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ACHADOS MORFOMÉTRICOS E MORFOLÓGICOS DOS MÚSCULOS 
PARAVERTEBRAIS CERVICAIS DE CÃES COM E SEM 

ESPONDILOMIELOPATIA CERVICAL E CORRELAÇÃO COM A 
APRESENTAÇÃO CLÍNICA  

 

 

RESUMO – Objetivos – Identificar alterações nos músculos paravertebrais 
cervicais e do ligamento nucal que possam estar relacionadas à espondilomielopatia 
cervical (EMC) em cães das raças Doberman Pinscher (DP) e Dogue Alemão (DA). 
Determinar as áreas de secção transversa (AST) de músculos paravertebrais cervicais 
e identificar possível assimetria entre os antímeros. Classificar o grau de alteração 
morfológica destas musculaturas e correlacionar os achados com o quadro 
neurológico dos pacientes. Material e métodos – Estudo retrospectivo em que foram 
analisadas imagens transversais de ressonância magnética de 60 cães das raças 
Doberman Pinscher (DP) e Dogue Alemão (DA), sendo 29 clinicamente normais (CN) 
e 31 acometidos pela EMC. Foram mensuradas as AST dos músculos, a espessura 
do ligamento nucal e determinado o índice de assimetria dos músculos entre os 
antímeros. O grau de alteração morfológica, por meio da presença de hipersinal nos 
músculos extensores paravertebrais foi determinado e correlacionado aos sinais 
clínicos neurológicos. Resultados – Cães DP-EMC apresentaram menor AST dos mm. 
longo do pescoço ao nível de C5 (p < 0,034) e dos mm. cleidomastoideo ao nível de 
C3 (p < 0,017), C4 (p < 0,012) e C5 (p < 0,014), quando comparados aos DP-CN. Para 
os cães DA foram encontradas diferenças significativas entre as AST dos mm. 
cleidomastóideo ao nível de C5 (p < 0,022) e entre as espessuras do ligamento nucal, 
sendo que os cães DA-EMC apresentam menores AST e espessuras do ligamento. 
Para as duas raças foi observado predomínio de graus elevados de alterações 
morfológicas, por meio de alterações de hipersinal, nos músculos extensores dos cães 
acometidos pela EMC. Observou-se alta correlação entre os achados clínicos de 
disfunção neurológica e o grau de alteração morfológica. Conclusão – Os resultados 
sugerem que cães com EMC apresentam diminuição e alteração morfológica da 
massa muscular cervical, indicando que a musculatura paravertebral nestes cães 
pode ter sua capacidade funcional comprometida. Análises futuras serão necessárias 
para elucidar os achados deste estudo.  A compreensão das características dessas 
alterações pode colaborar para elucidar a fisiopatogenia da EMC dando melhor 
suporte na decisão de tratamentos e prognóstico. 

 

 

Palavras-chave:  cão, espondilomielopatia cervical, morfologia muscular, 
morfometria muscular, ressonância magnética, síndrome de wobbler. 
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MORPHOMETRIC AND MORPHOLOGICAL FINDS OF CERVICAL MUSCLES IN 
DOGS WITH AND WITHOUT CERVICAL SPONDYLOMYELOPATHY AND THEIR 

CORRELATION TO THE PATIENTS’ NEUROLOGICAL STATUS 

 

ABSTRACT – Objective – the aim of this study was to identify changes in the 
cervical paravertebral muscles and nuchal ligament related to cervical 
spondylomyelopathy (CSM) disease in the Doberman Pinscher (DP) and Grate Dane 
(GD) breed dogs. Measure the cross-sectional area (CSA) of the selected paraspinal 
muscles and to assess their asymmetry. Also, to grade the morphological changes of 
the extensor muscles and correlate to the patient’s neurological status. Materials and 
methods – Retrospective resonance image study of 60 dogs: 29 clinically normal and 
31 CSM-affected. The CSA of the muscles and the thickness of the nuchal ligament 
were measured, and the asymmetry index between the right and left sides of the 
selected extensor muscles was determined. The grades of morphological changes in 
the extensor muscles were obtained and associated to the patients’ neurological 
status. Results – Mean CSA of longus colli muscles at C5 (p < 0,034) and of 
cleidomastoideus muscles at the level of C3 (p < 0,017), C4 (p < 0,012) and C5 (p < 
0,014) were significantly smaller in CSM-affected DP compared with those in the 
clinically normal DP. Significant differences were present between clinically normal and 
CSM-affected GD for the mean CSA of cleidomastoideus muscles at the C5 level (p < 
0,022) and for the thickness of the nuchal ligament, with those measurements smaller 
in the CSM-affected dogs.  All CSM-affected dogs were found to have high grades of 
morphological changes in the extensor muscles compared to the clinically normal 
dogs. High grades of morphological changes were associated with high grades of 
neurological status in the CSM-affected dogs.  Conclusion – Our results suggest a 
decrease in mass and morphological changes in cervical paraspinal muscles. Those 
changes certainly compromise their function and behavior. Further research in the 
dogs from this study would find more consistent correlations from the finds. 
Understanding the features of these changes can contribute to elucidate the 
pathophysiology of CSM providing better support for decisions regarding treatments 
and prognosis. 

 

 

Key words: cervical spondylomyelopathy, dog, magnetic resonance imaging, muscles 
morphology, muscles morphometry, wobbler syndrome.
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1. INTRODUÇÃO 

 

 

Espondilomielopatia cervical (EMC) é uma complexa síndrome neurológica, 

também conhecida como Síndrome de Wobbler, e representa a causa mais comum 

de mielopatia cervical em cães de raças grandes e gigantes, caracterizada por 

anormalidades da coluna vertebral cervical que podem gerar déficits neurológicos, 

hiperestesia ou ambos (De Decker et al., 2012). Os cães afetados apresentam 

estenose do canal vertebral devido à doença do disco intervertebral, ou decorrente de 

malformação óssea, provavelmente de origem congênita (Seim e Withrow, 1982; Da 

Costa, 2010).  

Embora diversos fatores tenham sido atribuídos à EMC, a exata etiologia e 

fisiopatogenia desta síndrome continuam desconhecidas (De Decker et al., 2012). Por 

se tratar de desordem multifatorial, muitos estudos têm sido desenvolvidos na 

tentativa de elucidar a patogenia da EMC em cães, evidenciando características 

anatômicas (Martin-Vaquero e Da Costa, 2014; Martin-Vaquero e Da Costa, 2015), 

biomecânicas (Ramos et al., 2015a; Ramos et al., 2015b), morfológicas (Armstrong et 

al., 2014), morfométricas (Martin-Vaquero et al., 2014a), clinicopatológicas (Martin-

Vaquero et al., 2014b; Martin-Vaquero et al., 2015), locomotoras (Foss et al., 2013; 

Lima et al., 2015) dentre outras já analisadas. Por meio desses estudos foram 

encontradas fortes evidências de alterações morfométricas e morfológicas da coluna 

vertebral cervical na EMC, principalmente a estenose do canal vertebral, discos 

intervertebrais mais largos, compressões medulares e de alterações no formato do 

canal e corpos vertebrais (De Decker et al., 2012). 

A musculatura da coluna vertebral cervical do cão estabiliza a cabeça, o 

pescoço e os segmentos vertebrais torácicos, sendo responsável por gerar 

movimentos e manter a postura (Sharir et al., 2006). Foi demonstrado que existe 

rotação axial mais acentuada na porção caudal da coluna vertebral cervical de cães 

de grande porte quando comparada à porção cranial (Johnson et al., 2011). A 

prevalência da degeneração do disco intervertebral no segmento cervical caudal, em 

cães de grande porte, pode ser explicada por tais propriedades biomecânicas da 

coluna vertebral cervical. Em humanos, alterações na morfologia da musculatura 
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cervical têm sido reportadas em pacientes com dor cervical crônica (Hayashi et al., 

2002; Elliott et al., 2006; Chae et al., 2010). Recentemente, em estudo com 

ressonância magnética (RM), foram encontradas evidências de que pacientes 

humanos com mielopatia cervical degenerativa apresentam alterações na 

musculatura que foram correlacionadas aos sintomas clínicos e estado funcional, 

sendo estas, importantes no prognóstico e tratamento dos pacientes (Fortin et al., 

2017).  

Independente da óbvia diferença na postura entre bípedes e quadrúpedes, 

humanos e cães compartilham de características biomecânicas, incluindo 

similaridades nas cargas de compressão axial (Smit, 2002) e na fisiopatogenia da 

degeneração do disco intervertebral em raças não condrodistróficas (Benninger et al., 

2006). Muito se sabe da influência da musculatura paravertebral em pacientes 

humanos com lesões crônicas da coluna vertebral lombar, sendo que nestes 

pacientes a hipotrofia e assimetria do principal músculo responsável por estabilizar a 

coluna, o músculo multífidus, acomete 80% dos pacientes afetados por degeneração 

de disco e compressão de raízes nervosas (Kader et al., 2000; Bouche et al., 2011).  

Alterações nas propriedades estruturais da musculatura cervical 

inevitavelmente implicarão em mudanças na sua função. No entanto, até que ponto 

essas alterações estão associadas aos sinais clínicos e neurológicos dos cães com 

EMC ainda não fora investigado. Com este estudo, objetivou-se identificar alterações 

nos músculos paravertebrais cervicais e do ligamento nucal que possam estar 

relacionadas à espondilomielopatia em cães das raças Doberman Pinscher e Dogue 

Alemão acometidos pela EMC. Foram avaliados os músculos extensores e flexores 

da coluna vertebral cervical, e a espessura do ligamento nucal, por meio de análises 

morfológicas e morfométricas de imagens de ressonância magnética de cães das 

raças Doberman Pinscher e Dogue Alemão com e sem EMC. A partir desses achados 

foi realizada a correlação entre estas alterações morfológicas e a manifestação clínica 

da EMC nos pacientes acometidos. 
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2. REVISÃO DA LITERATURA  

 

 

2.1 Morfologia e fisiologia do músculo 

 

Cada músculo esquelético é formado por uma quantidade diferente de fibras 

musculares, que medem vários centímetros entre os tendões de origem e de inserção. 

O diâmetro das fibras varia de cinco a 100 µm e elas contêm muitos núcleos, 

mitocôndrias e outras organelas intracelulares. A membrana limitante externa da fibra 

é chamada de sarcolema. Ele consiste em uma membrana celular verdadeira, 

denominada membrana plasmática, e em uma camada externa polissacarídica, que 

se liga aos tendões nas extremidades das células. Cada fibra muscular é inervada por 

um único neurônio motor, com a região da junção neuromuscular localizando-se 

aproximadamente no meio da fibra, em relação às extremidades. Existem três tipos 

de músculo no corpo: esquelético, cardíaco e liso. O esquelético compõe cerca de 

40% do corpo e os músculos liso e cardíaco cerca de mais 10% (Klein, 2014). 

Subunidades sucessivamente menores formam a fibra muscular, contendo de 

centenas a milhares de miofibrilas dispostas paralelamente ao longo de seu 

comprimento. Cada uma delas é formada por uma série linear de sarcômeros, as 

unidades básicas contráteis da fibra muscular, que podem ser contados em dezenas 

de milhares. Ao redor de cada fibra, externamente ao sarcolema, há uma fina camada 

de tecido conjuntivo denominada endomísio. O fascículo, são feixe de fibras 

circundados por tecido conjuntivo (perimísio) e, ao redor de todo o músculo existe uma 

camada externa, o epimísio (St. Clair, 1986).  

A musculatura esquelética é a parte ativa do sistema locomotor. Os músculos 

esqueléticos são altamente vascularizados e inervados por nervos cerebrospinais 

(sensoriais e motores) e nervos autônomos vegetativos (simpáticos e 

parassimpáticos), que juntos formam uma unidade funcional.  Os músculos fornecem 

a energia para movimentar a estrutura esquelética; as extremidades dos músculos 

sempre se inserem em ossos ou cartilagens. Eles atuam como alavancas, resultando 

em movimento de partes corporais individuais ou de todo o organismo. Na medicina 
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veterinária a maior parte dos pacientes com doenças do sistema neuromuscular 

apresenta anormalidades do movimento (Liebich, H.G. et al., 2016). 

A inervação do músculo ocorre por meio de conexões neuromusculares. 

Juntos, o nervo e o músculo criam uma unidade funcional. Cada fibra muscular é 

inervada por, no mínimo, um axônio neural motor do sistema nervoso central. O 

contato entre músculo e nervo é alcançado por meio da placa motora, uma forma 

especial de união sináptica. A acetilcolina, é o neurotransmissor do impulso nervoso 

gerado na fibra. O músculo conta também com terminações nervosas sensoriais, 

agrupadas como fusos musculares e envoltas em uma cápsula. Esses 

mecanorreceptores fornecem informações sobre o tônus muscular e o grau de tensão 

nos tendões e cápsulas articulares. Além disso, os fusos musculares são 

responsáveis por coordenar movimentos e perceber espacialmente o posicionamento 

de partes do corpo em relação umas às outras. Os órgãos tendíneos são semelhantes 

a fusos musculares e funcionam como receptores para a tensão dentro do sistema 

músculo-tendão. As paredes dos vasos sanguíneos e linfáticos intramusculares são 

inervadas por ramificações simpáticas e/ou parassimpáticas do sistema nervoso 

autônomo, o qual assegura um suprimento adequado de sangue de drenagem linfática 

necessários para manter seu funcionamento.  (Liebich, H.G. et al., 2016).  

Segundo Klein (2014), as fibras musculoesqueléticas com períodos de 

contração curtos são chamadas de fibras de contração rápida. Elas tendem a ser 

maiores, têm um retículo sarcoplasmático extenso para liberação rápida de íons cálcio 

e possuem um suprimento menor de sangue e menos mitocôndrias porque o 

metabolismo aeróbico é menos importante. As fibras de contração lenta, ao contrário, 

são fibras musculares menores, têm um suprimento abundante de sangue e 

mitocôndrias e possuem uma grande quantidade de mioglobina. Elas dependem mais 

intensamente do metabolismo oxidativo, são menos sujeitas à fadiga e estão mais 

bem adaptadas para a contração contínua de músculos extensores antigravidade. 

Como as fibras de contração lenta têm mais mioglobina, às vezes são chamadas de 

músculo vermelho; e as de contração rápida são denominadas músculo branco. Um 

terceiro tipo, uma subclasse das fibras de contração rápida, tem propriedades entre 

os dois anteriores. Normalmente, a massa muscular é composta de uma mistura 

desses três, cujas proporções variam de acordo com o uso do músculo. 
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  Embora um potencial de ação de um neurônio motor produza uma contração 

simultânea, breve, em todas as fibras musculares da unidade motora, o padrão de 

excitação das unidades que se originam de dentro do SNC produz a contração 

gradual, uniforme, de que a maior parte dos músculos é capaz. O SNC pode levar um 

músculo a contrair-se com uma força maior principalmente pelo aumento do número 

de unidades motoras que se contraem de uma só vez, sendo isto chamado de 

recrutamento. A força da contração também pode ser aumentada elevando-se a 

frequência de ativação de uma unidade motora, na qual uma contração subsequente 

começa antes do relaxamento da anterior; o que é denominado somatória temporal. 

O recrutamento de unidades motoras para aumentar a força contrátil ocorre de 

maneira ordenada, de acordo com o tamanho destas, sendo as menores ativadas 

inicialmente (Klein, 2014). 

 

 

2.2 Anatomia e estrutura musculoesquelética cervical canina 

 

A coluna vertebral é formada por uma série complexa de articulações 

vertebrais, cujo objetivo é proteger os elementos neurais, sendo mantida por 

estruturas anatômicas como ossos, musculatura e ligamentos, que, em conjunto, 

promovem resistência e permitem mobilidade controlada. A musculatura da coluna 

cervical canina estabiliza a cabeça, pescoço e os segmentos vertebrais torácicos; tal 

musculatura é responsável por gerar movimentos e manter a postura. O 

posicionamento da cabeça é fundamental para várias atividades, incluindo orientação 

visual e auditiva, funções alimentares e do sistema vestibular (Sharir et al., 2006).  

Os músculos que compõem a musculatura cervical, considerando os que são 

primariamente localizados no pescoço com inserção na cabeça ou membros 

torácicos, são: músculo (m.) braquiocefálico, m. omotransverso, m. esternocefálico, 

m. esplênio, m. longo da cabeça, m. longo do pescoço, m. escaleno e m. serrátil 

ventral cervical. O músculo braquiocefálico é subdividido em três porções assim 

denominados: m. cleidobraqueal, m. cleidocervical e m. cleidomastoideo. O músculo 

trapézio faz parte da musculatura extrínseca do membro torácico que possui uma 

porção cervical de onde se origina. Os músculos extensores da coluna vertebral 
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cervical são constituídos pelo m. longuíssimo cervical, m. longuíssimo da cabeça, m. 

iliocostal torácico e m. longuíssimo torácico. A musculatura transversa espinhal 

cervical é composta pelos músculos: m. espinhal cervical, m. multífido cervical e m. 

semiespinhal da cabeça, o qual é subdividido em m. biventer cervical e m. complexo. 

Os músculos curtos que se localizam entre as vértebras são denominados m. 

intertransversários cervical dorsais, médios e ventrais (Hermanson, 2013). Para cada 

um dos músculos temos a inervação específica, sua origem, inserção e função 

(Quadro 1). 

 

Nome do músculo 

Inervação 

Origem Inserção Função 

m. braquiocefálico  

• m. cleidobraqueal  

• m. cleidocervical 

• m. cleidomastoideo 

 

Nervo acessório, nervos 

cervicais e nervo axilar 

Linha mediana do ligamento 

nucal e osso occipital 

Intersecção clavicular como 

músculo cleidobraquial 

Retrair a cabeça e o pescoço 

para baixo e para trás. Move 

lateralmente a cabeça, a 

fáscia do braço superior e o 

pescoço 

m. omotransverso 

 

Nervo acessório 

Asa do atlas ou processo 

transverso da 2ª vértebra 

cervical 

Extremidade distal da 

espinha da escápula 

Retrair o pescoço para baixo 

e para os lados; projetar a 

escápula para a frente 

m. esternocefálico 

 

Nervo acessório e ramos 

ventrais dos nervos cervicais 

Manúbrio Crista nucal Flexor da cabeça e pescoço; 

retrai a cabeça e o pescoço 

lateralmente. Fixa a cabeça 

durante a deglutição 

m. esplênio 

 

Ramos dorsais dos nervos 

cervicais e torácicos 

Fáscia 

espinocostotransversal, 

ligamento nucal, processos 

espinhosos das vértebras 

torácicas 

Processos transversos da 3ª 

à 5ª vértebra cervical 

Osso occipital, processo 

mastoide 

Projetar e retrair a cabeça e 

o pescoço lateralmente 

 

m. longo da cabeça 

Ramos ventrais dos nervos 

cervicais 

Processos transversos da 

2ª à 6ª vértebra cervical 

Base do crânio Flexionar e retrair a cabeça e 

partes craniais do pescoço 

lateralmente 

m. longo do pescoço  

Ramos ventrais dos nervos 

cervicais 

5ª e 6ª vértebras torácicas 1ª vértebra cervical Flexionar o pescoço 

m. escaleno  

Ramos ventrais do 5º ao 8º 

nervo cervical e do 1º e 2º 

nervos torácicos 

1ª, e de 3ª a 8ª costela Processos transversos da 6ª 

à 3ª vértebra cervical 

Flexão lateral da cabeça 
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m. serrátil ventral cervical 

 

Ramos dorsais e ventrais dos 

nervos cervicais, nervo 

torácico longo 

1ª à 7ª costela e processos 

transversos das vértebras 

cervicais 

Face do músculo serrátil Sustentar o tronco; mover a 

escápula e o tronco para trás 

e para a frente 

m. longuíssimo cervical 

 

Ramos dorsais dos nervos 

cervicais, torácicos e 

lombares 

Processos transversos das 

primeiras 5 a 8 vértebras 

torácicas 

Processos transversos da 3ª 

à 7ª vértebra cervical 

Elevar e arquear o pescoço 

lateralmente 

m. longuíssimo da cabeça 

 

Ramos dorsais dos nervos 

cervicais, torácicos e 

lombares 

Processos transversos das 

primeiras vértebras 

torácicas e últimas 

vértebras cervicais 

Asa do atlas e parte 

mastóidea do osso temporal 

Elevar e arquear a cabeça 

lateralmente, girar a cabeça 

m. iliocostal torácico  

 

Ramos dorsais dos nervos 

torácicos e lombares 

Extremidade superior da 

margem cranial das 

costelas 

Processos transversos das 

vértebras torácicas craniais 

Margens caudais das 

costelas e processos 

transversos da última 

vértebra cervical 

Processos transversos da 7ª 

vértebra cervical 

Fixar o lombo e as costelas 

Arquear a coluna vertebral 

lateralmente 

m. longuíssimo torácico 

 

Ramos dorsais dos nervos 

torácicos 

Processos espinhosos das 

vértebras torácicas 

Processos articulares, 

papilares e transversos da 

coluna torácica e proximal 

nas costelas 

Fixar e projetar a coluna 

vertebral, elevar a parte 

cranial do corpo 

 

m. espinhal cervical 

 

Ramos dorsais dos nervos 

cervicais 

Processos espinhosos, 

papilares e transversos da 

primeira vértebra lombar e 

da última vértebra torácica 

Processos espinhosos da 6ª 

à 7ª vértebra cervical 

Fixar e projetar o dorso, 

elevar o pescoço. Flexionar o 

dorso e o pescoço 

lateralmente 

m. multífido cervical 

 

Ramos dorsais dos nervos 

cervicais 

Processos articulares e 

papilares até o 3º processo 

cervical 

Processos espinhosos e 

arcos dorsais da vértebra 

precedente 

Fixar e girar a coluna 

vertebral, elevar o pescoço 

m. semiespinhal da cabeça 

 

Ramos dorsais dos nervos 

cervicais 

Fáscia 

espinocostotransversal, 

processos transversos das 

primeiras 5ª a 8ª vértebras 

torácicas, processos 

articulares da 2ª à 7ª 

vértebra cervical 

Escama do occipital Elevar e flexionar a cabeça 

lateralmente 

Quadro 1. Descrição dos músculos que compõem a musculatura cervical, sua   

inervação específica, origem, inserção e função (Liebich, H.G. et al., 2016). 
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2.3 Aspectos biomecânicos da coluna vertebral cervical 

  

Em humanos, o corpo vertebral é a principal estrutura de suporte de carga axial, 

e adjacente ao corpo localiza-se o disco intervertebral, composto pelo núcleo pulposo 

e pelo ânulo fibroso, cuja função é a absorção de carga, podendo tolerar carga cíclica 

por muito tempo. Em conjunto com as estruturas supracitadas, as facetas articulares 

atuam na estabilidade vertebral. Sua orientação é diferente em cada vértebra, para 

facilitar e limitar o grau de movimento de cada segmento. Os ligamentos promovem 

estabilidade passiva por meio de sua interface com o osso e suas propriedades 

elásticas, que promovem uma banda de tensão e suporte para a translação. A 

musculatura paravertebral, ao contrário dos músculos esqueléticos apendiculares, 

que visam promover movimentos, tem como função primária promover a estabilidade 

da coluna (Miele et al., 2012).  

Para descrever os movimentos da coluna vertebral, os três eixos anatômicos 

devem ser considerados: flexão e extensão (descrevendo o movimento no plano 

sagital); curvatura lateral esquerda e direita para os lados; e rotação axial esquerda e 

direita (denominada torção por alguns autores), descrevendo movimento sobre o 

longo eixo da coluna vertebral (Hofstetter et al., 2009). A coluna vertebral permite 

então um grau fisiologicamente funcional de liberdade de movimentação para as 

atividades diárias, que incluem translação e rotação sobre três eixos anatômicos, o 

que permite seis movimentos, compostos por flexão-extensão, torção axial direita e 

esquerda, e inclinação lateral direita e esquerda. Os principais movimentos de cada 

segmento da coluna são geralmente determinados por orientação das facetas 

articulares, anatomia do corpo vertebral, ligamentos e estruturas de suporte, 

mostrando assim que cada nível, seja ele cervical, torácico ou lombar, tem 

comportamento biomecânico diferente (Miele et al., 2012). 

A coluna cervical tem mobilidade maior que outras regiões, ao contrário do que 

é observado na coluna torácica, que é mais rígida devido à estabilidade promovida 

pelas articulações costovertebrais e pelos arcos costais. A instabilidade vertebral é a 

incapacidade ou inabilidade de limitar a ocorrência de deslocamentos anormais ou 

excessivos em qualquer dos eixos. A hipótese de ocorrência de instabilidade 

biomecânica laboratorialmente, e que possa ser extrapolada à prática clínica, é dada 

quando se aplicam cargas fisiológicas e observa-se a ocorrência de movimentos 
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suprafisiológicos. Certamente, a anatomia ligamentar desempenha papel relevante na 

estabilidade da coluna vertebral, mas os elementos musculares e ósseos da coluna 

vertebral também são importantes (Miele et al., 2012).  

White e Panjab (1990) fizeram descrição clínica do termo estabilidade vertebral, 

em humanos, como a capacidade da coluna sob carga fisiológica de manter seu 

padrão de deslocamento, de modo que não haja déficit neurológico inicial ou adicional, 

tampouco deformação importante e dor incapacitante. A instabilidade pode ser 

analisada considerando-se a instabilidade cinemática e estrutural ou o componente 

de instabilidade. A instabilidade cinemática concentra-se tanto na quantidade de 

movimento (demasiadamente grande ou pequena) quanto na qualidade de movimento 

presente (alterações no padrão normal) ou ambas. O componente de instabilidade 

aborda o papel biomecânico clínico de vários componentes anatômicos na unidade 

vertebral funcional. Neste tipo, a perda ou a alteração de várias porções anatômicas 

determina a presença de instabilidade (Moskovich, 2016).  

Bailey (1963) descobriu que, em humanos, a musculatura da coluna vertebral 

e os discos intervertebrais são as estruturas anatômicas mais importantes para a 

estabilidade cervical. Holdsworth (1970) enfatizou a importância dos ligamentos 

supraespinhal e interespinhal, bem como do ligamento nucal em humanos. A fim de 

proporcionar certa margem de segurança clínica, todo segmento de movimento em 

que todos os elementos anteriores ou todos os elementos posteriores estão 

destruídos ou são incapazes de funcionar deve ser considerado instável (White et al., 

1975; Panjabi, 2003). 

Modelos biomecânicos da coluna cervical humana foram desenvolvidos 

nas últimas três décadas para investigar a cinética e cinemática 

do pescoço (Dugailly et al., 2011). No entanto, esses modelos não 

têm sido traduzidos para a coluna cervical canina, apesar da alta incidência 

de distúrbios e lesões da coluna vertebral nesta espécie (Jeffery et al., 2013). O 

desenvolvimento e implementação bem-sucedidos destes modelos em estudos 

caninos requerem dados anatômicos acurados dos tecidos moles e ósseos 

relacionados à coluna vertebral canina (Sharir et al., 2006). 

Entre os muitos componentes que devem ser incorporados a um modelo, os 

músculos desempenham um papel fundamental na estabilidade, suporte da carga e 
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locomoção por exercerem a maioria dos movimentos necessários para manter o 

equilíbrio em diferentes posturas e realizar várias tarefas (Nussbaum et al., 1995; 

Vasavada et al., 1998). Estudos têm mostrado o efeito substancial das forças 

musculares na cinemática da medula espinhal e potencial injúria na estrutura do 

pescoço (Borst et al., 2011). Neste sentido, o conhecimento abrangente das 

propriedades do músculo canino, incluindo estimativa de forças musculares e 

orientação das mesmas ainda têm que ser estabelecidas. A magnitude do potencial 

máximo de geração de força muscular em parte depende de parâmetros de 

morfometria muscular como a área transversal fisiológica, direção das fibras 

musculares e seus pontos de fixação, dentre outros fatores (Marras et al., 2001).

 Portanto, a fim de desenvolver com precisão um modelo cervical canino 

específico, a área de secção transversa (AST) dos músculos precisa ser diretamente 

medida e incorporada. O uso de imagens de RM para determinar e quantificar a AST 

dos músculos e correlacionar à função biomecânica da musculatura paravertebral tem 

sido empregado em humanos, mostrando correlação direta entre hipotrofia e 

disfunção física/biomecânica em pacientes afetados (Ropponen et al., 2008; De Loose 

et al., 2009; Teichtahl et al., 2015; Fortin et al., 2017). Ainda, análises morfológicas 

que determinam se existe assimetria entre os antímeros ou mensuram o grau de 

alteração morfológica da musculatura, como por exemplo, através do grau de infiltrado 

adiposo, têm o objetivo de determinar a área funcional dos músculos afetados (Elliot 

et al., 2008; De Loose et al., 2009; Bhadresha et al., 2016; Fortin et al., 2017; Tamai 

et al., 2018). Estudos em cães visando avaliar a morfologia e/ou morfometria muscular 

paravertebral, através de imagem de ressonância magnética, têm sido publicados com 

o intuito de elucidar a etiologia e fisiopatogenia de algumas doenças, como a estenose 

lombossacra degenerativa (Henderson et al., 2015), doenças inflamatórias medulares 

(Eminaga et al., 2013) e extrusão de disco intervertebral (Furtado et al., 2019). 
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2.4 Espondilomielopatia cervical: etiologia, fisiopatogenia e diagnóstico 

  

Há diferentes nomes para essa doença na medicina veterinária, como: 

síndrome de Wobbler, espondilomielopatia cervical caudal, instabilidade vertebral 

cervical, síndrome da malformação e má articulação cervical, espondilolistese 

cervical, mielopatia cervical estenótica, estenose espinhal cervical, síndrome de 

instabilidade-malformação vertebral cervical, mielopatia cervical espondilótica, dentre 

outras denominações. Poucas doenças em medicina veterinária receberam ao menos 

catorze denominações diferentes, o que, certamente, reflete a falta de conhecimento 

sobre a fisiopatogenia da afecção (Toombs e Waters, 2003; Da Costa, 2010).   

  

2.4.1 Etiologia  

   

A espondilomielopatia cervical (EMC), ou síndrome de Wobbler, é a doença 

que mais acomete a coluna vertebral cervical de cães de raças grandes e gigantes. É 

uma doença que afeta várias estruturas da coluna vertebral cervical, tendo como 

consequência a compressão estática e dinâmica da medula espinhal, raízes nervosas, 

ou ambas, levando a variados graus de déficits neurológicos e hiperestesia cervical 

(Da Costa, 2010). Cães machos e fêmeas são acometidos pela EMC, mas estudos 

relatam que a incidência da doença é maior nos machos do que nas fêmeas (Wright 

et al., 1973; Denny et al., 1977; Raffe and Knecht, 1978; Lewis, 1989; Lipsitz et al., 

2001; Gray et al., 2003; Da Costa et al., 2012a; Lewis et al., 2013). 

Apesar da alta prevalência da doença em cães de raças grandes e gigantes, a 

etiologia da EMC ainda não foi elucidada (Lewis, 1992; Burbidge et al., 1994; Da 

Costa, 2010). Possíveis causas incluem fatores genéticos, influência nutricional, taxa 

de crescimento rápido, conformação corporal e biomecânica anormal da coluna 

vertebral cervical (Wright et al., 1973; Hedhammar et al., 1974; Selcer e Oliver, 1975; 

Hazewinkel et al., 1985; Jaggy et. al, 1988; Lewis, 1992; Burbidge et al., 1994; Da 

Costa, 2010).  

Nos últimos anos diversos estudos foram realizados e forneceram informações 

importantes sobre vários aspectos etiológicos da EMC (Da Costa, 2010).  Muitos 

pesquisadores propuseram uma origem genética para a ocorrência da afecção 
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(Palmer e Wallace, 1967; Selcer e Oliver Jr., 1975; Denny et al., 1977; Mason, 1977; 

Jaggy et al., 1988; Burbidge et al., 1994), mas tais estudos não demonstraram 

claramente características hereditárias. No entanto, em estudo mais recente com 

sessenta Dobermanns, observou-se um gene autossômico dominante com 

penetrância incompleta para a EMC (Da Costa et al., 2013). Outro estudo em 

Dobermanns neonatos investigou as características da tomografia computadorizada 

(TC) da coluna cervical em 27 cães, comparando-a com a coluna cervical de cães 

neonatos de outras raças, sendo identificadas estenose do aspecto cranial do canal 

vertebral e assimetria do corpo vertebral na quinta (C5), sexta (C6) e sétima (C7) 

vértebras cervicais dos Dobermanns, sendo C7 a vértebra mais afetada, indicando 

que Dobermanns nascem com estenose congênita do canal vertebral (Burbidge et al., 

1999). 

 A conformação óssea poderia ser fator predisponente para o desenvolvimento 

da EMC, e por vários anos sugeriu-se que cães com pescoço longo e cabeça maior 

que o normal, estariam predispostos à EMC, pois o peso excessivo da cabeça destes 

cães atuaria em conjunto com a força da gravidade sobre as vértebras cervicais, 

causando EMC (Wright et al., 1973). Segundo Wright et al. (1973), cães de cabeça 

grande, de pescoço longo e com taxa de crescimento rápido sofrem estresse anormal 

nos corpos vertebrais, provocando alterações vertebrais e compressão da medula 

espinhal. No entanto, em um estudo com 138 Dobermanns de um a treze anos de 

idade, não foi encontrada correlação alguma entre a conformação do corpo, tamanho 

da cabeça, comprimento do pescoço, comprimento do corpo e altura da cernelha com 

imagens radiográficas que evidenciassem EMC (Burbidge et al., 1994). Estudo 

semelhante realizado em quinze cães da raça Dogue Alemão tampouco encontrou 

correlação entre conformação corporal e EMC (Martin-Vaquero e Da Costa, 2015). 

Assim, parece improvável que a conformação do corpo tenha papel significativo no 

desenvolvimento da EMC, refutando a hipótese de que cabeça grande ou pescoço 

longo desempenham papel causal na EMC (Da Costa, 2010).  

Fatores dietéticos, incluindo superalimentação e excesso de cálcio, proteína e 

calorias na dieta, também foram propostos como possíveis causas de EMC em Dogue 

Alemão (Hedhammar et al., 1974), mas é improvável que apenas o excesso desses 

nutrientes seja capaz de causar EMC sem a presença de outros fatores, pois há muito 
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tempo as práticas de superalimentação e suplementação com cálcio foram 

abandonadas, e, mesmo assim, a doença ainda é comumente vista (Da Costa, 2010).   

  

2.4.2 Fisiopatogenia  

  

Como os cães afetados apresentam estenose do canal vertebral causada por 

doença do disco intervertebral, em geral nos discos cervicais caudais, sendo esta a 

forma disco-associada da EMC (EMC-DA) ou por estenose associada à malformação 

óssea, provavelmente de origem congênita, denominada forma ósteo-associada da 

EMC (EMC-OA) (Seim e Withrow, 1982; Da Costa, 2010), a fisiopatogenia da doença 

é estudada e explicada com base nessa divisão (Da Costa, 2010).  

A espondilomielopatia cervical ósteo-associada (EMC-OA) ocorre 

predominantemente em cães jovens de raças gigantes, e, assim, sendo a raça Dogue 

Alemão a principal afetada, e como nesses animais a doença é vista em idade mais 

jovens, a causa hereditária parece a mais provável. Existem ainda, relatos da EMC-

OA em cães das raças boiadeiro bernês, bullmastiff, boerboel, são bernado, rottweiler, 

suíço da montanha, matiff inglês, terra nova e irish wolfhound (Wright et al., 1973; 

Denny et al., 1977; Raffe e Knecht, 1978; Olsson et al., 1982; Read et al., 1983; Lipsitz 

et al., 2001; De Risio et al., 2002; Gray et al., 2003; Eagleson et al., 2009; Delamaide 

Gasper et al., 2013; Lewis et al., 2013). 

Os cães afetados apresentam estenose grave do canal vertebral decorrente de 

proliferação óssea do arco vertebral dorsalmente, das facetas articulares dorso 

lateralmente, ou das facetas articulares e dos pedículos vertebrais lateralmente (Da 

Costa, 2010).  A causa da compressão parece ser a combinação de malformações 

vertebrais com alterações osteoartríticas das facetas articulares (Figura 2), e, apesar 

de a maioria dos cães de raças gigantes apresentarem compressões ósseas, 

ocasionalmente estas podem se agravar pela ocorrência de protrusão discal quando 

os cães ficam mais velhos (Da Costa, 2010). A compressão por hipertrofia do 

ligamento amarelo pode fazer parte dessa doença, mas a compressão ligamentar 

como única fonte de compressão não é comum (Da Costa, 2010).  



14 
 

 
 

Figura 2. EMC-AO. (A) Grave compressão medular dorsolateral em C2-3 causada por 
malformação óssea e alterações osteoartríticas. (B) Aspecto normal da 
região do disco de C3-4. (C) Compressão medular bilateral ao nível de C4-5 
causada por alterações osteoartríticas e proliferação das facetas articulares 
causando estenose foraminal e do canal vertebral, gerando compressão de 
raiz nervosa e medular respectivamente. (D) Compressão medular dorsal em 
C3-4 causada pela malformação da lâmina e hipertrofia do ligamento flavo 
(Da Costa, 2010). 

 

 

A compressão pela espondilomielopatia cervical disco-associada (EMC-DA) é 

observada em cães de raças grandes de meia idade, principalmente Doberman 

Pinscher com mais de três anos e, em média, com seis anos de idade (Da Costa, 

2010). Embora a patogenia da EMC-DA não seja bem compreendida, suspeita-se que 

haja componente multifatorial, incluindo anormalidades primárias do desenvolvimento 

e alterações degenerativas secundárias que levam à estenose do canal vertebral e à 

compressão da medula espinhal (Burbidge et al., 1999). No Dobermann Pinscher, a 

doença do disco intervertebral crônica tem papel importante, sendo, frequentemente, 

dinâmica e, muitas vezes secundária à combinação de doenças degenerativas do 

disco, hipertrofia do anel fibroso dorsal e hipertrofia do ligamento longitudinal dorsal 

(Seim e Withrow, 1982; Jeffery e Mckee, 2001). Cães de raças grandes, como os 

D 
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Dobermanns, também podem ter compressões puramente ósseas, mas essas são 

menos comuns que a compressão disco-associada (Da Costa, 2010). 

Cães afetados nascem com estenose congênita relativa do canal vertebral (Da 

Costa e Johnson, 2012b), que por si só não leva a sinais clínicos, mas predispõe seu 

desenvolvimento. A maioria das compressões da medula espinhal disco-associadas 

está localizada na região caudal da coluna cervical, afetando os discos entre C5 e C6 

e entre C6 e C7 como mostra a Figura 3 (Da Costa, 2010), e as características 

biomecânicas da coluna cervical caudal podem justificar a alta incidência de lesões 

caudais do disco cervical.  

 
 

Figura 3. EMC-DA. (A) Compressões medular ventral e de raiz nervosa em C5-6 
causadas por protrusão do disco intervertebral. Dorsalmente, hipertrofia do 
ligamento flavo gerando discreta compressão medular. (B) Corte transversal 
ao nível do disco intervertebral de C5-6 representando canal vertebral e 
medula espinhal normais. (C) Compressão ventral em região de C5-6 
causada por protrusão do disco intervertebral e espessamento do ligamento 
dorsal longitudinal e do ligamento flavo. (D) Protrusão discal assimétrica em 
C6-7 causando compressões da medula espinhal e da raiz nervosa (Da 
Costa, 2010). 

 

 

D 

A 

C B 
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Em estudos experimentais, demonstrou-se que a coluna vertebral cervical 

caudal sofre até três vezes mais torção do que a coluna cervical cranial (Johnson et 

al., 2011), que é a principal força biomecânica que leva à degeneração do disco 

intervertebral em cães que não são condrodistróficos (Johnson et al., 2011). Essa 

característica biomecânica é explicada pela característica mais cônica das facetas 

articulares da coluna cervical caudal, mais comum em raças grandes, que permitem 

maior rotação vertebral (Breit e Kunzel, 2002). Além disso, Dobermanns com EMC 

têm discos intervertebrais maiores do que cães clinicamente normais, o que pode 

causar maior volume de protrusão discal no canal vertebral (Da Costa, 2007).  

O conceito de lesão dinâmica é um importante mecanismo para explicar o 

desenvolvimento de sinais clínicos em cães com EMC disco ou ósteo-associada 

(Levine, 1997; Ichihara et al., 2003; Henderson et al., 2015; Da Costa, 2007; Da Costa, 

2010). A lesão dinâmica é a piora ou a melhora da compressão medular cervical com 

diferentes posições da coluna cervical ou hipermobilidade, em que o aumento da 

mobilidade é reversível e não induz alteração do disco ou das facetas articulares, 

podendo ser observada com movimentos de flexão e de extensão na mielografia 

(White e Panjabi, 1990; Da Costa, 2010).  

Nas descrições originais, a observação nas mielografias de compressão 

aparente da medula espinhal, quando o pescoço de cães com EMC era flexionado ou 

estendido, foi o fator que levou a se considerar a instabilidade como fator importante 

na patogênese da EMC (Parker et al., 1973; Trotter et al., 1976). No entanto, o fato de 

a medula espinhal aparecer comprimida na flexão ou na extensão do pescoço na 

mielografia não significa necessariamente que há instabilidade. Variações nos graus 

de compressão da medula espinhal são esperadas, pois é um padrão fisiológico de 

movimento da coluna em cães e em humanos. A extensão ou dorso-flexão cervical 

em humanos saudáveis causa uma redução de 11% a 16% da área do canal vertebral, 

por conta da formação de uma prega do ligamento amarelo, do anel fibroso e da dura-

máter (Reid, 1960; Waltz, 1967), e, ao mesmo tempo, causa aumento da área da 

medula espinhal em 9% a 17%, o que explica por que a extensão do pescoço provoca 

o agravamento da compressão da medula espinhal em cães (Waltz, 1967). A flexão 

do pescoço, por sua vez, gera efeito oposto na medula espinhal, causando seu 
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estiramento entre C2 e T1 e aumento do comprimento em até 17,6%, e o máximo de 

tensão ocorre na região cervical caudal (Reid, 1960; Waltz, 1967; Muhle et al., 2001).   

   As compressões dinâmicas da medula espinhal estão presentes na forma disco 

e ósteo-associada da EMC (Da Costa, 2010). Flexão contínua e extensão da coluna 

cervical podem levar ao alongamento da medula espinhal, causando tensão axial e 

estresse dentro da medula espinhal, e têm sido propostos como mecanismos-chave 

da lesão da medula espinhal na mielopatia cervical espondilótica em seres humanos. 

Essas alterações dinâmicas no canal vertebral foram documentadas recentemente na 

região cervical de cães. A extensão da coluna cervical resultou em 28,9% de redução 

no diâmetro do canal vertebral em relação à flexão (Ramos et al., 2015a). O 

estreitamento significativo na extensão cervical também foi demonstrado no forame 

intervertebral cervical caudal (Ramos et al., 2015b).  

A instabilidade ainda não foi provada em cães com EMC e é improvável que 

ela esteja presente nesses cães, uma vez que as evidências atuais não confirmam 

esse fator na patogênese da EMC (Da Costa, 2007). Estudos morfométricos e 

morfológicos de ressonância magnética, especificamente em Dobermanns, reforçam 

esse conceito. O percentual de distração do disco intervertebral entre Dobermanns 

normais e afetados por EMC foi comparado e nenhuma diferença foi observada, 

sugerindo que a mobilidade do disco intervertebral, pelo menos no plano longitudinal, 

foi semelhante entre Dobermanns normais e acometidos (Da Costa et al., 2006). Na 

verdade, cães com degeneração do disco intervertebral apresentam mobilidade 

intervertebral reduzida (Dai, 1998; Kaigle et al., 1998; Kumaresan et al., 2001), no 

entanto, investigações específicas são necessárias para definir o papel das lesões 

dinâmicas em cães com EMC e avaliar a presença ou a ausência de instabilidade (Da 

Costa, 2010).  Observou-se na ressonância magnética (RM) que Dobermanns 

Pinschers clinicamente normais apresentam compressões medulares clinicamente 

silenciosas, e, portanto, a compressão da medula espinhal não necessariamente leva 

a sinais neurológicos (Da Costa et al., 2006; De Decker et al., 2011c).  

Da mesma forma, outras alterações da coluna vertebral, como degeneração de 

disco intervertebral, protrusão do disco intervertebral e estenose do forame 

intervertebral, foram encontradas em alta porcentagem em Dobermanns clinicamente 

normais (Da Costa et al., 2006). Obviamente, a compressão da medula espinhal é um 
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componente importante para a patogênese da EMC, porém deve ser acompanhada 

de outros fatores para levar à doença clínica (Da Costa, 2007). Em 32 Dobermanns 

Pinschers com e sem apresentação de sinais clínicos de EMC, foram estudadas as 

características morfológicas e morfométricas da coluna vertebral cervical e da medula 

espinhal por imagem de ressonância magnética, constatando-se que a compressão 

da medula espinhal cervical pode estar presente em Dobermanns clinicamente 

normais, mas com canal vertebral mais largo, e que Dobermanns com sinais clínicos 

de EMC possuíam estenose do canal vertebral, e, mesmo nas regiões de C2 e C7-

T1, determinou-se que a estenose do canal vertebral é o mecanismo principal para o 

desenvolvimento dos sinais neurológicos da EMC (Da Costa et al., 2006). Todos os 

cães com EMC têm algum grau de estenose do canal vertebral, que pode ser absoluta, 

quando causa compressão medular direta e sinais neurológicos, ou relativa, quando 

por si só não causa sinais de mielopatia, mas predispõe o paciente a desenvolvê-los 

(Da Costa, 2010).  

Segundo Burbidge et al. (1999), Dobermanns Pinscher afetados têm vértebras 

cervicais caudais anormais, tais malformações vertebrais resultam na estenose do 

canal vertebral e na deformação das facetas articulares e dos processos espinhosos 

dorsais, o que direta ou indiretamente causa a compressão da medula espinhal, 

resultando nos sinais clínicos característicos da síndrome de Wobbler. Portanto, três 

fatores agem em combinação para explicar a fisiopatogenia da EMC disco-associada: 

a) estenose relativa do canal vertebral, b) torção mais pronunciada na coluna cervical 

caudal, que leva à degeneração do disco intervertebral, e c) protrusão de discos de 

maior volume na região cervical caudal (Da Costa, 2010; Platt e Da Costa, 2012).  

Além das compressões estáticas e dinâmicas, estudos recentes têm destacado 

a importância dos mecanismos moleculares em modelos animais em humanos e cães 

com espondilomielopatia cervical. Apoptose mostrou estar presente na medula 

espinhal de cães com EMC, afetando principalmente oligodendrócitos, cuja apoptose 

pode interferir na remielinização e estar envolvida na progressão contínua dos sinais 

(Da Costa et al., 2013).  

Em estudo recente, avaliou-se a expressão de proteínas no líquido 

cerebrospinal (LCE) de cães Dogue Alemão com EMC ósteo-associada, encontrando-

se regulação positiva de duas glicoproteínas — alfa 2-HS (α-2-HS-glycoprotein) e 
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SPARC (secreted protein, acidic, rich in cysteine) — e complemento C3, que são 

associadas com alterações osteoartríticas (Martin-Vaquero et al., 2015). Outro estudo 

(Martin-Vaquero et al., 2014b) analisou a concentração de citocinas no LCE de cães 

com EMC ósteo-associada. Houve uma redução significativa da concentração de 

proteína quimiotática de monócitos-1 (MCP-1) e quimiocina ligante 2 (CCL2) em cães 

acometidos. Os monócitos, por sua vez, são necessários para o clearence axonal e 

detritos de mielina, portanto, menor concentração de MCP-1/CCL2 pode comprometer 

o clearence axonal e afetar a recuperação. No mesmo estudo, as concentrações mais 

elevadas de interleucina-6 (IL-6) foram encontradas em cães com hiperintensidade na 

medula espinhal vista nas imagens de ressonância magnética. A IL-6 tem sido 

implicada na geração e na propagação de inflamação crônica. 

 

2.4.3 Diagnóstico 

 

2.4.3.1 Histórico da doença e sinais clínicos 

 

Histórico de evolução crônica e progressiva é o mais frequente em cães com 

EMC. Ocasionalmente, pode ocorrer início agudo dos sinais ou descompensação 

aguda de um problema crônico (Wright et al., 1973; Trotter et al. 1976; Read et al., 

1983; Lewis, 1992; Eagleson et al, 2009; Da Costa, 2010; Gutierrez-Quintana and 

Penderis, 2012; Lewis et al., 2013). A avaliação da marcha é o componente mais 

importante da avaliação neurológica em cães com suspeita de EMC, sendo a ataxia 

proprioceptiva  a anormalidade do exame neurológico mais comumente relatada em 

cães com EMC (Wright et al., 1973; Trotter et al., 1976; Denny et al., 1977; Gutierrez-

Quintana e Penderis, 2012; Lewis et al., 2013). A ataxia é mais pronunciada nos 

membros pélvicos do que nos torácicos (Trotter et al., 1976; Denny et al., 1977; Da 

Costa, 2010). Frequentemente, durante a marcha, os membros torácicos apresentam 

passos curtos de baixa amplitude de movimento com espasticidade, enquanto os 

membros pélvicos apresentam ampla base e passo largo (Trotter et al., 1976; Da 

Costa 2010). Paraparesia ou tetraparesia ambulatória é geralmente acompanhada de 

ataxia proprioceptiva, com arrastar dos membros, causando desgaste das unhas. 

Déficits de reação postural são comumente encontrados (Da Costa 2010). No geral, a 
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dor cervical é um achado relativamente comum, mas normalmente não é a principal 

queixa (Olsson et al., 1982; Lewis, 1992; Da Costa, 2010). Dependendo da localização 

exata das lesões compressivas ao longo da coluna vertebral cervical, os reflexos do 

membro torácico e os tônus musculares estarão normais a aumentados (se as 

compressões estiverem localizadas no segmento medular de C1 a C5) ou diminuídos 

(se as compressões estiverem localizadas no segmento medular de C6 a T2); os 

reflexos e tônus muscular estarão normais a aumentados nos membros pélvicos (Da 

Costa, 2010). 

Estabelecer o diagnóstico final da EMC requer exames de imagem como 

mielografia, tomografia computadorizada (TC), mielografia por TC ou ressonância 

magnética (RM). Existe uma variabilidade considerável na interpretação, utilizando 

qualquer uma destas técnicas de imagem usadas com frequência para avaliação da 

EMC. Portanto, parece difícil considerar uma dessas modalidades como 

absolutamente superior e elas provavelmente deveriam ser consideradas 

complementares uma, à outra, para se realizar diagnóstico de excelência para a EMC 

em cães (De Decker et al., 2011c).  

 

2.4.3.2 Avaliação radiográfica 

 

Alguns achados radiográficos são sugestivos de EMC, mas não diagnósticos 

(Sharp e Wheeler, 2005). Anormalidades radiográficas em cães com EMC incluem 

malformações do corpo vertebral, consistindo de vários graus de perda da borda 

cranioventral para um corpo vertebral quase triangular, uma posição anormal do corpo 

vertebral com inclinação craniodorsal em direção ao canal vertebral, espondilose 

deformante, estreitamento ou colapso do espaço do disco intervertebral com protrusão 

ou extrusão do disco. Os achados radiográficos na EMC-OA frequentemente incluem 

alterações osteoartríticas e escleróticas das articulações do processo articular com 

neoformação óssea periarticular, consistentes com doença articular degenerativa dos 

processos articulares, que podem ser vistas em radiografias de posicionamento lateral 

e ventrodorsal (Rendano and Smith, 1981; Lewis, 1992; Sharp et al., 1992; Lipsitz et 

al., 2001; Da Costa, 2010). 
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Proporções das vertebras cervicais obtidas em radiografias em projeções 

laterais têm sido estudadas como possível ferramenta para delinear a EMC em 

Doberman Pinschers com e sem sinais clínicos de EMC na forma discal (De Decker 

et al., 2011 b; Da Costa e Johnson, 2012 b). As metodologias usadas nestes estudos 

foram um pouco diferentes, mas de conclusão comum em que não existem diferenças 

reais nas proporções vertebrais entre os animais normais quando comparadas com 

os afetados, essas relações de proporção apresentam aplicação clínica limitada nesta 

raça. 

Mesmo a investigação radiográfica sendo válida como uma abordagem 

diagnóstica inicial em casos onde há suspeitas da EMC assim como para o 

diagnóstico diferencial de outras mielopatias cervicais, radiografias simples não são 

capazes de confirmar o diagnóstico da EMC (Sharp et al., 1992; Da Costa 2010). Além 

disso as radiografias podem estar normais em cães com EMC ósteo-associada 

confirmada (Eagleson et al., 2009), e ocasionalmente, processos articulares 

assimétricos podem estar presentes em animais clinicamente normais (Morgan, 

1968). 

 

2.4.3.3 Mielografia 

 

Por muitos anos a mielografia foi utilizada como técnica de imagem diagnóstica 

de escolha para a EMC. Estudos mielográficos conseguem definir o local e direção da 

compressão medular na EMC (Rendano e Smith, 1981; Olsson et al., 1982; Sharp et 

al., 1992). Por meio da mielografia é possível definir o local e a direção (ventral, dorsal, 

lateral) da compressão medular e permite ainda o estudo de imagens após 

posicionamentos de estresse (Seim e Withrow, 1982; Sharp et al., 1992). Projeções 

lateral e ventrodorsal devem ser realizadas e a projeção oblíqua talvez auxilie no 

estudo da mielografia. Mielografia sob estresse é o exame radiográfico da coluna 

vertebral em diferentes posicionamentos como a flexão ventral, extensão dorsal e 

tração linear (Sharp et al., 1992). 

Nos Dogue Alemão (DA) com EMC óssea foi descrito que a aparência da 

compressão medular nos estudos de mielografia aparentam ser mais graves quando 
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o pescoço é estendido do que quando mantido em posição neutra ou flexionado 

(Olsson et al., 1982). 

O uso de posicionamento sob estresse tem sido defendido para diferenciar 

lesões dinâmicas das estáticas na EMC canina (Seim e Withrow,1982; De Risio et al., 

2002). Deve-se considerar ainda agravamento do quadro neurológico em cães 

afetados pela EMC após a manipulação nos posicionamentos de estresse, assim 

apenas projeções em tração têm sido utilizadas rotineiramente (Da Costa, 2010). Além 

disso, crises epilépticas e piora temporária do quadro após a mielografia podem 

ocorrer (Lewis e Hosgood, 1992; Sharp et al., 1992; Barone et al., 2002; Da Costa et 

al., 2011). 

 

2.4.3.4 Tomografia computadorizada 

 

Tomografia computadorizada (TC) costuma ser utilizada após a mielografia em 

cães com EMC (Lewis e Hosgood, 1992; Sharp et al., 1992; Massicotte et al., 1999; 

De Risio et al., 2002; Danielski et al., 2012). Uma vantagem da mielotomografia é a 

visibilização da atrofia medular, a qual é identificada por meio do aumento do espaço 

subaracnoide ao redor da medula, e a medula adquirindo formato triangular neste local 

(Sharp et al., 1992). 

Achados em TC não contrastada de cães com EMC revelam alterações na 

conformação do canal vertebral cervical, lesões osteoartríticas nos processos 

articulares e herniação de discos mineralizados, estenose foraminal e extrusões de 

disco lateralizadas. TC após aplicação de contraste intravenoso permite o 

delineamento do seio venoso dorsal aos corpos vertebrais e parece ser útil em 

identificar compressões assimétricas da medula (Sharp et al., 1995). Entretanto, a TC 

tem menor evidência diagnóstica do que a mielografia convencional, sendo que a TC 

não contrastada não deve ser utilizada como única ferramenta diagnóstica para a EMC 

em cães (Da Costa e Samii, 2010b). 

Em estudo retrospectivo de mielotomografia em 35 cães de porte gigante 

incluindo 18 DA, foram encontrados múltiplos sítios de compressão em 85,8% dos 

cães sendo o principal sitio de compressão localizado nos espaços C5-6 e C6-7 em 

72,4% dos cães. Sete entre 35 cães (20%) de raças gigantes com EMC foram 
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identificados com indícios de atrofia medular por meio da mielotomografia (Da Costa 

et al., 2012a). 

 

2.4.3.5 Ressonância magnética 

 

Ressonância magnética (RM) se tornou a modalidade de exame de imagem de 

escolha para cães com suspeita de EMC (Lipsitz et al., 2001; Da Costa, 2010; 

Gutierrez-Quintana e Penderis, 2012). A principal vantagem da RM em relação a 

mielografia e a mielotomografia é a capacidade de definir o parênquima neural, 

incluindo as alterações no parênquima medular (Lipsitz, et al., 2001; Da Costa, 2010), 

além de não exposição à radiação ionizante (Thomson et al., 1993). A visibilização 

direta da medula espinhal permite a detecção das alterações medulares, ajudando a 

determinar o local da lesão primária nos casos de múltiplas compressões. Estudos 

indicam que múltiplas compressões são encontradas em cerca de 63% dos cães com 

EMC (Da Costa et al., 2009; Da Costa e Parent, 2009).    Em cães da raça 

Doberman Pinscher com a forma discal da EMC alterações como compressão 

medular, degeneração do disco intervertebral, protrusão do disco intervertebral e 

alterações do sinal do parênquima medular são achados frequentes em exames de 

RM nesses cães (Da Costa et al., 2006). 

 Em cães com a forma óssea, a RM frequentemente revela alterações 

proliferativas em imagens ponderadas em T1 e T2 associadas aos processos 

articulares, lâmina e/ou pedículos, consistentes com alterações degenerativas dessas 

estruturas ósseas (Lipsitz et al., 2001; Da Costa, 2010; Gutierrez-Quintana e Penderis, 

2012). Redução ou perda do sinal de hiperintensidade do líquido sinovial é 

comumente encontrado em imagens ponderadas em T2, em associação a alterações 

degenerativas dos processos articulares (Gutierrez-Quintana e Penderis, 2012). 

Alterações ósseas proliferativas causam estenose do canal vertebral e compressão 

extradural secundária da medula, a qual costuma ser lateral, dorsal e/ou dorsolateral, 

podendo ser uni ou bilateral (Lipsitz et al., 2001; Gutierrez-Quintana e Penderis, 2012; 

Delamaide et al., 2013). As compressões costumam ocorrer de C4-5 a C6-7 (Lipsitz 

et al., 2001; Gray et al., 2003; Eagleson et al., 2009; Gutierrez-Quintana e Penderis, 

2012; Lewis et al., 2013). Ocasionalmente, estenose do canal vertebral e compressão 
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medular podem ser encontradas em C2-3, C3-4 e na coluna vertebral torácica cranial 

(Lipsitz et al., 2001; Gutierrez-Quintana e Penderis, 2012).  

Alterações do sinal na medula, chamadas de hiperintensas em imagens 

ponderadas em T2, não são incomuns em cães com a forma óssea da EMC (Lipsitz 

et al., 2001; Abramson et al., 2003; Eagleson et al., 2009; Da Costa et al., 2012; 

Gutierrez-Quintana e Penderis, 2012). Um estudo recente mostrou que 9 entre 15 

cães (60%) da raça Dogue Alemão acometidos pela EMC-OA, apresentaram 

hipersinal medular (Martin-Vaquero e Da Costa, 2014). O maior estudo retrospectivo 

que avaliou a presença de alteração do sinal na medula de cães afetados pela EMC, 

reportou que 21 em 40 cães (52,5%) apresentaram anormalidade do sinal medular 

(Da Costa et al., 2012). Estenose de forame é frequentemente observada, sendo 

secundária ao aumento das articulações dos processos articulares e/ou dos pedículos 

(Gutierrez-Quintana e Penderis, 2012; Martin-Vaquero e Da Costa, 2014). Martin-

Vaquero e Da Costa (2014) mostraram que 73% dos Dogue alemães clinicamente 

normais e 100% dos afetados pela forma óssea da EMC apresentam estenose de 

foramina. 

Degeneração dos discos intervertebrais e/ou protrusão são ocasionalmente 

encontrados em estudos de RM de cães afetados pela forma óssea da EMC (Lipsitz 

et al., 2001; Eagleson et al., 2009; Gutierrez-Quintana e Penderis, 2012). Ao menos 

nos cães da raça Dogue Alemão, a degeneração dos processos articulares aparenta 

preceder ou ocorrer de forma independente à degeneração do disco intervertebral 

(Gutierrez-Quintana; Penderis, 2012; Martin-Vaquero e Da Costa, 2014). 

O estudo da morfologia e morfometria da coluna vertebral e tecidos adjacentes, 

por meio da avaliação de imagens de RM tem sido amplamente utilizado em humanos 

(Khan et al., 2017) na investigação de alterações lombares (Ropponen et al., 2008; 

De Loose et al., 2009; Battaglia et al., 2014; Tabaraee et al., 2015; Teichtahl et al., 

2015; Wan et al., 2015; Bhadresha et al., 2016 Goubert et al., 2016; Teichtahl et al., 

2016; Kalichman et al., 2017; Shahidi et al., 2017; Tamai et al., 2018) e cervicais 

(Hayashi et al., 2002; Elliott et al., 2006; Fernandez-de-las-Peñas et al., 2007; Thakar 

et al., 2014; Elliott et al., 2015; Fortin et al., 2017). Por meio das imagens de RM é 

possível mensurar a área de secção transversa do músculo (AST), determinar 

assimetrias por hipotrofia, quantificar o grau de infiltrado adiposo, determinando assim 
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a correlação desses achados com os quadros clínicos dos pacientes, determinando 

prognóstico e tratamento (Ropponen et al., 2008; Battaglia et al., 2014; Thakar et al., 

2014; Tabaraee et al., 2015; Shahidi et al., 2017; Tamai et al., 2018). Estudos utilizam 

imagens de RM para classificar alterações morfológicas nas musculaturas 

paravertebrais. A classificação de Goutallier foi reportada em 1994 pela medicina 

humana, e classifica os músculos pela sua quantidade de tecido adiposo, de forma 

subjetiva, por meio da análise de imagens transversais de ressonância magnética 

ponderadas em T1, onde o grau 0 representa um músculo completamente normal e o 

grau 4 representa predomínio de tecido adiposo em substituição ao músculo 

(Goutallier et al., 1994; Battaglia et al., 2014). Kader et al. (2000) classificaram as 

alterações morfológicas pela hipotrofia do músculo, classificada como leve, moderada 

e grave: hipotrofia muscular leve, definida como substituição de menos de 10% do 

volume do músculo por tecido adiposo e fibroso; hipotrofia muscular moderada, 

quando há substituição de até 50% do músculo por tecido adiposo e fibroso; hipotrofia 

grave quando ocorre a substituição de mais de 50% do músculo com tecido adiposo 

e fibroso associado à hipotrofia de outros músculos paravertebrais. 

Injúrias musculares agudas causam alterações de hiperintensidade não-

específicas devido a edema ou hemorragia. Em estágios subagudos ou crônicos, as 

fibras musculares degeneram devido a um dos dois padrões de atrofia: miogênica ou 

neurogênica. A atrofia miogênica é devido a lesão direta das células musculares e 

pode ser causada por infecção, miopatias congênitas, doenças inflamatórias e trauma. 

Nas imagens de RM, os sinais musculares são hiperintensos nas imagens ponderadas 

em T2 e demonstram realce após a injeção de contraste de gadolínio. Já a atrofia 

neurogênica é uma consequência do dano indireto ao músculo, secundário à lesão do 

nervo, em que fibras musculares sem inervação degeneram. Neste caso, os músculos 

envolvidos apresentam alta intensidade de sinal em imagens de RM ponderadas em 

T2, sinal hipointenso em imagens ponderadas em T1 e realce acentuado após injeção 

intravenosa de contraste de gadolínio (Bierry et al., 2008). Em estágios crônicos, a 

atrofia muscular com infiltração de tecido adiposo observa-se. A relação entre 

hiperpatia (mialgia) e fraqueza muscular no estágio crônico permanece controversa 

(Kjaer et al., 2007). 
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Estudos das musculaturas paravertebrais em cães utilizando RM são recentes 

e têm correlacionado algumas afecções medulares aos achados de imagem (Eminaga 

et al., 2013; Henderson et al., 2015 Alizadeh et al., 2016, Furtado et al., 2019). 

 

 

3. OBJETIVOS 

 

 

3.1 Objetivo geral  

 

Identificar alterações nos músculos paravertebrais cervicais e do ligamento 

nucal que possam estar relacionadas à espondilomielopatia em cães das raças 

Doberman Pinscher e Dogue Alemão acometidos ou não pela EMC. 

 

3.2 Objetivos específicos 

 

Por meio da avaliação de imagens de ressonância magnética, determinar as 

áreas de secção transversa de músculos paravertebrais cervicais e identificar possível 

assimetria entre os antímeros. Classificar o grau de alteração morfológica destas 

musculaturas e correlacionar os achados com o quadro neurológico dos pacientes 

acometidos pela EMC. 

 

 

4. MATERIAL E MÉTODOS 

 

4.1 Local de pesquisa 

 

Os estudos foram realizados no serviço e laboratório de neurologia veterinária 

do Colégio de Medicina Veterinária da The Ohio State University, Columbus, OH, EUA. 

A pesquisa foi conduzida de acordo com as diretrizes e com a aprovação do Comitê 
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Consultivo de Pesquisa Clínica da The Ohio State University e do Comitê Institucional 

de Cuidado e Uso de Animais (The Ohio State University Clinical Research Advisory 

Committee and the Institutional Animal Care and Use Committee) (2011A00000027). 

 

 4.2 Animais 

 

Foram selecionados cães das raças Doberman Pinscher (DP) e Dogue Alemão 

(DA), portadores ou não da EMC avaliados pelo serviço de neurologia e que 

realizaram ressonância magnética da coluna vertebral cervical. Trata-se de estudo 

retrospectivo com cães recrutados em estudos prospectivos, onde foram avaliados 60 

cães. Como critério de 

 

4.3 Coleta dos dados clínicos 

 

Para cada paciente foram coletados o histórico clínico, as alterações 

neurológicas e o principal nível intervertebral acometido. O grau de disfunção 

neurológica foi dado, pelo médico veterinário neurologista no momento da admissão 

do paciente pelo serviço de neurologia, baseado em escala de 1 a 5 previamente 

publicada (Da Costa e Parent, 2007). O grau 1 representa hiperestesia cervical; grau 

2: discreta ataxia ou paresia de membros pélvicos com discreto envolvimento de 

membros torácicos (passos curtos ou espasticidade); grau 3: moderada ataxia ou 

paresia de membros pélvicos com envolvimento de membros torácicos; grau 4: severa 

ataxia ou paresia de membros pélvicos com envolvimento de membros torácicos 

(ataxia ou paresia); grau 5: tetraparesia não deambulatória. Como critério de não-

inclusão, pacientes apresentando tetraparesia não deambulatória (grau 5), não foram 

selecionados devido à necessidade da avaliação da marcha nos demais estudos 

prospectivos aos quais estes mesmos cães foram utilizados.  Dados das lesões, 

provenientes dos laudos de ressonância magnética, foram coletados para a obtenção 

do principal local de compressão medular de cada paciente. 

 

 



28 
 

 
 

4.4 Protocolo de ressonância magnética  

 

A ressonância magnética da coluna vertebral cervical foi obtida em todos os 

cães sob anestesia geral inalatória com equipamento magnético de 1.5 - Tesla1 ou 3.0 

-Tesla2 e uma bobina de superfície. Os cães foram posicionados em decúbito dorsal 

com a cabeça e o pescoço em posição neutra. As imagens foram adquiridas usando 

a técnica turbo spin-echo. Imagens ponderadas em T1 e T2 foram obtidas nos planos 

dorsal, sagital e transversal. O campo de visão foi de 30 cm nos planos sagital e dorsal 

e de 20 cm no plano transverso. A espessura foi ajustada para 3 mm sem intervalo 

entre os cortes. Sete espaços intervertebrais (C2-3 a T1-2) foram estudados em todos 

os cães. Cinco cortes transversais foram obtidos para cada espaço intervertebral. Os 

cortes transversais foram alinhados paralelamente ao disco intervertebral e dispostos 

para atravessar o centro de cada espaço intervertebral, bem como as placas, craniais 

e caudais, dos corpos vertebrais adjacentes, como descrito anteriormente (Da Costa 

et al., 2006). 

 

4.5 Análise das imagens de ressonância magnética 

 

  O programa para análise de imagens médicas ClearCanvas Workstation3 foi 

utilizado para analisar as imagens dos cortes transversais obtidas de equipamentos 

de ressonância magnética com sistema de 1.5 e 3.0 Tesla, dos segmentos vertebrais 

cervicais de C3, C4, C5, C6 e C7, sendo que cada espaço intervertebral foi analisado 

em suas porções cranial e caudal, conforme a distribuição topográfica de cada 

músculo analisado e do ligamento nucal. 

 

 

 

 

 

                                                           
1 Magnetom Vision 1.5 Tesla, Siemens Canada, Canada. 
2 Achieva 3.0 Tesla, Philips Healthcare, USA. 
3 ClearCanvas Inc., Toronto, ON, Canada. 
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4.5.1 Análise Morfométrica 

 

Para a análise morfométrica (quantitativa), as imagens transversais de RM 

ponderadas em T1, previamente obtidas de cada paciente, foram analisadas por meio 

da mensuração da área de secção transversa (AST) dos músculos, em centímetros 

quadrados (cm2), direita e esquerda, de cada músculo paravertebral cervical 

selecionado para este estudo. Para os músculos extensores foram selecionados os 

músculos extensores profundos: multífido cervical (MC) e espinhal cervical (SCe); o 

extensor superficial semiespinhal da cabeça (SSCa). Para os músculos flexores: os 

flexores profundos longo do pescoço (LCo) e longo da cabeça (LCa); o flexor 

superficial cleidomastoideo (CM) (Figura 4). Para cada espaço intervertebral analisado 

foi obtida a média entre as mensurações das porções cranial e caudal, determinando 

assim a AST do músculo para o nível intervertebral. Foi mensurada a espessura do 

ligamento nucal por meio da medida de sua maior altura, em centímetros, no espaço 

caudal de C3 dos antímeros direito e esquerdo (Figura 5).  

Após 21 dias, todas as análises foram repetidas para 25% da população, 

aleatoriamente, pelo mesmo observador (intraobservador), possibilitando determinar 

o coeficiente de correlação intraclasse (ρ), para verificar a confiabilidade das 

mensurações.  
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4.5.2 Análise Morfológica 

 

Para a análise morfológica (qualitativa) foi determinado o índice de assimetria 

entre os antímeros direito e esquerdo das AST nos níveis intervertebrais C3-4, C4-5, 

C5-6 para o músculo longo da cabeça (LCa) e também o nível C6-7 para os músculos 

multífido (MC), semiespinhal da cabeça (SSCa) longo do pescoço (LCo) e 

cleidomastoideo (CM).  

Um índice de assimetria das AST dos músculos MC e SSCa entre os antímeros 

direito e esquerdo foi determinado, aplicando-se o método descrito por Henderson et 

al. (2015). Por meio das equações: 

 

 

𝑅𝑎𝑧ã𝑜 =
á𝑟𝑒𝑎 𝑡𝑟𝑎𝑛𝑠𝑣𝑒𝑟𝑠𝑎 𝑑𝑜 𝑙𝑎𝑑𝑜 𝑑𝑖𝑟𝑒𝑖𝑡𝑜

á𝑟𝑒𝑎 𝑡𝑟𝑎𝑛𝑠𝑣𝑒𝑟𝑠𝑎 𝑑𝑜 𝑙𝑎𝑑𝑜 𝑒𝑠𝑞𝑢𝑒𝑟𝑑𝑜
 

                 

                 Se a razão ≥ 1,  % 𝑆𝑖𝑚𝑒𝑡𝑟𝑖𝑎 = (𝑟𝑎𝑧ã𝑜 − 1) × 100 

 

                 Se a razão < 1, % 𝑆𝑖𝑚𝑒𝑡𝑟𝑖𝑎 = − ((
1

𝑟𝑎𝑧ã𝑜
) − 1) × 100 

 

 

 

Por meio destes cálculos, um índice de assimetria zero representa perfeita 

simetria entre os lados, e o valor de 100 (positivo ou negativo) indica o dobro de 

diferença entre as áreas transversas entre os músculos de cada antímero.  

Para complementar a análise morfológica, pela avaliação visual das imagens 

de RM, foi determinado o grau de alteração morfológica, do segmento com maior 

presença de hipersinal nos músculos multífido cervical, semiespinhal da cabeça e 

espinhal cervical. Para esta análise, foi utilizada a escala visual de classificação 

baseada em dois estudos (Goutallier et al., 1994; Kader et al., 2000). Os graus de 

alteração morfológica foram definidos como descrito no Quadro 2: 
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Grau de alteração morfológica Descrição 

0 

Normal, sem alteração 

1 

Traços de hipersinal 

2 

Hipersinal evidente, mas com predomínio de 
tecido normal 

3 

Hipersinal evidente acometendo 50% ou mais 
da AST dos músculos 

Quadro 2. Descrição dos graus de alteração morfológica dos músculos utilizados no 

presente estudo. 

 

 

 

Após 21 dias, as análises foram repetidas para 100% da população de cada 

grupo, pelo mesmo observador (intraobservador), possibilitando determinar o 

coeficiente de correlação intraclasse (ρ), para verificar a confiabilidade das análises.  

 

 

4.6 Análise Estatística 

 

A análise estatística foi realizada pelo Departamento de Epidemiologia da 

Faculdade de Saúde Pública da Universidade de São Paulo, USP. Foram realizados 

testes de normalidade os quais identificaram os dados com distribuição não-normal, 

sendo indicado assim a aplicação de testes não-paramétricos. Foi calculada a 

estatística descritiva para todos os parâmetros analisados: média, intervalo de 

confiança (IC) 95% e valores mínimos e máximos. 

O teste não-paramétrico de Mann-Whitney foi aplicado para as análises 

morfométricas e morfológicas dentro de cada raça entre as categorias clinicamente 

normais e os com EMC.  Para determinar a confiabilidade das análises, foi avaliada a 

concordância entre as duas etapas de mensurações/classificações realizadas pelo 
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intra-observador através do coeficiente de correlação ρ (rho) de Pearson (correlação 

intraclasse). Para correlacionar os graus de alteração morfológica dos músculos com 

os graus de disfunção neurológica dos cães afetados pela EMC foi utilizado o 

coeficiente de correlação ρ (rho) de Spearman. Para ρ com valor próximo a 1.0, a 

concordância foi considerada excelente, enquanto um valor de ρ próximo de zero 

indicou falta de concordância entre as análises. Todas as análises foram processadas 

utilizando-se o software SPSS® Statistics4. 

 

 

5. RESULTADOS  

 

5.1 Grupo Doberman Pinscher (DP) 

 

 

5.1.1 Dados clínicos dos cães da raça Doberman Pinscher 

 

O grupo de cães da raça Doberman Pinscher clinicamente normais (DP-CN) foi 

composto por 16 cães sendo oito machos e oito fêmeas, com idade média de 4,5 anos 

(2 – 8 anos) e peso médio de 36,8 kg (28,3 – 52 kg). O grupo dos afetados pela EMC 

(DP-EMC) foi composto por 17 cães, sendo 10 machos e sete fêmeas, com idade 

média de 6,4 anos (3 – 12 anos) e peso médio de 35,1 kg (26 – 50,8 kg). Para o grau 

de disfunção neurológica três pacientes apresentaram grau 1; três pacientes grau 2; 

sete pacientes grau 3 e quatro pacientes grau 4. 

Todos os DP-EMC apresentaram compressão medular em região cervical 

caudal, sendo que o principal nível intervertebral afetado foi o C5-C6 para seis cães e 

o C6-C7 para 11 cães. 

 

 

 

 

                                                           
4 SPIBM®, Versão 22, 2013 
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5.1.2 Resultados da análise morfométrica dos cães da raça Doberman Pinscher 

 

Um total de 5.181 mensurações foram realizadas neste estudo para os cães da 

raça Doberman Pinscher (157 mensurações/cão). Dentre os cães da raça DP, foram 

encontradas diferenças significativas (valor de p ≤ 0,05) entre os cães clinicamente 

normais e os afetados para as áreas transversas do músculo flexor LCo ao nível de 

C5 (p < 0,034); do músculo flexor CM ao nível de C3 (p < 0,017), de C4 (p < 0,012) e 

de C5 (p < 0,014). Os resultados descritivos da análise morfométrica, médias das AST 

dos músculos em cm2, encontram-se na Tabela 1. Para a espessura do ligamento 

nucal não foi encontrada diferença significativa (p = 0,929) entre os DP-CN (0,77 cm 

± 0,22) e DP-EMC (0,73 cm ± 0,18). 
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5.1.3 Resultados da análise morfológica por meio do índice de assimetria e do grau 

de alteração morfológica para os cães da raça Doberman Pinscher 

 

Foram obtidos os índices de assimetria entre os antímeros direito e esquerdo 

para os músculos SSCa, MC, LCo, LCa e CM analisados nos níveis intervertebrais 

C3-4, C4-5, C5-6 e C6-7 (exceto para o m. LCa). Todas as análises resultaram em 

valores próximos de zero (Tabela 2) que não apresentaram diferenças significativas 

para esta análise, ou seja, não foi encontrada assimetria entre os antímeros. 

 

 

Tabela 2. Dados dos índices de assimetria em % (intervalo de confiança 95%) entre 

os antímeros dos músculos em cada nível intervertebral analisado para os 

cães DP-CN e DP-EMC. 

 

 Índice de assimetria % (IC 95%) 

Músculo – nível intervertebral  DP-CN DP-EMC 

SSCa – C3-4 
SSCa – C4-5 
SSCa – C5-6 
SSCa – C6-7  
  

  6.32 (2.18 – 10.46) 
-0.19 (-2.94 – 2.55) 
4.46 (1.31 – 7.62) 
3.84 (-0.95 – 8.63) 

-0.80 (-6.95 – 5.34) 
  3.21 (-1.11 – 7.53) 
  2.87 (-0.48 – 6.22) 
3.47 (-0.84 – 7.80) 

MC – C3-4 
MC – C4-5 
MC – C5-6 
MC – C6-7 
 

-1.15 (-8.12 – 5.81) 
  6.47 (0.42 – 12.52) 

  -5.30 (-11.19 – 0.58) 
-4.07 (-10.50 – 2.35) 

 

   4.13 (-8.17 – 16.43) 
   5.45 (-3.34 – 14.25) 
 1.12 (-3.24 – 5.49) 
-2.30 (-9.01 – 4.40) 

LCo – C3-4 
LCo – C4-5 
LCo – C5-6 
LCo – C6-7 
 

2.03 (-1.70 – 5.76) 
 0.76 (-4.75 – 6.27) 
1.54 (-1.84 – 4.94) 
1.90 (-3.93 – 7.74) 

0.96 (-6.19 – 8.11) 
         -2.69 (-6.14 – 0.76) 

0.17 (-3.15 – 3.49) 
4.13 (-1.10 – 9.36) 

LCa – C3-4  
LCa – C4-5  
LCa – C5-6 
 

 1.00 (-2.58 – 4.59) 
-1.03 (-5.30 – 3.24) 
-2.55 (-6.59 – 1.48) 

 0.70 (-4.22 – 5.64) 
-2.98 (-7.92 – 1.96)  
-0.22 (-7.28 – 6.83) 

CM – C3-4 
CM – C4-5 
CM – C5-6 
CM – C6-7  

3.65 (-1.99 – 9.31) 
  11.55 (5.40 – 17.69) 

   11.51 (-0.10 – 23.12) 
-1.79 (-19.20 – 15.61) 

 3.59 (-2.50 – 9.69) 
 3.64 (-0.56 – 7.86) 
 4.64 (-0.31 – 9.59) 

-3.64 (-12.52 – 5.24) 

 
DP Doberman Pinscher; CN: clinicamente normal; EMC: afetados pela EMC; SSCa músculo 
semiespinhal da cabeça; SCe músculo espinhal cervical; MC músculo multífido cervical; LCo: músculo 
longo do pescoço; LCa: músculo longo da cabeça; CM: músculo cleidomastoideo. 
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Diferenças significativas (p < 0,000) foram observadas para o grau de alteração 

morfológica nos mm. multífidos cervicais, semiespinhais da cabeça e espinhais 

cervicais entre os cães DP-CN e os DP-EMC. Para os DP-CN não foram notadas 

alterações em 37,50% cães (grau 0), 43,75% cães apresentaram traços de hipersinal 

(grau 1), enquanto 18,75% cães clinicamente normais apresentaram hipersinal 

evidente, mas com predomínio de tecido normal (grau 2). Para os DP-EMC a 

prevalência foi do grau 3, havendo presença de hipersinal evidente acometendo 50% 

ou mais da AST do músculo em 58,82% cães (Figura 7). Para esta análise o 

coeficiente de concordância para o intraobservador (ρ) foi de 0,972, indicando 

correlação excelente entre as análises. 

 

 
 

Figura 7. Representação gráfica da distribuição dos graus de alteração morfológica 
comparando as categorias Doberman Pinscher clinicamente normais (DP-
CN) e acometidos pela EMC (DP-EMC). Diferença significativa foi observada 
(p < 0,000) entre as categorias. 
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5.1.4 Correlação entre os achados clínicos de disfunção neurológica e as alterações 

morfológicas para os cães DP-EMC 

 

Ao correlacionar os achados clínicos de disfunção neurológica com o grau de 

alteração morfológica para os DP-EMC foi observada alta e significativa correlação (ρ 

= 0,85; p < 0,000) entre o grau de disfunção neurológica com o grau de alteração 

morfológica dos músculos analisados (Figura 8). Foi observado que 100% dos 

pacientes com hiperestesia (grau 1) apresentaram grau 1 para a alteração 

morfológica; 33,3% dos pacientes com ataxia leve (grau 2) apresentaram grau 1  e 

66,6% dos pacientes apresentaram grau 2 para a alteração morfológica; 85,7% dos 

pacientes com ataxia moderada e 100% dos com ataxia severa apresentaram grau 3 

para a alteração morfológica.  

 

 

 
Figura 8. Representação gráfica da correlação entre o grau de disfunção neurológica 

dos cães Doberman Pinscher acometidos pela EMC e o grau de alteração 
morfológica dos músculos. Grau 1: traços de hipersinal; grau 2: hipersinal 
evidente, mas com predomínio de tecido normal; grau 3: hipersinal evidente 
acometendo 50% ou mais da AST dos músculos. 
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5.2 Grupo Dogue Alemão 

 

5.2.1 Dados clínicos dos cães da raça Dogue Alemão 

 

O grupo de cães da raça DA clinicamente normais (DA-CN) foi composto por 

13 cães sendo sete machos e seis fêmeas, com idade média de 2,4 anos (1 – 6 anos) 

e peso médio de 50,7 kg (40,6 – 73 kg). O grupo dos afetados pela EMC (DA-EMC) 

foi composto por 14 cães, sendo 12 machos e duas fêmeas, com idade média de 3,5 

anos (1,5 – 7 anos) e peso médio de 55,56 kg (42 – 65 kg). Para o grau de disfunção 

neurológica dois pacientes com grau 2; oito pacientes grau 3; quatro pacientes grau 

4. 

Todos os DA-EMC apresentaram compressão medular em região cervical, 

sendo que o principal nível intervertebral afetado, foi o C3-C4 para dois cães; C4-C5 

para dois cães; C5-C6 para cinco cães e o C6-C7 para cinco cães, considerando que 

nove cães apresentaram alteração de hipersinal medular em imagens ponderadas em 

T2 e 5 deles em dois segmentos. Dois cães apresentaram compressões múltiplas 

leves ao longo da coluna vertebral cervical. Os DA-EMC apresentaram a forma ósteo-

associada da EMC tendo como principais alterações a estenose vertebral, a 

proliferação óssea em faceta articular e consequente estenose de foramina. 

 

5.2.2 Resultados da análise morfométrica dos cães da raça Dogue Alemão 

 

Um total de 4.239 mensurações foram realizadas neste estudo para os cães da 

raça Dogue Alemão (157 mensurações/cão). Dentre os cães da raça DA, foram 

encontradas diferenças significativas (valor de p ≤ 0,05) entre os cães clinicamente 

normais e os afetados apenas para as áreas transversas do músculo flexor CM ao 

nível de C5 (p < 0,022). Os resultados descritivos da análise morfométrica, médias 

das AST dos músculos em cm2, dos DA encontram-se na Tabela 3. Para a espessura 

do ligamento nucal foi encontrada diferença significativa (p < 0,006) entre os DA-CN 

(0,85 cm ± 0,21) e DA-EMC (0,71 cm ± 0,38). 
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5.2.3 Resultados da análise morfológica por meio do índice de assimetria e do grau 

de alteração morfológica para os cães da raça Dogue Alemão 

 

Foram obtidos os índices de assimetria entre os antímeros direito e esquerdo 

para os músculos SSCa, MC, LCo, LCa e CM analisados nos níveis intervertebrais 

C3-4, C4-5, C5-6 e C6-7 (exceto para o m. LCa). Todas as análises resultaram em 

valores próximos de zero (Tabela 4) que não apresentaram diferenças significativas 

para esta análise, ou seja, não foi encontrada assimetria entre os antímeros. 

 

 

Tabela 4. Dados dos índices de assimetria em % (intervalo de confiança 95%) entre 

os antímeros dos músculos em cada nível intervertebral analisado para os 

cães DA-CN e DA-EMC. 

 

                                                   Índice de assimetria % (IC 95%) 

Músculo – nível intervertebral  DA-CN DA-EMC 

SSCa – C3-4 
SSCa – C4-5 
SSCa – C5-6 
SSCa – C6-7 
 

-1.25 (-7.45 – 4.94) 
-2.40 (-10.26 – 5.44) 
-1.35 (-7.33 – 4.62) 
4.97 (-0.29 – 10.24) 

2.09 (-3.27 – 7.46) 
1.71 (-3.24 – 6.67) 
-2.63 (-8.68 – 3.41) 

-0.18 (-11.51 – 11.15) 

MC – C3-4 
MC – C4-5 
MC – C5-6 
MC – C6-7 
  

-4.59 (-15.16 – 5.96) 
10.09 (-3.25 – 23.44) 
-0.75 (-10.04 – 8.52) 
-3.80 (-8.82 – 1.20) 

-11.16 (-24.94 – 2.61) 
0.06 (-9.52 – 9.66) 
-3.54 (-9.99 – 2.91) 

-1.87 (-10.50 – 6.76) 

LCo – C3-4 
LCo – C4-5 
LCo – C5-6 
LCo – C6-7 
 

-7.59 (-15.16 – -0.02) 
-7.52 (-14.82 – -0.22) 
-7.39 (-13.06 – -1.71) 
-3.56 (-8.68 – 1.54) 

-0.82 (-7.32 – 5.68) 
-2.42 (-6.65 – 1.81) 
-2.88 (-7.43 – 1.66) 
-2.19 (-7.60 – 3.22) 

LCa – C3-4  
LCa – C4-5  
LCa – C5-6 
 

0.63 (-3.75 – 5.02) 
-5.72 (-16.09 – 4.64) 
1.69 (-2.35 – 5.74) 

0.05 (-4.54 – 4.65) 
-0.33 (-4.72 – 4.06) 

-6.45 (-16.18 – 3.27) 

CM – C3-4 
CM – C4-5 
CM – C5-6 
CM – C6-7 

10.96 (2.16 – 19.76) 
7.16 (0.89 – 13.42) 
9.40 (1.78 – 17.02) 
6.95 (0.42 – 13.48) 

3.38 (-5.16 – 11.94) 
3.41 (-1.80 – 8.64) 
7.87 (-1.49 – 17.25) 

-10.11 (-31.84 – 11.60) 

 
DA: Dogue Alemão; CN: clinicamente normal; EMC: afetados pela EMC; SSCa músculo semiespinhal 
da cabeça; SCe músculo espinhal cervical; MC músculo multífido cervical; LCo: músculo longo do 
pescoço; LCa: músculo longo da cabeça; CM: músculo cleidomastoideo.  
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Diferenças significativas (p < 0,000) foram observadas para o grau de alteração 

morfológica nos mm. multífidos cervicais, semiespinhais da cabeça e espinhais 

cervicais entre os cães DA-CN e os DA-EMC,  sendo prevalente a presença de traços 

de hipersinal (grau 1), para 69,2% dos cães DA-CN, enquanto prevaleceu a presença 

de hipersinal evidente acometendo 50% ou mais da AST do músculo (grau 3), para 

85,7% dos cães DA-EMC (Figura 9). Para esta análise o coeficiente de concordância 

para o intraobservador (ρ) foi de 0,972, indicando correlação excelente entre as 

análises. 

 

 

 

Figura 9. Representação gráfica da distribuição dos graus de alteração morfológica 
comparando as categorias Dogue alemães clinicamente normais (DA-CN) 
e acometidos pela EMC (DA-EMC). Diferença significativa foi observada (p 
< 0,000) entre as categorias. 
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5.2.4 Correlação entre os achados clínicos de disfunção neurológica e as alterações 

morfológicas para os cães DA-EMC 

 

Ao correlacionar os achados clínicos de disfunção neurológica com o grau de 

alteração morfológica para os DA-EMC foi observada alta e significativa correlação (ρ 

= 0,70; p < 0,005) entre o grau de disfunção neurológica com o grau de alteração 

morfológica dos músculos analisados, como representado na Figura 10. Foi 

observado que 100% dos pacientes com ataxia leve (grau 2) apresentaram grau 2 

para a alteração morfológica; 85,7% dos pacientes com ataxia moderada (grau 3) 

apresentaram grau 3 para a alteração morfológica; 100% dos pacientes com ataxia 

severa apresentaram grau 3 para a alteração morfológica.  

 

 

 

 
Figura 10. Representação gráfica da correlação entre o grau de disfunção neurológica 

dos cães DA-EMC e o grau de alteração morfológica dos músculos. Grau 
1: traços de hipersinal; grau 2: hipersinal evidente, mas com predomínio de 
tecido normal; grau 3: hipersinal evidente acometendo 50% ou mais da 
AST dos músculos. 
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6. DISCUSSÃO 

 

A complexa distribuição anatômica da musculatura paravertebral cervical é 

responsável por manter a estabilidade de cada segmento bem como o controle dos 

movimentos da cabeça e pescoço (Sharir et al., 2006). Em humanos muitos estudos 

visam investigar o comprometimento dos músculos paravertebrais cervicais e 

lombares em doenças que geram deficiência de funções motoras e inabilidade 

funcional dos membros relacionados (Goutallier et al., 1994; Demoulin et al., 2007, 

Ropponen et al., 2008; De Loose et al., 2009; Teichtahl et al., 2015; Fortin et al., 2017). 

Em cães, este estudo é o primeiro a investigar a musculatura paravertebral cervical 

em cães com espondilomielopatia cervical e os resultados sugerem que determinados 

músculos sofrem alterações frente a esta doença. 

Alizadeh et al. (2016) realizaram estudo recente em que foi criado um atlas das 

estruturas musculoesqueléticas da região cervical canina por meio de imagens 

transversais de ressonância magnética (RM) de cães normais. No presente estudo, 

imagens de RM foram utilizadas para mensurar as áreas de secção transversa (AST) 

dos músculos baseando-se no atlas e em achados de literatura anatômica canina 

(Done et al., 2002; Sharir et al., 2006; Evans e de Lahunta, 2013; Hermanson, 2013). 

Pelo fato de a RM ser considerada o “padrão ouro” no diagnóstico por imagem, para 

avaliação de tecidos moles, a escolha por esta modalidade de imagem se justifica 

neste estudo. 

 A necessidade de se estabelecer modelos biomecânicos numéricos e teóricos 

afim de investigar a cinética e cinemática do pescoço em humanos gerou diversos 

estudos nesta linha, que utilizam a  RM para coleta de dados a serem incorporados 

aos modelos (Dugailly et al., 2011; Jaeger et al., 2012), o que incentiva a medicina 

veterinária a pesquisar modelos que se apliquem aos cães, possibilitando a 

compreensão da fisiopatogenia de certas doenças da coluna vertebral nesta espécie 

(Johnson et al., 2011; Jeffery et al., 2013; Henderson et al., 2015; Ramos et al., 2015a; 

Ramos et al., 2015b; Alizadeh, et al., 2016).  

A área de secção transversa (AST) e o grau de infiltrado adiposo são aceitos 

como parâmetros padrões para avaliações quantitativas e qualitativas da 

degeneração de músculos e mostram correlação direta com a idade e alterações 
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espinhais em humanos (Elliott et al., 2006; Demoulin et al., 2007; Fortin et al., 2017; 

Tamai et al., 2018). Devido a estas evidências, foi selecionado para este estudo 

determinar os seguintes parâmetros para os músculos analisados: AST, índice de 

assimetria e grau de alteração morfológica baseada na escala que determina o grau 

de infiltrado adiposo de Goutallier et al. (1994) e a classificação de hipotrofia muscular 

de Kader et al. (2000). 

Na tentativa de elucidar a fisiopatogenia da espondilomielopatia cervical (EMC) 

em cães, grupos de estudos têm trabalhado em pesquisas com morfometria e 

morfologia da coluna vertebral cervical, mas até o presente momento não se 

investigou a musculatura de cães portadores da EMC (Da Costa et al., 2006; Martin-

Vaquero e Da Costa, 2014; Martin-Vaquero et al., 2015; Bonelli et al., 2017). Em nosso 

estudo, os cães das raças Doberman Pinscher e Dogue Alemão foram divididos e 

analisados em grupos distintos por representarem as duas formas da doença, visto 

que,  já foram comprovadas as diferenças entre as estruturas da coluna vertebral 

cervical que são afetadas nas formas disco e ósteo-associadas (Da Costa, 2010; Da 

Costa et al., 2012). 

Estudos realizados em humanos focam principalmente na musculatura 

paravertebral extensora, sendo as alterações nos músculos multífidus as mais 

relevantes em pacientes com lesões lombares e cervicais (de Loose et al., 2009; Elliott 

et al., 2015; Bahdresha et al., 2016; Goubert et al., 2016). Devido à notável diferença 

postural entre bípedes e quadrúpedes, optou-se por avaliar tanto os músculos 

paravertebrais extensores quanto flexores nos cães deste estudo.  

A determinação da área de secção transversa (AST) de músculos é um 

parâmetro amplamente utilizado na medicina humana que visa estabelecer o grau de 

hipotrofia, pela redução do tamanho da AST quando comparada ao indivíduo hígido 

(Demoulin et al., 2007; Fernández-de-las-Peñas et al., 2007; de Loose et al., 2009; 

Fortin et al., 2017, Khan et al., 2017).   Comparando os cães clinicamente normais e 

os acometidos pela EMC da raça Doberman Pinscher, foram encontradas diferenças 

significativas entre as AST de músculos flexores profundos, o que difere dos achados 

em humanos com mielopatia cervical onde músculos extensores profundos tendem a 

apresentar hipotrofia (de Loose et al., 2009; Elliott et al., 2015; Fortin et al., 2017). Em 

estudo recente, Henderson et al. (2015) reportaram significante diminuição da AST 
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dos músculos multífidus e sacrocaudal dorsal em cães com estenose lombossacra 

degenerativa quando comparados à cães clinicamente normais. Da mesma forma, 

encontramos no presente estudo, que as AST dos músculos longo do pescoço e 

cleidomastoideo nos cães da raça DP e do músculo cleidomastoideo nos cães da raça 

DA, apresentam diminuição significativa quando comparadas às AST dos cães 

clinicamente normais dentro de cada raça. Sendo assim, supomos que a hipotrofia 

destes músculos flexores pode estar relacionada a fatores como o desuso, lesão direta 

da inervação do músculo ou ainda, ter correlação com a idade dos pacientes 

acometidos. 

No estudo de Henderson et al. (2015) foi identificado para os pacientes doentes 

índice de assimetria elevado na avaliação dos dois músculos analisados. Entretanto, 

no presente estudo, não foi observada assimetria entre os antímeros dos músculos 

analisados para nenhum segmento vertebral, tanto para a forma disco-associada 

(Dobermanns) quanto para a forma ósteo-associada (Dogue alemães) da EMC. 

Futuras analises, comparando as AST de níveis acima e abaixo ao principal nível de 

compressão serão necessárias para se identificar uma correlação da alteração da 

área funcional do músculo e a espondilomielopatia, haja vista que, pacientes humanos 

com mielopatia cervical degenerativa apresentam diminuição da área funcional do 

músculo quando esta área é comparada à do nível vertebral abaixo do sítio de 

compressão medular. Mas, da mesma forma que no presente estudo, não foram 

identificadas assimetrias entre os antímeros no que diz respeito à área total de secção 

transversa, em humanos (Fortin et al., 2017).  

Menor espessura do ligamento nucal nos cães acometidos pela EMC foi 

observada neste estudo apenas para os pacientes da raça DA quando comparados 

aos DA-CN. Tal achado em cães tem relevância clínica desconhecida e não se sabe 

até que ponto está relacionado às demais alterações morfométricas e morfológicas 

reportadas neste e em estudos anteriores (Martin-Vaqueiro e Da Costa, 2014; Martin-

Vaqueiro e Da Costa, 2015; Martin-Vaqueiro et al., 2014a). 

Para a análise morfológica houve certa limitação neste estudo no que diz 

respeito a identificar o tipo de alteração representada pelo hipersinal nos músculos. 

Por se tratar de estudo retrospectivo, poucos cães possuíam no exame de RM as 

imagens com a técnica de recuperação da inversão com tempo curto (STIR), a qual 
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permite anular o sinal de gordura para que seja possível identificar se a lesão se trata 

de inflamação (edema), infiltrado adiposo ou tecido conjuntivo. Dessa forma, a 

classificação de Goutallier (1994) e Kader (2000) foram adaptadas para este estudo, 

o qual não caracterizamos o tipo de alteração de hipersinal. Pacientes caninos 

diagnosticados com processo inflamatório no sistema nervoso central, por meio da 

análise do líquido cerebroespinhal, foram reportados com alterações de hipersinal nas 

musculaturas paravertebrais por Eminaga et al. (2013). Através do uso da técnica 

STIR, identificaram processos inflamatórios se estendendo à musculatura com 92% 

de especificidade e 78% de sensibilidade, justificando a aquisição de imagens com 

esta técnica em casos de suspeita de processos inflamatórios da coluna vertebral. 

Gomes et al. (2018) também identificaram miopatia focal da cauda em um cão da raça 

Doberman Pinscher através dos achados de alterações morfológicas do músculo 

sacrocaudal lateral dorsal em imagens de ressonância. Diversos estudos em humanos 

utilizam as alterações de hipersinal na musculatura para identificar alterações 

morfológicas que ocorrem em processos degenerativos dos músculos em pacientes 

com lesões lombares e cervicais (Kader et al., 2000; Hayashi et al., 2002; Elliott et al., 

2006; Demoulin et al., 2007; Ropponen et al., 2008; Battaglia et al., 2014; Elliott et al., 

2015; Tabaraee et al., 2015; Teichtahl et al., 2015; Bhadresha et al. 2016; Goubert, 

2016; Teichtahl et al., 2016; Fortin et al., 2017; Shahidi et al., 2017; Tamai et al., 2018).  

Em estudo com humanos (Fortin et al., 2017), a área funcional do músculo foi 

determinada considerando a área de secção transversa livre de infiltrado adiposo 

(hipersinal), determinando o grau de degeneração de músculos extensores em 

pacientes portadores de mielopatia cervical degenerativa. Alterações de hipersinal nos 

músculos dos cães acometidos pela EMC foram observadas neste estudo, indicando 

que a musculatura paravertebral nestes cães tem sua capacidade funcional e 

biomecânica comprometidas. Corroborando com nossos achados, as alterações 

encontradas em humanos têm sua localização predominante nos músculos 

extensores profundos e em suas porções mediais. Se destaca o fato de o músculo 

multífido ser geralmente o único músculo com alteração de hipersinal, sendo sua 

inervação exclusiva pelo ramo medial da raiz dorsal do nervo cervical espinhal. Tal 

achado poderia se justificar devido a um componente de compressão gerando neurite 

focal da raiz nervosa, ou por extensão da inflamação meníngea. Essas alterações 
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musculares também podem ser o resultado de espasmos da musculatura, mas a falta 

de maiores informações e associações com as demais lesões medulares, nos impede 

de tirar conclusões precisas neste estudo. 

Foi possível estabelecer associação entre o grau de alteração morfológica e o 

grau de disfunção neurológica dos pacientes, demonstrando que existe alta correlação 

entre os achados clínicos neurológicos e de RM. Entretanto, o papel dos achados 

morfométricos e morfológicos dos músculos cervicais no desencadeamento da dor e 

das condições da coluna vertebral cervical ainda precisa ser esclarecido. Determinar 

se as alterações de hipersinal têm relação com os sítios de compressão medular e de 

raízes nervosas, sendo consequência de danos neurogênicos aos músculos cervicais, 

necessita ser investigado em avaliações futuras nos cães deste estudo. 

 

 

7. CONCLUSÃO 

 

 

Nossos resultados sugerem que cães com EMC apresentam diminuição e 

alteração morfológica da massa muscular cervical, indicando que a musculatura 

paravertebral nestes cães pode ter sua capacidade funcional comprometida. Saber se 

tais alterações são causa ou consequência da síndrome ainda precisa ser investigado.  

Estabelecer e compreender as características dessas alterações nos cães de raças 

grandes e gigantes pode colaborar para elucidar a fisiopatogenia da EMC dando 

melhor suporte na decisão de tratamentos e prognóstico.  
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