nervoase si membrana bazald sunt pastrate. Aceste structuri de
baza permit axonului sa se regenereze. Procesul de regenerare incepe la
aproximativ o saptamana de la producerea traumei cu o viteza de 1-2 milimetri/zi
daca pacientul beneficiaza de metode adecvate de fizioterapie (Kimura, 2001;
Dumitru, 2005).

Neurotmesis reprezintd leziunea cea mai grava a nervilor periferici. In acest
caz axonul este rupt, iar gradul traumei este direct proportional cu distrugerea peri si
endonervului. Sansa unei recuperari cu sau fara fizioterapie in acest tip de leziune
este zero fara interventia chirurgiei reparatorii (Cuddon, 2002; Jaggy, 2007).

Avulsia radécinilor nervoase ventrale sau dorsale poate duce doar la disfunctii
izolate. Insa, de multe ori, fortele mecanice pot rupe/alungi/smulge, fie radacinile
ventrale incluzand si neuronii locali din maduva spinarii, fie radacinile ventrale sau
dorsale aproape de maduva spinarii cu distrugerea partiala (avulsie partialda de
radacind) sau totala (avulsie completa a unui complex nervos) a acestora. Radacinile
nervoase astfel lezionate au o capacitate limitata de refacere. Orice imbunatatire
clinica se datoreaza fenomenului de inmugurire a fibrelor nervoase ramase intacte.
Diagnosticul avulsiei unei radacini nervoase este adeseori asociat cu un pronostic
nefavorabil (Jaggy, 2007).

Prognosticul in afectiunile nervilor depinde de gradul leziunii tisulare.
Electrodiagnosticul este singurul studiul care permite identificarea, caracterizarea,
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localizarea si aprecierea severitatii leziunii neurologice. Principalele caracteristici
electroneuromiografice in leziunile de tipul neurapraxie, axonotmesis si neurotmesis
sunt redate in tabelul 5.5.

OIPOSDRY
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Tabel 5.5
Diferentele electroneuromiografice in neuropraxie, axonotmesis si neurotmesis la céine
Table 5.5
Electroneuromyographic differences in neuropraxia, axonotmesis and neurotmesis in dogs
Electromiograma Electroneurografie
Unde lente Potentiale de VCNm
pozitive fibrilatie
Neuropraxie + - normala
Axonotmesis + + amplitudine mica si viteza
intarziata
Neurotmesis + + absenta conducerii

(dupa Cuddon, 2002; Jaggy, 2007)

Ca urmare a unei leziuni de axonotmesis sau neurotmesis, electromiograma
pune in evidentd Tn muschii inervati de nervul lezat potentiale de fibrilatie si
fasciculatie, unde lente pozitive si dispersia potentialului de placa motorie.
Electroneurograma releva, de asemenea, semne de denervare asociate cu
diminuarea VCNm sau absenta conducerii in cazurile severe.

Testele electrofiziologice nu se pot realiza decéat dupa cel putin o saptamana
de la accident, deoarece Tinainte de aceasta perioada nu exista semne pe
electromiograma, iar vitezele de conducere pot fi fiziologice. Este recomandat ca
aceste teste sa se realizeze n fiecare saptamana pentru o mai buna monitorizare a
pacientului, a justifica sau ghida fizioterapia. Daca semnele clinice persista si dupa
saptamana a patra, prognosticul devine nefavorabil.

Tratamentul chirurgical e pe principiul decomprimarii si stabilizarii. Acesta
permite verificarea gradului leziunii, eliberarea nervului din tesuturile traumatizate si
tratarea unei eventuale discontinuitati. Din pacate, rezultatele chirurgiei pot fi
dezamagitoare sau leziunile inaccesibile acesteia.

In cazul pacientului nostru, handicapul fizic era bilateral, si astfel era
primordial sa restabilim functiile de sustinere si locomotie cel putin pe unul dintre
membrele posterioare. Posteriorul stdng a parut prioritar find ca functia sa
neurologica era conservata. Reducerea fracturii iliace stangi a facut posibil acest
obiectiv. Evaluarea electroneuromiografica 4 saptamani mai tarziu a nervului
sciatic/tibial drept a putut confirma distrugerea completa a acestuia si ireversibilitatea
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leziunii. Amputarea membrului posterior drept s-a dovedit a fi cea mai adaptata
solutie in cazul nostru. Decizia amputarii a fost luata fara regrete datorita rezultatele

evaluarii electrodiagnostice ce nu au lasat nicio sansa regenerarii nervoase.

5.4.2. AVULSIA PLEXULUI BRAHIAL
5.4.2. AVULSION OF THE BRACHIAL PLEXUS

Etiologie - Avulsia de plex brahial este o patologie frecvent intalnita mai ales
la masculii din rasele de cainii de talie medie, in timp ce pisicile ce traiesc in exterior
sunt sporadic afectate. Aceasta se produce de cele mai multe fie la nivelul radacinii
ventrale aproape de maduva spinarii, fie proximal ganglionului senzitiv interesand
radacina dorsala sau include, atat radacina ventrala cat si cea dorsala cand e distal
de ganglionul senzitiv.

Anamneza - Avulsia de plex brahial s-a caracterizat prin monoplegie acuta a
membrului anterior stang (n = 2) sau drept (n = 1) aparuta post-traumatic, insotita de
imposibilitatea efectuarii extensiei articulatiei cotului si tararea carpului (fig. 5.33),
asociata cu deficite proprioceptive, indicatori importanti ai unei leziuni semnficative si
a unui prognostic nefavorabil (Jaggy, 2007).

Reflexele extensor carpo-radial si cele ale flexorilor au fost reduse la 2
pacienti si absente in 2 cazuri. Atrofia musculard de natura neurogena s-a instalat
relativ precoce si s-a observat in mod particular la nivelul muschilor triceps si
extensor carpo-radial. Pierderea selectivd a sensibilitati a putut fi confirmata prin
testarea nociceptiei dorsal in portiunea distala a membrului la aproximativ un
centimetru proximal de degetul mijlociu. Din cauza faptului ca radacinile nervoase
dorsale sunt probabil mai rezistente din punct de vedere mecanic decét cele ventrale,
absenta sensibilitati superficiale indica o leziune severa.

Fig. 5.33. Manifestarile clinice in avulsia de plex
brahial sting. Se poate observa tararea carpului
si imposibilitatea efectuarii sprijinului pe membru

Fig. 5.33. Left brachial plexus avulsion. It can be
seen dragging carp and the impossibility to
support member

166




fe w
<

Fondul
POSORU 2007-2013 20072013

MINISTERUL :
EDUCATIEI §I
CERCETARII

STIINTIFICE

UNIUNEA EUROPEANA

OIPOSDRY

Studiul electrofiziologic in cazul tuturor pacientilor a presupus examen
electromiografic ~ si electroneurografic. Electromiogramele pacientilor au relevat
activitate spontand moderata spre severa alcatuita din potentiale de fibrilatie si unde
lente pozitive, indicatori ai denervarii in toti muschii membrului toracic afectat.

In cazul a doi pacienti cu suspiciune de avulsie de plex brahial stang (pacient —

P1: Boxer, P2: Teckel), examenul de stimulo-detectie la o saptamana de la incident a
evidentiat valori usor sub minima de referinta (tabel 5.6), insa cu evidente de
polifazism si dispersie in cMAP nervilor ulnari. Amplitudinile cMAP nervilor ulnari erau
la limita inferioara a valorilor luate ca referinte; n timp ce de la nivelul nervilor radiali
s-au inregistrat VCNm mai mici acompaniate de scaderea amplitudinilor si ariilor
CMAP-urilor, cu cresterea duratei acestora. Nervii radial si ulnar ai membrului drept,
la ambii pacienti au Tnregistrat valori fiziologice la examinarea electroneurografica si
electromiograme normale.
Toate elementele sus mentionate au evidentiat ca nervii radiali sunt mult mai afectati
decéat cei ulnari cu modificari ce indica instalarea demielinizarii precoce si a
axonopatiei, iar coroborate cu simptomele sustin diagnosticul de avulsie incompleta
dar severa de plex brahial stang.

Electroneurografic, avulsia de plex brahial de la nivelul membrului drept (P3:
caine, rasa comuna, 12 ani) s-a caracterizat prin VCNm mai lente pentru nervii ulnar
(36 msec) si radial (64.1 msec — fig. 5.34) la nivelul membrului stang spre deosebire
de cele asteptate pentru un adult sanatos, chiar daca varsta pacientului era inaintata
(12 ani). In urma corectiei privind varsta, VCNm ar fi trebuit s& nu fie inferioara
valorilor de 48.4 +/- 1.4 msec pentru nervul ulnar, respectiv 65.2 +/- 1.6 msec pentru
cel radial. In ciuda diferentelor mici inregistrate in viteza de conducere, amplitudinile
si ariile cMAP nervilor examinati sunt mai scazute in comparatie cu statusul
neurologic normal de pe partea stdnga. Nu au fost inregistrate modificari
semnificative in durata cMAP ceea ce ar exclude prezenta dispersiei temporale, insa
toate aceste elemente sugereaza o denervare incompleta.

Gradul de extindere a nervului lezionat (de la cranial la caudal), precum si
severitatea traumatizarii radacinilor nervoase determina simptomele clinice. in functie
de gravitatea traumatismului, avulsia poate fi clasificata in craniala (cand intereseaza
segmentele C6, C7: nervii supra si subscapular, musculocutanat si axilar), caudald
(cand este afectat segmentul C8-T2 cu nervii radial, median, ulnar si lateral
intercostal) sau completé (leziunea se gaseste la nivelul segmentului C6-T2) (Jaggy,
2007). Cunoasterea severitatii leziunii este esentiald in procesul de recuperare al
pacientului, avand valoare de pronostic.
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Tabel 5.6
Valorile VCNm la céinii cu avulsie de plex brahial stang
Table 5.6
VCNm values in dogs with left brachial plexus avulsion
VITEZA DE CONDUCERE NERVOASA MOTORIE

Nervul ULNAR
VCNm
P1: 59 m/sec (N: 61.4+/-9m/sec)
P2: 58.2 m/sec
Amplitudinile/Ariile cMAP

Distal
P1: 12.34 mV/11.82 mVms (N: 16.2 +/- 4.3 mV/ 11.9 +/-2.9 mVms)
P2: 11.54 mV/11.56 mVms

Proximal
P1: 11.82 mV/ 11.27 mVms (N: 12.8+/- 3.9 mV/ 10.5+/- 2.8 mVms)
P2: 11.42 mV/10.15 mVms
Durata cMAP

Distal
P1: 8.7 msec (N: 4 +/- 0.2 msec)
P2: 8.4 msec

Proximal
P1: 8.9 msec (N: 4.1 +/- 0.2 msec)
P2: 9.1 msec
Nervul RADIAL
VCNm
P1: 41 m/sec (N: 72.1 +/- 1.6 m/sec)
P2: 47 m/sec
Amplitudinile cMAP

Distal
P1: 12.47 mV (N: 21.6 +/- 1.6 mV)
P2: 11.34 mV

Proximal
P1: 10.34 mV (N: 23.4 +/- 1.5 mV)
P2: 11.29 mV
Durata

Distal
P1: 12.1 msec (N: 5.1 +/- 0.3 msec)
P2: 11.3 msec

Proximal
P1: 10.1 msec (N: 5.1 +/- 0.2 msec)
P2: 11.9 msec
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Fig. 5.34. Evaluarea VCNm a nervului radial stdng la un céine, rasa comuna, 12 ani
Fig. 5.34. Left radial nerve VCNm evaluation in a 12 year-old, crossbreed dog

In schimb la nivelul membrul toracic stang cMAP nervilor radial si ulnar (fig.
5.35) nu s-au putut inregistra, sugerand astfel o degenerare progresiva in portiunea
distala a axonilor motori, coroborate cu modificarile electromiografice indicand un
bloc complet de conducere (cel mai probabil, o avulsie) deasupra ganglionilor dorsali
ai radacinilor nervoase.

4
T B = R - No. V-gain Analaysis
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Fig. 5.35. Evaluarea VCNm nervilor ulnar si radial de la nivelul membrului toracic drept
Fig. 5.35. Ulnar and radial nerves VCNm evaluation of the right thoracic limb

Tratament - Pacientii cu avulsie incompleta de plex brahial stang au urmat un
protocol de fizioterapie cateva luni, recuperarea nefiind in proportie de 100%. Cainele
in varsta de 12 ani a fost eutanasiat la cererea proprietarului. Aproximativ 15% din
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cainii si pisicile cu avulsie incompleta sau leziuni ale plexului brahial isi recupereaza
functionalitatea membrului afectat. Ins& cu cat deficitele senzitive asociate sunt mai
evidente si severe cu atat sansele de recuperare scad (Jaggy, 2007). Terapia
specifica reprezentata de reimplantarea chirurgicala a radacinilor nervoase inca nu s-
a dovedit a fi un succes pana in prezent la caine. Singurul tratament viabil este
terapia conservatoare. Fizio-, hidroterapia, stimularea electrica functionala si/sau
utilizarea bandajelor de protectie sunt cele mai recomandate abordari (Cuddon,
2002). O fizioterapie eficientda urmareste mentinerea contractiei musculare si
reducerea la minimum a anchilozei articulatiilor; acordand bineinteles suficient timp
aparitiei semnelor de regenerare nervoasa (1-2 mm/zi). Daca apar semne de auto-
mutilare, rani profunde sau infectii trebuie luata in considerare amputarea (Aminoff,
1999).

5.5. ELECTRODIAGNOSTICUL BOLILOR MUSCULARE
5.5. ELECTRODIAGNOSTIC OF MUSCULAR DISEASES

5.5.1. MIOZITA MUSCHILOR MASTICATORI (MMM)
5.5.1. MYOSITIS OF THE MASTICATORY MUSCLES (MMM)

Etiologie - Miozita muschilor masticatori (MMM) este o miopatie inflamatorie
locala, autoimuna, cu semne clinice limitate la o parte a muschilor masticatori (fig.
5.36) reprezentati de digastricii rostrali, temporalii, maseterii, pterigoidieni (laterali,
mediali), toti cei inervati de ramura mandibulara a nervului trigemen (Shelton, 2004).
Musculatura membrelor, de obicei nu este afectata. Autoanticorpii impotriva fibrelor
2M sunt asociati cu MMM si sunt indicatori specifici pentru diagnostic (Jaggy, 2007).

In trecut, aceasta afectiune era denumita miozitd eozinofilicd sau miozita
atrofica. Cu toate ca aceste nume sugereaza o alta patogeneza, se pare ca de fapt
reprezinta fazele acuta si cronica ale bolii (Shelton, 2004). Clinic, in faza acuta,
pacientul prezintd durere la nivelul maxilarului, trismus (imposibilitatea deschiderii
gurii) si tumefierea zonelor implicate; in timp ce atrofia musculara caracterizeaza faza
cronica. Fara o recunoastere precoce a bolii si administrarea unui tratament agresiv,
pierderea miofibrilelor si fibroza muscularéd ce se instaleazéd conduc la disfunctii
ireversibile ale maxilarului si atrofii musculare severe.

Considerata a fi o forma de polimiozita in trecut, MMM de-a lungul timpului s-
a dovedit a fi o forma unica de miopatie. Cu toate ca atat musculatura de la nivelul
membrelor, cat si cea masticatorie contine fibre musculare de tipul 1 si 2,
musculatura membrelor contine tipul 1A (ex.: contractia lenta) si 2A (ex.: contractia
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rapida), in timp ce musculatura masticatorie este formata din fibre 2M si tipul 1
variant. Studiile biochimice de evaluare a miozinelor izoforme prin proceduri
elctroforetice au ajutat la diferentierea acestora din componenta musculaturii fetale, a
membrelor si cea masticatorie. Astfel, s-a demonstrat ca tipul 2M de miofibrile
izoforme sunt strans legate de diferite ramuri nervoase motorii ce se dezvolta in viata
embrionara. Cercetarile imunohistochimice au pus in evidenta autoanticorpi impotriva
fibrelor 2M din muschii masticatorii la cainii cu MMM. Mai important, acesti anticorpi
nu au fost reactivi cu alte grupe musculare din MMM, dar nici cu alte miopatii, cum ar
fi polimiozita, polimiopatii sau boli degenerative. Aceste rezultate confera bolii
caracterul autoimun. Coloratia imunohistochimica ce utilizeaza peroxidaza conjugata
a proteinei stafilococice A din hrean a confirmat prezenta anticorpilor circulanti si ficsi
(Ig G) la 85% din céinii cu MMM (Shelton, 1987).

Ramane necunoscuta si in prezent cauza ce initiaza formarea autoanticorpilor
si de ce acestia sunt directionati impotriva fibrelor 2M. Unele teorii sugereaza ca un
rol important il joaca mimetismul molecular cu anticorpii sau celulele T generate ca
raspuns la un agent infectios, ce ulterior reactioneaza incrucisat cu auto-antigenele.
In acest ,,scenariu,, antigenele bacteriene au o secventa peptidica similara sau
structura conformationald ca unele componente ale miofibrilelor 2M (Cuddon, 2002).
Anticorpii impotriva acestor bacterii antigene potenteaza reactia incrucisata cu aceste
miofibrile. Aceasta teorie este sustinuta si de literatura de specialitate umana prin
studiul realizat de Kresher (1985) ce a demonstrat ca autoanticorpii indreptati spre
Streptococcus pyogenes au atacat muschii scheletici si cardiaci. Si alte boli umane,
precum pericardita si artrita reumatoida se caracterizeaza prin autoanticorpi impotriva
unor miofibrile specifice (Aminoff, 1999).

UNIUNEA EUROPEANA

OIPOSDRY

Anamnezé si examinare clinicé
P1: Ciobanesc german, femela, 2.5 ani
Cu o luna Tnainte de consultatie, pacienta a prezentat o hipertrofie a obrazului
stang asociata cu o reactie inflamatorie a limfonodurilor locoregionale. Aceste semne
clinice au cedat partial dupa administrarea unui anitibiotic pe baza de amoxicilina si
acid clavulanic. Mai apoi, s-au observat dificultati in prehensiunea hranei si
imposibilitatea consumarii lichidelor si drept consecinta o pierdere notabild in
greutate.
P2: Husky Siberian, mascul, 1 an
Pacientul a inceput sa aiba dificultati in a consuma lichide de aproximativ 5
saptamani, perioada in care a scazut si apetitul pentru alimente. A inceput sa
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prezinte ptialism si acuza dureri daca era mangaiat la nivelul fetei si capului. La
indicatiile medicului curant a primit pentru 10 zile multivitamine, insa statusul clinic al
pacientului nu s-a modificat.

Examenul clinic - La ambii pacienti, examenul clinic general a pus in evidenta
atrofie bilateralda severa a muschilor temporali si maseteri (fig. 5.36), asociata cu
imposibilitatea deschiderii gurii. Fara modificari ale frecventei cardiace si respiratorii
sau a temperaturii corporale.

Examenul neurologic nu a pus in evidenta deficite apendiculare. Nervii cranieni
au fost normali cu exceptia incapacitati de a deschide si inchide gura. Functia
senzitivd a nervilor trigemeni a fost normala: reflex palpebral fiziologic si raspuns
normal la stimularea mucoasei nazale si a regiunii mandibulare cutanate.

p Pterigoid
/ (lateral, medial)

) T IR
/ f‘n’l

il / T emporal /d.','

..h'[']"(* iy

£ Digastric

— _\ (rostral)

Fig. 5.36. A. Femela Ciobanesc german — Atrofie musculara localizata la nivelul muschilor
temporali si maseteri. B. Muschii implicati in masticatie (dupa Shelton, 2004)

Fig. 5.36. A. A two-year-old female German shepherd — Muscular atrophy localized in the
temporal and masseter muscles. B. Muscles implied in mastication (after Shelton, 2004)
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Ipotezele de diagnostic ant mr]eprezentzgz’?e de miozita/miopatia muschilor
masticatori, o afectiune osteo-articulara a articulatiei temporo-mandibulare sau
neuropatia bilaterala a partii motorii a nervului trigemen.

Véarsta medie de debut a MMM este de aproximativ 3 ani, desi au fost
raportate si cazuri cu pacienti a caror varsta a coborat pana la 4 luni (Gilmour si col.,
1992). Aceasta boalad poate afecta orice sex si rasa, insa exista o predilectie pentru
rasele de talie mare, precum Ciobanescul german, Labrador, Doberman si Golden
Retrivier. Rasa Cavalier King Charles pare a avea predispozitie genetica pentru
aceasta boala (Shelton, 2004).

UNIUNEA EUROPEA

RU

Examene complementare - Biochimia sangelui a relevat valori moderat
crescute ale creatinin-fosfokinazei (CK) fara alte modificari, orientdnd diagnosticul
catre o miopatie (CK: P1 — 192 UI/L, P2: 63; intervalul de referinta 0-50 UI/L).

Valorile CK sunt frecvent crescute in timpul fazei acute a MMM si are valori
fiziologice cand boala a ajuns deja in faza cronica. Gradul de elevatiei al enzimei,
daca este prezent, este mai mic decat cel de la pacientii cu polimiozita datorita
afectarii unei mase musculare mai mici (Shelton, 2004).

La pacientii cu MMM biochimia serului mai poate evidentia hiperglobulinemie,
anemie moderata si proteinurie (Jaggy, 2007).

Electromiograma muschilor maseteri si temporali a pus in evidenta o activitate
de insertie crescuta, potentiale de fibrilatie, unde lente pozitive (fig. 37) si descarcari
cu frecventa inalta (fig. 38). Activitatea electrica in muschi apendiculari a prezentat
silentium electric.

Elecroneurograma a relevat amplitudini si viteze de conducere motorii normale
pentru nervii sciatic/tibial la ambii pacienti.

Activitatea electromiografica spontana a muschilor masticatori confirma o
atingere neuromusculara. Studiul vitezei de conducere permite excluderea izpotezei
unei neuropatii generalizate. EMG in repaus a muschilor apendiculari orienteaza
diagnosticul catre miozita muschilor masticatori. O relativa rapida atrofie a muschilor
masticatori mai poate fi datd de bolile ce afecteaza nervul V si in mod special de
nevrita si tumorile. Cu toate acestea, pacientii cu nevrita de trigemen nu acuza dureri
si tonusul maxilarului este flasc. O afectiune a articulatiei temporo-mandibulare a fost
exclusa cu ajutorul examenului radiologic.
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Site No.1 Right
Temporalis

500uy

Fig. 5.37. Electromiograma muschiului temporal drept. Husky siberian, 1.5 an, mascul. De
notat potentialele de fibrilatie si undele lente pozitive

Fig. 5.37. Right temporal muscle electromyogram. A 1.5-year-old male Husky. Fibrillation
potentials and positive sharp waves

| MM\

Site Ne. 1 Right
Masseter

Fig. 5.38. EMG muschiul maseter drept. Ciobanesc german, femela, 2.5 ani. Complexe de
descarcari repetitive
Fig. 5.38. Right masseter muscle EMG. 2.5 year old female German Shepherd. Complex
repetitive discharges
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Rezultatele electromiografice caracterizeaza faza acuta a bolii si au conferit
un caracter pozitiv prognosticului, deoarece o EMG normala s-ar fi inregistrat doar in
ultimul stadiu al MMM datorita atrofiei severe sau a pierderii fibrelor musculare si
instalarea fibrozei (Clooten si col., 2003; Shelton, 2004).

Biopsia din muschii masticatori pentru examinare histologica si analiza
imunologica (testarea autoanticorpilor impotriva fibrelor musculare tipul 2M cu
sensibilitate de 85-90% si specificitate de 100 %) a fost refuzata de catre proprietari
datoritd costurilor; aceste investigatii realizdndu-se numai la Comparative
Neuromuscular Laboratory - Universitatea din California, San Diego.

Examenul histologic este o etapa importanta in diagnostic, dar nu ofera nicio
informatie Tn ceea ce priveste etiologia. Releva prezenta unui focar de necroza si
fagocitoza fibrelor musculare cu infiltratie perivasculara a celulelor mononucleare.
Biopsia pune in evidenta severitatea pierderii fibrelor musculare si gradul instalarii
fibrozei, elemente importante in stabilirea prognosticului pe termen lung si
probabilitatea succesului terapiei. Absenta unei leziuni inflamatorii nu exclude
prezenta unei MMM (Morin-Garic, 2002).

Semnele clinice compatibile cu miozita muschilor masticatori si rezultatele
pozitive de la testarea autoanticorpilor impotriva fibrelor musculare 2M confirma
diagnosticul. Cu toate acestea, rezultate fals negative pot sa apara daca pacientii au
primit doze imunosupresive de corticoizi chiar si cu 7-10 zile Tnainte de testare sau n
stadiul terminal al bolii, datorita pierderii miofibrilelor si a instalarii fibrozei.

Tratament - O corticoterapie cu doze degresive de imunosupresoare a fost
implementata cu prednisolon in doza initiala de 2mg/kg/zi timp de 3 zile. Aceasta a
fost redusa la 1 mg/kg/zi pentru alte 3 zile, iar in urmatoarele 2 saptamani pacientii
au primit cate 0.5 mg/kg/zi de prednisolon, ca mai apoi sa primeasca aceeasi doza la
fiecare 48 de ore timp de o luna. Dupa primele doua saptaménii de tratament
pacientii au inceput sa-si redeschidad gura, iar la finalul acestuia ,,anchiloza,,
articulatiei temporo-mandibulare nu mai era existenta, iar musculatura masticatorie a
inceput sa se refaca.

In concluzie, studiul electrodiagnostic a permis confirmarea unei afectiuni
neuromusculare si localizarea leziunii la nivelul muschilor masticatori. A exclus mai
multe ipoteze de diagnostic (polimiozita si polineuropatia), iar in lipsa metodelor
specifice de investigatie (examen histologic si teste serologice) a orientat tratamentul
catre cel mai eficace prognostic.
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5.1.3. Concluzii partiale
5.1.3. Partial conclusions

1. Tn Clinica Medicald a FMV lasi in perioada octombrie 2012 — iunie 2016, au
fost consultati un total de 2125 de céini. Dintre acestia au fost selectati pentru
studiu 67 céini, care la examenul neurologic au prezentat semne ale afectarii
neuromusculare. Rata prevalentei afectiunilor neuromusculare la céine in
raport cu morbiditatea totald a fost de 3.15 % si in raport cu morbiditatea
determinata de afectiunile neurologice a fost de 27.69 %.

2. Din totalul afectiunilor neuromusculare predominante au fost cele spinale cu
51 pacienti (76.11%), urmate de leziunile de nerv clasificate ca afectiuni ale
radacinilor nervoase si nervilor periferici cu 9 cazuri (13.43%) si neuropatii
proximale de natura traumatica cu 4 caini (5.97%), bolile musculare fiind
reprezentate de 2 cazuri (2.98%) si leziunile de MNP concurente cu afectiuni
ale jonctiunilor neuromusculare reprezentate de 1 (1.49%) caz.

3. PAIl in lotul de céini luati in studiu s-a caracterizat print-un tablou patologic
instalat acut ce a cuprins: tulburari motorii simetrice cu aspect de tetrapareza
de tip flasc, areflexie osteotendinoasa, parestezii, algii generalizate, alterari
ale sistemului nervos autonom, disociatie albumino-citologica a lichidului
cefalo-rahidian, asociate cu un titru negativ al anticorpilor anti-receptor
acetilcolina.

4. Electrofiziologic, PAI s-a tradus prin scaderea vitezelor motorii de conducere,
cresterea latentelor undelor F, modificari electromiografice moderate spre
severe si valori fiziologice ale stimularii repetitive la nivelul jonctiunilor
neuromusculare.

5. Testele de electrodiagnostic in PAl au un rol crucial in stabilirea diagnosticului
de boala si n instituirea tratamentului precoce cu sanse de vindecare fara
deficite motorii in proportie de peste 90%. Sunt singurele care evidentiaza
anomalii care obiectiveaza afectarea nervilor periferici.

6. Aparitia simultana a PAIl si a MG cu forma sa dobandita la acelasi pacient, in
medicina umand este rar descrisa (16 cazuri in ultimii 40 de ani) si din
cunostintele noastre, acesta este primul raport descris la animale.

7. Semnele de motoneuron periferic insotite de disociatia albumino-citologica a
lichidului cefalorahidian si titrul pozitiv al anticorpilor antireceptori acetilcolinici
au condus diagnosticul catre o afectiune a sistemului nervos periferic.

8. Elementele de electrodiagnostic reprezentate de cresterea latentelor distale,
scaderea VCNm si prelungirea latentelor undelor F acompaniate de un
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decrement al cMAP trei de 18% coroborate cu anamneza, examenul
neurologic si testele de laborator au stabilit diagnosticul de poliradiculoneurita
acuta idiopatica concurenta cu forma dobandita a miasteniei gravis.

in neuropatiile proximale (paralizia nervului sciatic/tibial si avulsia de plex
brahial), testele de electrofiziologie s-au dovedit a avea un rol important in
stabilirea diagnosticului si a prognosticului; si mai apoi in monitorizarea
pacientilor, in justificarea si/sau ghidarea fizioterapiei.

In cazul miozitei muschilor masticatori, studiul electrodiagnostic a permis
confirmarea unei afectiuni neuromusculare si localizarea leziunii. A exclus mai
multe ipoteze de diagnostic (polimiozita si polineuropatia), iar in lipsa
metodelor specifice de investigatie (examen histologic si teste serologice) a
orientat tratamentul catre cel mai eficace prognostic.

Din totalul afectiunilor neuromusculare predominante au fost cele ale coloanei
vertebrale la 76.11% din cazuri (51 pacienti). Ponderea cea mai mare in
cadrul acestei categorii de afectiunilor au avut-o tulburarile degenerative cu
47,05% din pacienti, urmate de cele traumatice cu 37,25%, vasculare cu
9,80% si anomaliile cu 5,88% din cazuri.

Diagnosticul afectiunilor spinale a fost pus prin coroborarea datelor
anamnetice, a examenului neurologic, tehnicilor de imagistica conventionale
si avansate si a testelor de electrodiagnostic. Cu ajutorul electromiogramei s-
a putut evalua periodic statusul clinic al acestor pacienti, ghida si justifica
tratamentul.

OIPOSDRY
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CAPITOLUL VI
CONCLUZII GENERALE S| RECOMANDARI
CHAPTER VI
GENERAL CONCLUSIONS AND RECOMMENDATIONS

1. 1n perioada octombrie 2012- iulie 2016, rata prevalentei encefalopatiilor si a
afectiunilor neuromusculare la caine in raport cu morbiditatea totala a fost de
8.23% (175 din 2125 caini), respectiv 3.2% (67 din 2125 caini) si in raport cu
morbiditatea determinata de problemele neurologice a fost de 72.31% (175
din 242 caini), respectiv 27.69 % (67/242 caini).

2. Cea mai frecventa localizarea a encefalopatiilor a fost la nivelul emisferelor
cerebrale si talamusului (70.28 % din céini), iar afectiunea cea mai intalnita a
fost epilepsia idiopatica (42.14% din pacienti), in timp ce in cadrul afectiunilor
neuromusculare au predominat bolile spinale (76.11% din cazuri), tulburarile
degenerative fiind cele mai reprezentative (9.91% din indivizi).

3. In ceea ce priveste repartitia cainilor cu afectiuni neurologice in functie de
rasa, predominanti au fost céinii metisi (46 cazuri), urmati de Peckinez (16
cazuri); Bichon (14 céini), Chihuahua, Labrador si Ciobanesc German (cu
cate 11 indivizi) si cu cate 7 cazuri fiecare rasele, Dalmatian, Bulldog si
Yorkshire Terrier.

4. Tn ceea ce priveste sexul céinilor, predominanti au fost masculii, reprezentati
prin 146 indivizi (60.3%), in timp ce femelele au fost prezente in numar de 96
(39.7%).

5. Epilepsia idiopatica reprezinta cea mai frecventa etiologie a atacurilor
epileptice la caine si e responsabila pentru peste jumatate din cazurile
investigate (73.9 % in lucrarea de fatd), epilepsia structurala si cea reactiva
inregistrandu-se la 26.1% din indivizi, iar cele mai frecvente afectiuni din
cadrul acestora au fost reprezentate de hidrocefalie, respectiv encefalopatia
uremica.

6. Activitatea de fundal a traseelor EEG in urma sedarii cu medetomidina a fost
dominatd de prezenta undelor delta si theta, in timp ce celelalte ritmuri
fiziologice au fost mai putin prezente.

7. Cele mai frecvente paroxisme din studiu de fata au fost reprezentate de
varfurile rapide inregistrate la 92% din pacientii cu encefalopatii.
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Examenul EEG este indispensabil la pacientii cu hidrocefalie congenitala,
detectand atacurilor epileptice subclinice, facand astfel posibila instituirea unui
tratament precoce si adecvat.

In babesioza, grafoelementele electroencefalografice au fost puse pe seama,
atat a hipoxiei tisulare, cat si a disfunctiilor tisulare si metabolice multiple.
Modificarile electroencefalografice inregistrate la pacientii cu encefalopatie
uremica s-au dovedit a fi direct proportionale cu severitatea acesteia,
reprezentand totodatd parametri utili pentru evaluarea progresiei bolii si a
raspunsului la tratament; in timp ce in insulinom s-au corelat pozitiv cu
intensitatea hipoglicemiei. Astfel, studiul nostru reitereaza importanta evaluarii
electrofiziologice a cauzelor metabolice in tulburarile convulsive.

Utilizand electrozii de suprafata pentru inregistrarea BAERSs; undele I, II, III si
V au fost usor de identificat, pastrand aceeasi morfologie ca in studii ce
utilizeaza electrozii subcutanati pentru captarea semnalelor evocate,
demonstrand cad metoda folosirii electrozilor de suprafatd este valida si
repetabila.

In lotul cainilor sanatosi, valorile latentelor, amplitudinilor undelor si ale
intervalelor trasului BAERSs au fost usor inferioare sau egale cu cele descrise
pana in prezent in literatura de specialitate, ca o consecinta directa a utilizarii
electrozilor de suprafata in locul celor subcutanati.

Tulburarile auditive, dupa evaluarea testarii BAERs au putut fi clasificate in
surditate neurosenzoriald bilaterala observata la 28.57% din cainii investigati,
surditate neurosenzoriald unilaterald inregistratd la 35.71% din pacienti,
surditatea conductiva in 14.28% din cazuri, iar la 21.42% din indivizi a fost
semnalata hipoacuzia.

in cazul pacientilor cu sindromul vestibular central nu a avut loc afectarea
vitezei, ci a intensitatii transmiterii informatiei intre nucleii caii auditive, fapt
sustinut prin obtinerea diferentelor semnificative statistic intre amplitudinile
undelor traseului BAERs ale urechii ipsilaterale leziunii si celei contralaterale.

OIPOSDRY

In sindromul vestibular s-a demonstrat prezenta interactiunii biauriculare

evidentiata prin diferente nesemnificative statistic, atat in cazul latentelor, céat
si a amplitudinilor, dupa compararea urechii ipsilaterale leziunii cu cea
contralaterala.

Scaderea amplitudinii undei I, acompaniata de dispersia celorlaltor unde
(absenta undelor) la pacientii cu SVC au fost asociate ischemiei sau
infarctelor de la nivelul cochleei, datorita compresiei arterelor bazilara sau
labirintica.
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17. Neafectarea caii auditive in cazul pacientilor diagnosticati cu epilepsie
idiopatica a fost pusa in evidenta prin obtinerea unor parametri fiziologici la
testarea BAERSs.

18.1n hidrocefalie, testarea BAERs a pus in evidentd amplitudini ale undelor Il si
V mai mari decét valorile de referintd si cresterea timpului de latenta a
intervalului I1-V, chiar daca gradul hidrocefaliei a variat, anomalii puse pe
seama inhibitiei neuronilor de la nivelul cortexului auditiv sau a cailor auditive
descendente.

19. Electrofiziologic, poliradiculoneurita idiopatica acuta s-a tradus prin scaderea
vitezelor de conducere motorii, cresterea latentelor undelor F, modificari
electromiografice moderate spre severe si valori fiziologice ale stimularii
repetitive.

20. Testele de electrodiagnostic in PAI au un rol crucial in stabilirea diagnosticului
de boala si in instituirea tratamentului precoce cu sanse de vindecare fara
deficite, fiind singurele metode care evidentiazd anomalii care obiectiveaza
afectarea nervilor periferici.

21. Aparitia simultana a PAI si a MG cu forma sa dobandita la acelasi pacient, in
medicina umana este rar descrisa (16 cazuri in ultimii 40 de ani), noi
semnaland caz la animale.

22. Semnele de motoneuron periferic insotite de disociatia albumino-citologica a
lichidului cefalorahidian si titrul pozitiv al anticorpilor antireceptori acetilcolinici
coroborate cu elementele de electrodiagnostic au stabilit diagnosticul de
poliradiculoneurita acuta idiopatica concurentda cu forma dobandita a
miasteniei gravis.

23.1n neuropatiile proximale, testele de electrofiziologie au un rol important in
stabilirea diagnosticului si a prognosticului si mai apoi pot monitoriza pacientii,
justifica si/sau ghida fizioterapia.

24.1n cazul miozitei muschilor masticatori, studiul electrodiagnostic a permis
confirmarea unei afectiuni neuromusculare si localizarea leziunii, excluzand
mai multe ipoteze de diagnostic si orientéand tratamentul catre cel mai eficace
prognostic.

25. Diagnosticul afectiunilor spinale a fost pus prin coroborarea datelor
anamnetice, a examenului neurologic, tehnicilor de imagistica conventionale
si avansate si a testelor de electrodiagnostic. Cu ajutorul electrodiagnosticului
s-a putut evalua periodic statusul clinic al acestor pacienti, ghida si justifica
tratamentul.
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1. In the period October 2012-July 2016, the rate of prevalence of
encephalopathies and neuromuscular disorders in dogs in relation to the
overall morbidity was of 8.23% (175 of 2,125 dogs) 3.2% (67 out of 2125
dogs), respectively, and in relation to morbidity caused by neurological
problems it was of 72.31% (175 out of 242 dogs) and 27.69% (67/242 dogs)
respectively.

. The most frequent location of encephalopathies was the cerebral
hemispheres and thalamus (70.28% of dogs), and the most common disease
was idiopathic epilepsy (42.14% of patients), whereas in the case of
neuromuscular diseases, spinal diseases (76.11% of cases) prevailed, the
degenerative disorders being the most representative (47.05% of individuals).

. Regarding the distribution of neurological disorders in dogs by breed,
crossbreed dogs were predominant (46 cases), followed by Peckingese (16
cases); Bichon (14 dogs), Chihuahua, Labrador and German Shepherd (by
11 individuals) and with 7 cases each, the breeds Dalmatian, Bulldog and
Yorkshire.

. Regarding the gender of dogs, males were predominant, represented by 146
(60.3%) individuals, while females were present in a number of 96 (39.7%).

. ldiopathic epilepsy is the most common etiology of epileptic seizures in dogs
and is responsible for more than half of the cases investigated (73.9%)
herein; structural and reactive epilepsy was recorded in 26.1% of individuals,
and the most common problems within them were represented by
hydrocephalus or uremic encephalopathy.

. The background activity of EEG routes after sedation with medetomidine was
dominated by the presence of delta and theta waves, while the other
physiological rhythms were less present.

. Most frequent paroxysms of the present study were represented by the rapid
peaks recorded in 92% of patients with encephalopathy.

. EEG examination is indispensable in case of patients with congenital
hydrocephalus, for detecting subclinical epileptic attacks, enabling thus the
establishment of early and appropriate therapy.

. In babesiosis, electroencephalographic graphoelements were attributed both
to tissue hypoxia and to multiple metabolic and tissue dysfunctions.
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Electroencephalographic changes occurred in patients with uremic
encephalopathy have been shown to be directly proportional to its severity,
representing also useful parameters for the assessment of disease
progression and of the response to treatment; while in insulinoma they were
positively correlated with the intensity of hypoglycaemia. Thus, our study
reiterates the importance of electrophysiological evaluation of metabolic
causes in convulsive disorders.

The use of surface electrodes to record BAERSs; waves |, II, Il and V were
easily identifiable, keeping the same morphology as in studies using
subcutaneous electrodes to capture the signals evoked, which demonstrates
that the method of using surface electrodes is valid and repeatable.

In the group of healthy dogs, the mean values of standard deviation of
latencies, of the waves amplitudes and of the BAERs trace intervals were
slightly lower or equal to those already described in the research literature as
a direct consequence of the use of surface electrodes instead of
subcutaneous ones.

Auditory disorders after evaluating BAERs testing have been classified in
bilateral sensorineural deafness observed in 28.57% of dogs, unilateral
sensorineural deafness recorded in 35.71% of patients, conductive deafness
in 14.28% of cases, while in 21.42% of the individuals hearing loss was
reported.

In case of patients with central vestibular syndrome speed was not affected,
but instead the intensity transmission of information between the auditory
pathway nuclei was, which is supported by achieving the statistically
significant difference between the amplitudes of the waves of BAERSs route of
the ipsilateral ear and of the contralateral ear lesion.

In the vestibular syndrome the presence of the biauricular interaction was
shown by means of statistically significant differences, both in the case of
latencies and of amplitudes, after comparing the ipsilateral ears and the
contralateral ears lesion.

The decrease of wave | amplitude, accompanied by the dispersion of the
other waves (the absence of waves) in patients with CVS associated with
ischemia or infarctions were at the level of the cochlea, due to the basilar and
labyrinthine artery compression.

The non-affection of auditory pathway in patients diagnosed with idiopathic
epilepsy was highlighted by obtaining physiological parameters in BAERS
testing.
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18. In hydrocephalus, BAERs testing revealed amplitudes of waves Ill and V
greater than the reference values and increased latency time of interval |-V,
even if the degree of hydrocephalus varied, anomalies attributed to inhibition
of neurons in the auditory cortex or of descending auditory pathways.

19. Electrophysiologically, acute idiopathic polyradiculoneuritis was translated
into the decrease of motor nerve velocity, the increase in F waves latencies,
moderate to severe electromyographic changes and physiological values of
repetitive stimulation.

20. Electrodiagnostic tests in IAP are crucial for establishing the disease
diagnosis and for early initiation of therapy with chances of healing without
deficits, being the only methods that highlight anomalies that objectify the
affection of peripheral nerves.

21. Simultaneous emergence of IAP and MG with its acquired form in the same
patient in human medicine is rarely described (16 cases in the last 40 years),
this being the first report described in animals.

22. Signs of peripheral motoneuron accompanied by the albumino-cytological
dissociation of the cerebrospinal fluid and the positive titer of acetylcholine
anti-receptors antibodies combined with elements of electrodiagnosis
established the diagnosis of concurrent acute idiopathic polyradiculoneuritis
with the acquired form of myasthenia gravis.

23. In proximal neuropathy, electrophysiological tests are important in diagnosis
and prognosis; and they can be used to monitor patients, justify and/or guide
physiotherapy.

24. In case of masticatory muscle myositis, the electrodiagnostic study enabled
the confirmation of a neuromuscular disorder and the location of the lesion,
excluding several diagnostic hypotheses and directing the treatment towards
the most effective prognosis.

25. The diagnosis of spinal disorders was made by corroborating the anamnestic
data, the neurological examination, the conventional and advanced imaging
techniques and electrodiagnostic tests. With the help of electrodiagnostic one
could regularly evaluate the clinical status of these patients, guide and justify
treatment.
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