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Resumo 

A discinesia paroxística tem-se tornado cada vez mais reconhecida e estudada na Medicina 

Veterinária. É considerada uma doença do movimento e caracteriza-se por apresentar episódios de 

movimentos involuntários. Durante o episódio o animal permanece consciente, não se observa sinais 

do sistema nervoso autónomo e o comportamento pós ictal é normal. O mecanismo que suscita esta 

doença não é totalmente conhecido, porém alguns estudos consideram muito provável ser uma 

disfunção dos gânglios da base, que reflete uma alteração do funcionamento dos circuitos que 

contribuem para o controlo do movimento voluntário. A classificação das discinesias paroxísticas é 

baseada na etiologia, e permite diferenciar as discinesias paroxísticas primárias, ou de origem 

hereditária, das discinesias secundárias, ou de origem adquirida. Existem várias evidências de 

discinesia paroxística primária reportada em diversas raças de cães publicadas na literatura. A 

discinesia paroxística secundária está relacionada com a administração de fármacos ou doenças que 

causam alterações estruturais intracranianas. A abordagem de diagnóstico a esta doença deve ser 

criteriosa, tendo em conta uma descrição detalhada do episódio ou a visualização deste em vídeo. A 

realização de testes genéticos ou o teste de sensibilidade ao glúten permite diagnosticar a doença em 

raças de cães específicas. A abordagem terapêutica pode ser feita através da administração de 

fármacos antiepiléticos, como a acetazolamida, fluoxetina, levetiracetam, ou através da alteração da 

alimentação do animal para uma dieta sem glúten. No entanto, também há evidências de casos em 

animais que cessam os episódios sem qualquer tratamento instituído, sugerindo tratar-se de uma 

condição benigna e autolimitante. Apesar da evolução atual e constante sobre este tema, outros 

estudos tornam-se necessários para investigar os mecanismos genéticos e fisiopatológicos 

subjacentes às manifestações clínicas desta doença e assim se proceder ao seu diagnóstico com maior 

facilidade e rigor, bem como desenvolver abordagens terapêuticas consensuais, apoiadas por ensaios 

clínicos através de estudos retrospetivos, farmacológicos, bioquímicos e genéticos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Palavras-Chave: Cão, Discinesia Paroxística, Discinesia Paroxística Primária, Discinesia Paroxística 

Secundária, Doenças do movimento, Gânglios da base, Preservação da consciência  
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Abstract 

Paroxysmal dyskinesia has become increasingly recognized and studied in Veterinary Medicine. It is 

considered a movement disorder and is characterized by presenting episodes of involuntary 

movements. During the episode, the animal remains conscious, there are no signs of the autonomic 

nervous system and post-ictal behavior is normal. The mechanism that gives rise to this disease is not 

fully understood, but some studies consider it very likely to be a dysfunction of the basal ganglia, which 

reflects an alteration in the functioning of the circuits that contribute to the control of voluntary movement. 

The classification of paroxysmal dyskinesias is based on etiology, and makes it possible to differentiate 

primary paroxysmal or hereditary dyskinesias from secondary or acquired dyskinesias. There are 

several evidences of primary paroxysmal dyskinesia reported in different dog breeds published in the 

literature. Secondary paroxysmal dyskinesia is related to the administration of drugs or pathologies that 

cause intracranial structural changes. The diagnostic approach to this disease must be judicious, taking 

into account a detailed description of the episode or viewing it on video. Genetic testing or gluten 

sensitivity testing allows you to diagnose the disease in specific dog breeds. The therapeutic approach 

can be made through the administration of antiepileptic drugs, such as acetazolamide, fluoxetine, 

levetiracetam, or through changing the animal's diet to a gluten-free diet. However, there is also 

evidence of cases in animals that stop the episodes without any treatment instituted, suggesting that it 

is a benign and self-limiting condition. Despite the current and constant evolution on this topic, further 

studies are necessary to investigate the genetic and pathophysiological mechanisms underlying the 

clinical manifestations of this disease and thus make its diagnosis more easily and rigorously, as well 

as develop consensual and supported therapeutic approaches supported clinical trials through 

retrospective, pharmacological, biochemical and genetic studies. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Keywords: Basal Ganglia, Dog, Movement Disorders, Paroxysmal Dyskinesia, Preservation of 

Consciousness, Primary Paroxysmal Dyskinesia, Secondary Paroxysmal Dyskinesia 
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1. Introdução 

As doenças do movimento são caracterizadas por movimentos anormais involuntários e 

autolimitantes. Estas doenças incluem o tremor, a hiperexcitabilidade do nervo periférico 

(fasciculações, mioquimia, neuromiotonia, miotonia, tetania/tétano), a mioclonia, a distonia e a 

discinesia paroxística (DP) (Cerda-Gonzalez et al., 2021).  

A DP tem conquistado um reconhecimento crescente na Medicina Veterinária. A caracterização 

clínica inconsistente e por vezes, imprecisa levou à adoção de terminologia de medicina humana para 

descrição e classificação dos episódios, no entanto, esta torna-se inadequada devido à divergência 

anatómica e diferença nos fatores desencadeantes. Recentemente foi publicado o Consenso 

Internacional do Colégio Europeu de Neurologia Veterinária de Discinesia Canina que fornece 

informação de qualidade científica elevada no que concerne à classificação e neurofisiopatologia 

(Cerda-Gonzalez et al., 2021). Esta doença define-se pela ausência de sinais de sistema nervoso 

autónomo (micção, defecação, ptialismo), preservação da consciência e comportamento pós-ictal 

normal. Os episódios podem durar de segundos a minutos ou até horas, sendo o início e o fim do 

episódio abrupto (Lowrie & Garosi, 2017; Xu et al., 2019). Atualmente, não se sabe ao certo o 

mecanismo que desencadeia esta doença, porém alguns estudos consideram muito provável ser uma 

disfunção dos gânglios da base (GB) (Kaji et al., 2018; Richter et al., 2015; Tewari et al., 2017). Os GB 

são um conjunto de núcleos subcorticais, que desempenham um papel crucial no controlo do 

movimento voluntário (Cerda-Gonzalez et al., 2021; De Lahunta et al., 2015). 

A classificação da DP em Medicina Veterinária, varia de acordo com a sua etiologia, pode ser 

categorizada em discinesia paroxística primária ou de origem hereditária, sendo esta cada vez mais 

reportada na literatura em diferentes raças de cães e a discinesia paroxística secundária ou de origem 

adquirida, causada por componentes farmacológicas ou alterações estruturais, como neoplasias 

intracranianas (Cerda-Gonzalez et al., 2021).  

A abordagem diagnóstica a esta doença deve ser criteriosa e completa, com um cuidadoso exame 

do estado geral e neurológico do animal, o seu historial clínico e a descrição detalhada do episódio 

(Lowrie & Garosi, 2017). Atualmente, a tecnologia dos telemóveis permite o registo dos episódios em 

vídeo pelo tutor o que, consequentemente, leva a uma melhor interpretação destes pelo médico 

veterinário (Polidoro et al., 2020). A técnica de ressonância magnética (RM) deve ser considerada para 

diagnóstico de DP secundárias causadas por alterações estruturais. Adicionalmente, a realização de 

exames complementares específicos, como os testes genéticos em determinadas raças ou testes de 

sensibilidade ao glúten, permitem  auxiliar com exatidão a identificação desta condição (Lowrie & 

Garosi, 2017).  

As estratégias de maneio terapêutico mais frequentes englobam a administração de fármacos 

antiepiléticos (Urkasemsin & Olby, 2015). Diferentes estudos demonstram que a alimentação também 

poderá ter um papel importante no maneio da doença (Lowrie et al., 2015; Polidoro et al., 2020). 
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O objetivo desta revisão bibliográfica é o de compilar a informação atual da DP em cães, 

enquadrando-a no conjunto das doenças do movimento, fazendo uma breve explicação da 

neurofisiopatologia associada à disfunção dos movimentos voluntários. Esta revisão compreende 

também a classificação da DP, tendo em conta as particularidades e principais conclusões sobre os 

estudos já realizados em várias raças de cães. Por fim, também é apresentada a abordagem de 

diagnóstico, bem como a terapêutica e ainda o prognóstico para esta condição. 

 

2. Doenças do Movimento 

As doenças do movimento são consideradas um grupo heterogéneo de síndromes neurológicas 

que envolvem a disfunção de movimentos e são caracterizadas pela presença de movimentos 

involuntários e anormais da cabeça, corpo ou membros, sem alteração da consciência  (Cerda-

Gonzalez et al., 2021; De Lahunta et al., 2015). Em geral, é possível categorizar as doenças do 

movimento em hipercinéticas ou hipocinéticas, sendo as primeiras descritas por movimentos ativos 

involuntários e contrações musculares espasmódicas, enquanto as últimas são caracterizadas por uma 

certa lentidão e redução de movimentos voluntários. Nestas doenças podem identificar-se cinco 

subcategorias: o tremor, a hiperexcitabilidade do nervo periférico, a mioclonia, a distonia e a discinesia 

paroxística (Cerda-Gonzalez et al., 2021). 

 

3. Discinesia Paroxística em cães 

A DP é caracterizada por episódios de movimentos anormais e autolimitantes. Os episódios são 

indolores, os sinais do sistema nervoso autónomo estão ausentes (micção, defecação, ptialismo), a 

consciência não é alterada e o comportamento pós-ictal é normal. Os episódios podem durar segundos, 

minutos ou horas, e são descritos por um início e um fim abruptos. O exame neurológico é normal entre 

os episódios (Lowrie & Garosi, 2017). As características referidas permitem diferenciar a DP de crises 

epiléticas, um dos diagnósticos diferenciais para essa condição (Cerda-Gonzalez et al., 2021). 

 

3.1. Neurofisiopatologia  

Atualmente, não se sabe ao certo o mecanismo que desencadeia esta doença, no entanto, alguns 

estudos consideram muito provável ser consequência de uma disfunção dos GB (Kaji et al., 2018; 

Richter et al., 2015; Tewari et al., 2017). Os GB são um conjunto de núcleos subcorticais situados no 

telencéfalo, que desempenham um papel crucial para o controlo do movimento voluntário. Nesse 

conjunto pode distinguir-se o núcleo caudado, o putâmen, o núcleo endopenducular, o globo pálido 

(GP), o claustrum e a amígdala (Cerda-Gonzalez et al., 2021; De Lahunta et al., 2015) (Figura 1). O 

putâmen e o núcleo caudado constituem o corpo estriado, principal área de receção dos GB, sobre a 

qual se projetam várias áreas corticais (Obeso et al., 2002). A substantia nigra pars compacta (SNc), a 
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substantia nigra pars reticulada (SNr) e o núcleo subtalâmico (STN) são também considerados parte 

dos gânglios da base, formando um sistema neuronal integrado com uma complexa conexão de todos 

os elementos entre si (Obeso et al., 2002; Thomson & Hahn, 2012).  

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1: Representação anatómica dos gânglios 

da base em cães (Adaptado de Beltrán, E., 2018). 

Existem dois circuitos funcionais dos GB, a via direta e a via indireta (Figura 2). A via direta tem 

função ativa na promoção do movimento voluntário, e permite a estimulação do núcleo caudado e do 

putâmen através do córtex cerebral (A) (Fazl & Fleisher, 2019; Lanciego et al., 2015). Os neurónios 

espinhosos médios expressam recetores D1, que permitem receber informação dopaminérgica 

proveniente da SNc. Esta informação é responsável pela modulação da atividade da via glutamatérgica 

e, ao atuar nos recetores D1, leva a um aumento da inibição da SNr, que por sua vez induz o feedback 

positivo do tálamo para o córtex, bem como para o núcleo caudado e putâmen, promovendo o 

movimento voluntário. A estimulação desta via é considerada de carácter monossináptico (Cerda-

Gonzalez et al., 2021; Fazl & Fleisher, 2019).  

Na via indireta (B e C), o efeito é oposto, isto é, pode inibir o movimento, mas também o pode 

despoletar. Os neurónios espinhosos médios do núcleo caudado e do putâmen projetam a informação 

inibitória, através de uma comunicação de tipo polissináptico que envolve a globo pálido, o STN e 

posteriormente a SNr. Esta cadeia leva a inibição do tálamo e consequentemente à inibição do córtex, 

desencadeando a inibição do movimento (B) (Cerda-Gonzalez et al., 2021). Os neurónios da via indireta 

expressam principalmente recetores dopaminérgicos D2 (Cerda-Gonzalez et al., 2021; Fazl & Fleisher, 

2019). A atividade glutamatérgica tem o mesmo efeito que na via direta, do tipo excitatório, a diferença 

reside na modulação dopaminérgica (Obeso et al., 2002). Na via indireta a dopamina ao atuar nos 

recetores D2 promove a sua inibição, colocando em atividade o GP que através de neurónios 

GABAérgicos, inibe a atividade deste e do STN, permitindo o movimento voluntário (C) (Cerda-

Gonzalez et al., 2021; Fazl & Fleisher, 2019; Lanciego et al., 2015).  

Núcleo caudado 

Putâmen 

Claustrum 

Globo Pálido 

Núcleo Endopeduncular 
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Figura 2: Representação esquemática dos mecanismos funcionais do controlo do movimento. Na via 

direta (A), ocorre a estimulação dopaminérgica do caudado/putâmen, que leva à inibição da SNr, 

induzindo um feedback positivo do tálamo para o córtex, bem como para o núcleo caudado e putâmen, 

promovendo o movimento voluntário. A via indireta (B) tem o efeito oposto. Os neurónios espinhosos 

médios do núcleo caudado e do putâmen projetam a informação inibitória, através de uma comunicação 

de tipo polissináptico que envolve a globo pálido, o STN e posteriormente a SNr. Esta cadeia leva a 

inibição do tálamo e consequentemente à inibição do córtex, desencadeando a inibição do movimento. 

A dopamina ao atuar nos recetores D2 promove a sua inibição, colocando em atividade o GP, que leva 

à inibição do  STN e da SNr, que por sua vez induz um feedback positivo ao tálamo e córtex permitindo 

o movimento voluntário (C). D1R- recetor D1, D2R- recetor D2, MSN-neurónios espinhosos médios 

(Adaptado de Cerda-Gonzalez et al., 2021). 

 

Para além das vias diretas e indiretas, evidências crescentes sugerem que o cerebelo pode ter um 

papel importante na fisiopatologia das doenças do movimento (Bostan & Strick, 2019; Kaji et al., 2018; 

Tewari et al., 2017). Estas sustentam que a atividade dos GB pode ser modulada através da via 

cerebelo-tálamo-gânglios da base, e que os movimentos anormais são considerados um resultado de 

uma incompatibilidade sensorial e motora (Kaji et al., 2018). 

 

3.2. Classificação 

Em Medicina Veterinária a classificação da DP é baseada na etiologia (Cerda-Gonzalez et al., 

2021). Tendo em conta a causa, pode ser classificada em discinesia paroxística primária ou de origem 

hereditária e discinesia paroxística secundária ou de origem adquirida (Lowrie & Garosi, 2017).  

 

3.2.1.  Discinesias Paroxísticas Primárias ou Hereditárias 

A discinesia paroxística primária reúne várias descrições na literatura, com evidências em diversas 

raças de cães, como os Cavalier King Charles Spaniel, German Shorthaired Pointer, Labrador 

Retriever, Chinook, Scottish Terrier, Border Terrier, Norwich Terrier, Jack Russel Terrier, Soft Coated 

Terrrier, Maltês, Pastor de Shetland e Markiesje (Tabela 1). 
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Tabela 1 – Discinesias Paroxísticas Primárias (Adaptado de Cerda-Gonzalez et al., 2021). 

Raça 
Mecanismo de 

hereditariedade 

Fator 

desencadeante 

Duração 

 

Evolução 

 

Cavalier King 

Charles Spaniel 

Autossómico 

recessivo 

Exercício, Stress, 

Excitação 
< 1 min a vários 

Melhoria 

(Com tratamento) 

German 

Shorthaired 

Pointer 

Desconhecido 
Exercício, 

Excitação 
10 min – 30 min Não reportado 

Labrador 

Retriever 
Desconhecido Não reportado Não reportado Estabiliza 

Chinook 

Possivelmente 

autossómico 

recessivo 

Incerto 1 min – 1 hora Não reportado 

Scottish Terrier 
Autossómico 

recessivo 

Exercício, Stress, 

Excitação 
5 min – 20 min 

Melhoria 

(Com tratamento) 

Border Terrier Não reportado 
Excitação, Stress, 

Despertar 
< 30 min 

Não reportado 

(Dieta sem glúten 

pode melhorar) 

Norwich Terrier Desconhecido Excitação, Stress 2 min – 5 min 

Estabiliza 

(Dieta sem glúten 

pode melhorar) 

Labrador 

Retriever e Jack 

Russel Terrier 

Desconhecido 

Excitação, Stress 

e alterações de 

temperatura 

10 min 
Melhoria 

(Sem tratamento) 

Soft Coated 

Terrier 

Autossómico 

recessivo 
Incerto Minutos a horas Não reportado 

Maltês Desconhecido Exercício, Stress 4 min 

Estabiliza (Dieta 

sem glúten pode 

melhorar) 

Pastor de 

Shetland 

Possivelmente 

autossómico 

dominante 

Exercício, Stress Minutos a horas 

Não reportado 

(Alterações na 

dieta e uso 

triptofano pode 

melhorar) 

Markiesje 
Autossómico 

recessivo 

Exercício, 

Stress 
< 1 min a horas Não reportado 
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Episodic Falling Syndrome  

A Episodic Falling Syndrome (EFS) é a DP descrita em cães da raça Cavalier King Charles Spaniel  

(Forman et al., 2012; Gill et al., 2012). Os episódios são desencadeados por stress, exercício ou 

excitação, e caracterizados por uma hipertonicidade progressiva de todos os membros anteriores e 

posteriores, que leva o animal a adquirir uma posição característica, designada “deer-stalking” (Wright 

et al., 1987). Outros sinais podem estar associados, como a rigidez do músculo facial, marcha saltitante, 

cifose e vocalizações (Gill et al., 2012). A rigidez dos membros pode levar a quedas, embora não haja 

perda de consciência nem sinais do sistema nervoso autónomo (Richter et al., 2015). O primeiro 

episódio tende a ter início entre as 14 semanas e os 4 anos de idade, e por norma, verifica-se uma 

duração inferior a um minuto (Gill et al., 2012). A EFS é considerada autolimitante em alguns casos 

descritos em animais desta raça (Forman et al., 2012). Esta síndrome é comparada à hiperecplexia em 

humanos, vulgarmente conhecida como “doença do susto”, caracterizada tipicamente por uma 

hipertonia neonatal que responde exageradamente a estímulos visuais e auditivos, devido a defeitos 

no recetor de glicina inibitório (GLAR1, GLRB) ou no gene transportador de glicina GlyT2 (SLC6A5) 

(Gill et al., 2012). Estas comparações podem ter sido feitas pelo facto de alguns casos responderem 

bem ao tratamento com clonazepam, que é usado para tratar com sucesso a hiperecplexia em medicina 

humana (Garosi et al., 2002; Gill et al., 2012). Também a acetazolamida, inibidor da anidrase carbónica, 

pode desempenhar um papel no auxílio da resolução de sinais clínicos (Gill et al., 2012). Uma 

investigação permitiu confirmar que esta síndrome é considerada uma doença autossómica recessiva 

(Gill et al., 2012). Nesta investigação, determinou-se as mutações associadas à EFS, sendo possível 

identificar uma microdeleção que afeta o gene brevican (BCAN) (Forman et al., 2012; Gill et al., 2012). 

O BCAN é um proteoglicano que se expressa no sistema nervoso central, onde estão as estruturas de 

matriz extracelular que desempenham um eficiente papel na adesão celular, migração, orientação de 

axónios e plasticidade neuronal (Brakebusch et al., 2002). Este proteoglicano é igualmente responsável 

pela mobilização de catiões durante a condução dos potenciais de ação (Gill et al., 2012). Desta forma, 

a interrupção deste mecanismo considera-se responsável pela EFS (Forman et al., 2012; Gill et al., 

2012). 

 

Discinesia Paroxística em German Shorthaired Pointer 

Os episódios descritos num cão jovem de raça German Shorthaired Pointer, ocorreram em 

situações de excitação ou períodos de exercício prolongado, bem como após caminhadas em locais 

instáveis e rochosos. (Harcourt-Brown, 2008). O animal adotava inicialmente uma posição cifótica, 

seguida de uma marcha com flexão dos membros posteriores (Harcourt-Brown, 2008; Ganokon 

Urkasemsin & Olby, 2014). Os episódios tinham a duração de 10 a 30 minutos, sendo que o episódio 

mais longo teve a duração de 3 horas. Durante os episódios não se verificou a perda da consciência, 

nem se observou a alteração do estado mental do animal (Harcourt-Brown, 2008). Os resultados 

obtidos por análise do líquido cefalorraquidiano (LCR), exames clínicos e neurológicos encontravam-
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se dentro dos parâmetros normais. Nestes animais, foi iniciado tratamento farmacológico com 

fenobarbital, que permitiu uma diminuição na frequência dos episódios, no entanto teve de ser 

interrompida devido à ocorrência de efeitos secundários, incluindo linfadenopatia generalizada, 

neutropenia, trombocitopenia e anemia. Posteriormente foi iniciado o tratamento com brometo de 

potássio em alternativa ao fenobarbital, que se revelou eficiente (Harcourt-Brown, 2008). 

 

Discinesia Paroxística em Labradores Retriever 

Um estudo realizado por Vanhaesebrouck e seus colaboradores, em 2011 descreveu episódios de 

DP em cães jovens da raça Labrador Retriever do sexo masculino. Os animais apresentavam uma 

marcha anormal, caracterizada por uma rigidez paroxística generalizada (Vanhaesebrouck et al., 2011). 

Os episódios tiveram início entre os 2 e os 16 meses de idade, sendo que demonstraram uma 

estabilização na severidade dos sinais clínicos na idade adulta, isto é redução da frequência e duração 

dos episódios. Inicialmente, apenas os membros posteriores foram afetados, mas com a progressão 

da doença houve o envolvimento dos membros torácicos. A rigidez muscular persistia em repouso, 

bem como durante todos os movimentos voluntários (Vanhaesebrouck et al., 2011). O eletromiograma  

revelou uma atividade continua da unidade motora nos músculos epaxiais e proximais dos membros 

enquanto estavam conscientes (Vanhaesebrouck et al., 2011).  

 

Discinesia Paroxística em Chinook 

A DP em cães da raça Chinook é caracterizada pela presença de tremores de cabeça, flexão 

involuntária de um ou vários membros que levam, posteriormente, à queda do animal, de referir que 

durante o episódio não se observou sinais do sistema nervoso autónomo ou perda de consciência 

(Dewey & da Costa, 2016). A duração dos episódios podia variar de um minuto a uma hora, sendo que 

podiam ocorrer vários por dia, ou espaçadamente entre semanas e até meses (Packer et al., 2010). 

Geralmente, o primeiro episódio aparecia antes dos 3 anos de idade (Packer et al., 2010; Richter et al., 

2015). Os registos de eletroencefalograma (EEG) demonstraram que os episódios ocorriam na 

ausência de atividade epilética, porém, num estudo realizado em cães desta raça, permitiu verificar que 

na mesma descendência alguns manifestaram convulsões epiléticas do tipo tónico-clónicas para além 

dos sinais de DP (Packer et al., 2010; Richter et al., 2015). Estudos realizados, sugeriram que a DP 

nestes animais pode compreender um mecanismo de hereditariedade autossómico recessivo  (Packer 

et al., 2010). 
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Cãibra do Scottish Terrier 

É a DP conhecida nos cães da raça Scottish Terrier (Lowrie & Garosi, 2017). Os episódios ocorrem 

entre as 6 semanas e os 18 meses de idade e têm, geralmente, uma duração entre 5 a  20 minutos, no 

entanto, em episódios graves podem durar horas (Urkasemsin & Olby, 2015). Os episódios são 

caracterizados por uma hipertonia muscular desencadeada por exercício, stress ou excitação, 

ocorrendo a abdução dos membros anteriores e o animal pode adotar uma postura cifótica e rigidez 

dos membros posteriores (Urkasemsin & Olby, 2015; Urkasemsin & Olby, 2014). É plausível considerar 

esta DP como resultado de um mecanismo de hereditariedade autossómico recessivo (Meyers et al., 

1970). Apesar de se verificar uma percentagem alta de cadelas afetadas (75%), relativamente a 

machos (25%), não há ainda uma explicação para esta diferença observada (Urkasemsin & Olby, 

2015). Os sinais clínicos demonstraram ser ainda mais evidentes após a administração de metisergida, 

um antagonista  seletivo do recetor de serotonina, e melhoraram com a administração de triptofano e 

fluoxetina, inibidores seletivos da recaptação de serotonina, sugerindo então a depleção de serotonina 

como causa dos sinais (Geiger & Klopp, 2009; Richter et al., 2015; Urkasemsin & Olby, 2015). As 

formas mais graves desta condição são refratárias à fluoxetina, mas mostraram uma boa resposta ao 

diazepam (Urkasemsin & Olby, 2015).  

 

Síndrome de cãibra epileptóide canina 

A síndrome de cãibra epileptoide canina ou doença de Spike é conhecida por afetar cães da raça 

Border Terrier. Atualmente, o termo mais apropriado para esta síndrome é discinesia paroxística 

sensível ao glúten (PGSD) (Lowrie et al., 2018). Uma pesquisa retrospetiva realizada com vários 

proprietários de cães com o objetivo de caracterizar fenotipicamente esta síndrome, permitiu concluir 

que os primeiros episódios tendem a ter início antes dos três anos de idade, com uma variação entre 

os 2 meses e os 7 anos de idade, e que geralmente apresentam uma duração inferior a 30 minutos 

(Black et al., 2014). Clinicamente, observou-se uma dificuldade ligeira na locomoção, variável entre 

uma ataxia ligeira a uma incapacidade do animal permanecer em estação (Black et al., 2014; Lowrie & 

Garosi, 2017). Contudo podem, também, ser observados distúrbios gastrointestinais ligeiros a  graves, 

como borborigmos, vómitos ou diarreia entre os episódios (Lowrie et al., 2015).  Um estudo conduzido 

por Lowrie e seus colaboradores, em 2015, estabeleceu uma relação entre a sensibilidade ao glúten 

em seis Border Terriers, demonstrando uma melhoria clínica aquando de uma dieta exclusivamente 

sem glúten (Lowrie et al., 2015). A sensibilidade apresentada nesse estudo é baseada na resposta 

clínica a uma dieta sem glúten e na presença de anticorpos anti-transglutaminase 2 (TG 2 IgA) e anti-

gliadina (AGA IgG) em múltiplas amostras sorológicas obtidas de animais afetados. Além disso, a 

reintrodução de uma dieta com glúten levou à recorrência de sinais clínicos em dois dos cães em estudo 

(Lowrie et al., 2015). Outro estudo, sugeriu que os ensaios sorológicos de anticorpos AGA IgG e TG2 

IgA podem ser utilizados para identificar com segurança a PGSD em Border Terriers, registando uma 

elevada especificidade embora pouca sensibilidade, uma vez que outras condições sensíveis ao glúten 
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podem dar um resultado falso-positivo (Lowrie et al., 2018). A PGSD define-se como uma elevada 

capacidade de resposta imunológica ao glúten ingerido por indivíduos geneticamente suscetíveis 

(Marsh, 1995). Pode haver manifestações gastrointestinais, incluindo dor abdominal, náusea, distensão 

abdominal, flatulência e diarreia, seguida de manifestações extra-abdominais, como lesões 

dermatológicas e neurológicas (Lowrie et al., 2018). O refinamento do processo de diagnóstico é um 

dos principais avanços neste estudo, permitindo o uso de marcadores sorológicos, em vez da exclusão 

de causas orgânicas. No entanto, a instituição de uma dieta sem glúten pode normalizar ou reduzir as 

concentrações de anticorpos específicos para o glúten, ou seja, a utilidade dos marcadores pode ser 

reduzida em cães alimentados com dieta sem glúten (Lowrie et al., 2018). 

 

Discinesia Paroxística em Norwich Terrier 

Um estudo realizado com 198 cães da raça Norwich Terrier permitiu esclarecer algumas 

especificidades desta DP, através da análise da história clínica e do estudo dos episódios (De Risio et 

al., 2016). A média de idade do primeiro episódio era de 3 anos e a duração de 2 a 5 minutos. Os 

episódios caracterizam-se por hipertonia muscular nos membros posteriores, região lombar e por 

vezes, dos membros anteriores (De Risio et al., 2016). O stress e a excitação foram os principais fatores 

desencadeantes descritos aquando dos episódios (De Risio et al., 2016). A tentativa de tratamento com 

administração de fenobarbital e brometo de potássio não diminuíram a frequência dos episódios, no 

entanto, a mudança para uma alimentação sem glúten teve um efeito benéfico (De Risio et al., 2016). 

 

Discinesia em Labrador Retriever e Jack Russel Terrier 

No Reino Unido, no Dovecote Veterinary Hospital, foram analisados 36 cães da raça Labrador 

Retriever e 23 cães da raça Jack Russel Terrier diagnosticados com DP que não tinham recebido 

qualquer tratamento, para permitir estudar a evolução natural da doença (Lowrie & Garosi, 2016). Este 

estudo demonstrou que a maioria dos animais apresentava o primeiro episódio de DP antes dos três 

anos e que este era desencadeado por situações de excitação, stress e alterações de temperatura. Os 

episódios tinham geralmente uma duração de 10 minutos e surpreendentemente verificou-se uma 

predisposição destes animais no sexo masculino (Lowrie & Garosi, 2016). A remissão foi registada em 

32% dos animais, enquanto 75%  dos animais apresentaram uma melhoria significativa da frequência 

dos episódios, sugerindo uma condição autolimitante (Lowrie & Garosi, 2016).  
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Discinesia Paroxística em Soft Coated Wheaten Terrier 

Um estudo conduzido por Kolicheski e colaboradores, em 2017 apresentou evidências de DP em 

cães da raça Soft Coated Wheaten Terrier. A média da idade de início dos episódios era de 2 anos e a 

duração variava de minutos a horas. A intensidade dos episódios bem como a frequência aumentaram 

ligeiramente com o tempo (Kolicheski et al., 2017). Os animais afetados apresentavam uma flexão e 

extensão dos membros posteriores. Em episódios graves, os membros anteriores também eram 

afetados (Kolicheski et al., 2017; Lowrie & Garosi, 2017). Nenhuma melhoria consistente com a 

administração de fármacos antiepiléticos ou benzodiazepinas foi reportada (Kolicheski et al., 2017). 

Adicionalmente, os investigadores descreveram uma mutação no gene Fosfatidilinositol Glycan Anchor 

Biosynthesis Classe N (PIGN), após o sequenciamento do genoma completo de dois cães da raça Soft 

Coated Wheaten Terrier com DP (Kolicheski et al., 2017). Este gene está envolvido em mecanismos 

de biogénese, ligação de proteínas e biossíntese de glicosilfosfatidilinositol (Kolicheski et al., 2017). 

Assume-se, ainda, que esta DP tem um mecanismo de hereditariedade autossómico recessivo após a 

análise do genoma (Kolicheski et al., 2017). 

 

Discinesia Paroxística em Maltês 

Os episódios de DP em cães da raça Maltês caracterizaram-se por uma distonia súbita de um ou 

mais membros e tremores generalizados, mantendo a preservação da consciência (Polidoro et al., 

2020). A frequência dos episódios era variável entre os animais, e verificou-se uma duração média de 

4 minutos. A maioria dos episódios que foram observados tinham como fatores predisponentes 

situações de stress e exercício (Polidoro et al., 2020). Um estudo desenvolvido por Polidoro e seus 

colaboradores, em 2020, consentiu em analisar 19 cães da raça mencionada, para obter informações 

mais completas para a compreensão desta doença. Neste estudo, seis cães foram medicados com 

acetazolamida e quatro destes cessaram os episódios. Sete passaram a ser alimentados com uma 

dieta sem glúten e em seis destes verificou-se uma ausência destes episódios. Constatou-se, ainda, a 

ausência espontânea de episódios em quatro cães. Nos restantes dois cães não foi feita qualquer 

alteração na alimentação nem prescrita medicação e os episódios continuaram com a mesma 

frequência (Polidoro et al., 2020). 

 

Discinesia Paroxística em Pastor de Shetland 

Uma investigação realizada em quatro fêmeas da raça Pastor de Shetland com DP, foi conduzida 

por Nessler e colaboradores, em 2020. Três das fêmeas eram familiares, sugerindo uma componente 

hereditária, compatível com um mecanismo de hereditariedade autossómico dominante (Nessler et al., 

2020). Os episódios eram precipitados por movimentos súbitos, induzidos pelo exercício e stress  

(Cerda-Gonzalez et al., 2021; Nessler et al., 2020). Os mesmos caracterizavam-se por uma ataxia 

generalizada com hipermetria e hipertonia muscular dos membros, sem deteção de qualquer sinal 
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autonómico. A duração dos episódios podia variar de minutos a horas (Nessler et al., 2020). Os 

parâmetros do exame físico e neurológico encontravam-se normais, exceto num dos animais, em que 

se observou uma atrofia muscular leve generalizada. Os parâmetros laboratoriais deste animal 

indicavam uma acidose lática ligeira, um aumento de creatina quinase sérica e hipoglicemia. A RM do 

crânio e os testes eletrofisiológicos desse animal apresentavam-se normais (Nessler et al., 2020). Foi 

instituído o tratamento com fenobarbital, no entanto não se verificou melhorias. Subsequentemente, foi 

prescrito o uso de levetiracetam, fármaco antiepilético, o qual não alterou a frequência dos episódios, 

e por último, a administração de diazepam que também se demonstrou ineficaz (Nessler et al., 2020). 

No entanto, houve um benefício dos sinais clínicos com a administração de acetazolamida e 

zonisamida, isto é, verificou-se a redução da frequência dos episódios. Também uma dieta caseira de 

carne crua melhorou os sinais clínicos numa das fêmeas. Uma nova mudança na dieta para uma 

baseada em frutos do mar, sem glúten e sem grãos melhorou significativamente os episódios. A 

suplementação inicial com triptofano associada à prevenção do stress e diminuição de exercícios 

exaustivos permitiram uma melhoria significativa dos sinais clínicos (Nessler et al., 2020). O estudo 

mencionado sugeriu uma deficiência na enzima mitocondrial fosfoenolpiruvato carboxiquinase 2 

(PCK2), que apresenta duas isoformas, uma citosólica, codificada pelo gene PCK1, e outra 

mitocondrial, codificada pelo gene PCK2 (Nessler et al., 2020). Na análise genética efetuada, foi 

descrita uma variante missense do gene de PCK2 nos animais afetados, e como o alelo mutante foi 

apenas encontrado em heterozigóticos, verificou-se a presença deste nos quatro casos de DP 

estudados (Nessler et al., 2020). 

 

Discinesia Paroxística em Markiesje 

Recentemente, foram descritos episódios de DP em cães jovens da raça Markiesje, uma raça 

holandesa de cães de porte médio (Mandigers et al., 2021). Estes episódios ocorreram subitamente, 

desencadeados pelo exercício ou stress, sendo que os animais apresentavam sinais clínicos de 

tetraparesia severa, distonia e cãibras. Os primeiros episódios manifestaram-se por volta das 10 

semanas de idade, e a duração variava de segundos a várias horas (Mandigers et al., 2021). A análise 

da linhagem dos animais em estudo, revelou um mecanismo de hereditariedade autossómico 

recessivo, e a associação do genoma e o mapeamento de homozigosidade permitiu identificar o locus 

associado no cromossoma 31, na região de SOD1. A sequência de DNA de SOD1 foi analisada e 

identificaram uma mutação frameshift no quarto codão. As mutações em SOD1 são conhecidas por 

fenótipos neurológicos bem estabelecidos em humanos, como a esclerose lateral amiotrófica tipo 1; e 

em cães, como a mielopatia degenerativa (Mandigers et al., 2021). 
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3.2.2.  Discinesias Paroxísticas Secundárias ou Adquiridas 

A discinesia paroxística secundária, tende a ser mais pontual, associada a administração de 

fármacos ou a alterações estruturais intracranianas (Cerda-Gonzalez et al., 2021). Por norma, são 

acompanhadas por sinais neurológicos adicionais (Lowrie & Garosi, 2017). 

 

Causas Farmacológicas 

Discinesia Paroxística Secundária à administração de Fenobarbital 

Um caso de DP associada à administração de fenobarbital oral encontra-se descrito na literatura 

num cão da raça Chow Chow, de 6 anos, com crises tónico-clónicas generalizadas (Kube et al., 2006). 

No exame neurológico verificou-se uma diminuição da propriocepção em todos os membros e uma 

ligeira tetraparesia. A terapêutica iniciou-se com administração de fenobarbital (Kube et al., 2006). 

Alguns episódios de DP, ansiedade e rigidez muscular foram descritos após nove semanas de 

tratamento, e por isso foi prescrito brometo de potássio, ao qual não foi totalmente responsivo, havendo 

necessidade de introdução de um outro fármaco antiepilético, o felbamato. A gravidade e a frequência 

dos episódios diminuíram com o decréscimo da dose de fenobarbital. No entanto, após remoção de 

uma massa periorbital houve a recorrência dos episódios, o que levou a um aumento da dose de 

fenobarbital, todavia, ainda assim observou-se um aumento da frequência dos episódios de DP. À 

posteriori, foi aumentada a dose de felbamato e reduzida gradualmente, a dose de fenobarbital ao longo 

de 3 meses. Curiosamente, houve uma nova diminuição dos episódios até cessar o fenobarbital e, após 

a sua descontinuação, não houve mais nenhum episódio descrito (Kube et al., 2006).  

 

Discinesia Paroxística Secundária à administração de Propofol 

O caso que se encontra descrito na literatura associado à administração de propofol é num canídeo 

de dois anos de idade após anestesia geral com a administração de propofol para realização de uma 

broncoscopia, por apresentar episódios de tosse crónica e vómitos sem resposta a tratamento 

farmacológico (Mitek et al., 2013). Durante a recuperação do procedimento, o animal desenvolveu 

rigidez severa dos músculos do pescoço e membros torácicos não responsiva à administração de 

midazolam e atipamezol, este último administrado para reverter possíveis efeitos do alfa-2-agonista 

administrado previamente durante a sedação. Com a introdução do anestésico inalatório, isoflurano, 

verificou-se uma diminuição ligeira das contrações musculares presentes e, por isso, foi seguidamente 

retirado. No entanto, verificou-se a diminuição da frequência e gravidade das contrações que cessaram 

após 25 minutos (Mitek et al., 2013). 

O propofol pode provocar alterações de equilíbrio devido a aumento da produção colinérgica excitatória. 

Acredita-se que as contrações musculares sustentadas e a postura anormal associada ao propofol 

sejam causadas por um desequilíbrio dos neurotransmissores colinérgicos-dopaminérgicos (Schramm 
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& Orser, 2002).  É de referir que este artigo salienta que não foi possível determinar se estes episódios 

foram decorrentes do distúrbio convulsivo ou associados ao propofol (Mitek et al., 2013). 

 

Causas Estruturais 

Apesar de nenhum artigo publicado em medicina veterinária, é referido que se deve considerar 

doenças intracranianas estruturais como causa secundária de DP (Lowrie & Garosi, 2017). Há 

evidências de DP secundária em canídeos (Lowrie & Garosi, 2017). Neste estudo, o exame neurológico 

era anormal e sugestivo de lesão intracraniana. A RM, demonstrou presença de lesões multifocais no 

prosencéfalo, e a análise do LCR evidenciou uma pleocitose linfocítica leve, sendo então sugestivo de 

meningoencefalite de origem desconhecida. Foi instituído o tratamento com prednisolona e citarrabina, 

que foi acompanhado de uma melhoria significativa. É  sugerido que os episódios de DP neste animal 

possam ter sido precipitados pela meningoencefalite (Lowrie & Garosi, 2017). 

 

3.3.  Abordagem Diagnóstica 

Estabelecer um diagnóstico correto em doenças do movimento, e particularmente nas discinesias 

paroxísticas pode ser difícil, pois a apresentação clínica é complexa (Dewey & da Costa, 2016). A 

abordagem recomendada é iniciar pela obtenção da historia clínica do animal, realização do exame 

físico completo, bem como do exame neurológico detalhado, e não obstante, a descrição detalhada do 

episódio ou visualização do episódio através de vídeos (Lowrie & Garosi, 2017). O historial clínico do 

animal é de extrema importância e deve ser o mais completo e exato possível, sendo útil para definir o 

início e a progressão da doença. Este também permite auxiliar na deteção de quaisquer doenças 

subjacentes que possam incitar a DP (Dewey & da Costa, 2016). O exame físico e neurológico 

detalhado são uma etapa fulcral para estabelecer diagnósticos diferenciais, permitindo também orientar 

o raciocínio clínico (Lowrie & Garosi, 2017; Podell, 2004). A descrição dos episódios é fundamental pois 

permite a diferenciação relativamente a outros movimentos involuntários, bem como de crises 

epiléticas. É necessário ter em conta a duração, padrão de frequência, início dos episódios, bem como 

quaisquer alterações no comportamento e estado mental do animal, antes, durante e após os episódios 

(Dewey & da Costa, 2016). Infelizmente, a maioria dos tutores tem dificuldades em descrever o episódio 

de uma forma completa e precisa. Assim, considerando a disponibilidade tecnológica atual e visto que 

o médico veterinário não tem a oportunidade de presenciar os episódios na maioria das vezes, é 

vantajoso a visualização do episódio através de vídeos filmados pelo tutor (Cerda-Gonzalez et al., 

2021). 

A fronteira entre o reconhecimento de um episódio de DP e uma crise epilética é ambígua. Portanto, 

não é incomum que a DP seja muitas vezes diagnosticada erroneamente. No entanto, há algumas 

características que auxiliam na diferenciação destas condições (Richter et al., 2015) (Tabela 2). Por 

exemplo, na DP não se observa sinais do sistema nervoso autónomo, os animais mantêm o estado 
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mental normal antes, durante e após os episódios, e também não demonstram anormalidades nos 

registos de EEG (Urkasemsin & Olby, 2014). 

O diagnóstico diferencial mais importante é a crise epilética de natureza focal pois o animal pode 

permanecer consciente e alerta durante o episódio tal como na DP, levando a diagnósticos incorretos. 

Nestas situações deve ter-se em atenção a duração do episódio, a presença de sinais do sistema 

nervoso autónomo (ptialismo, defecação, micção), bem como o acompanhamento de sinais pós-ictais, 

e ao facto de normalmente as crises epiléticas focais e generalizadas ocorrerem em repouso e não 

durante situações de stress ou excitação para o animal (Lowrie & Garosi, 2016).  

 

Tabela 2: Diferenciação de discinesias paroxísticas relativamente às crises epiléticas. 

 Crise epilética 

generalizada 

Crise epilética 

focal 
Discinesia Paroxística 

Estado Mental 
Inconsciente Consciente Consciente 

Sinais do Sistema 

Nervoso Autónomo 
Presentes Geralmente presentes Ausentes 

Duração 
Curta Curta Variável 

Sinais pós-ictais 
Presentes Variável Ausentes 

Fator desencadeante 
Repouso Repouso Stress, Excitação 

 

 

A realização de exames complementares laboratoriais, como análises de sangue e urina deve ser 

considerada para descartar outras doenças (Dewey & da Costa, 2016). A realização de técnicas de 

imagem avançada como a ressonância magnética podem ser realizadas para obtenção de mais 

informação relativamente a possíveis alterações estruturais, como neoplasias intracranianas. A análise 

do LCR também é importante e está indicada sobretudo para descartar doenças inflamatórias (Lowrie 

& Garosi, 2017; Lowrie & Garosi, 2016). Para distinção de crises epiléticas, a análise do EEG, que 

permite representar graficamente a atividade elétrica cerebral é importante (Lowrie & Garosi, 2017). 

Além disso, certas características da própria identificação do animal como a raça pode auxiliar na 

obtenção de um diagnóstico definitivo, utilizando testes genéticos, como por exemplo na raça Cavalier 

King Charles Spaniel, na raça Soft Coated Wheaten Terrier e nos Pastores de Shetland, ou o uso do 

teste de sensibilidade ao glúten em Border Terriers (Lowrie et al., 2015). 
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3.4.  Abordagem Terapêutica 

A maioria dos fármacos usados como tratamento de DP têm um certo efeito sedativo, por este 

motivo é possível que a sua administração resolva os fatores desencadeantes, como o stress e a 

excitação. É necessário explicar ao tutor a condição do animal, dado que a sua compreensão pode 

ajudar eficazmente a minimizar a exposição a fatores desencadeantes e consequentemente, reduzir a 

incidência de episódios (Lowrie & Garosi, 2017). Uma resposta ao tratamento a curto prazo, não deve 

ser considerada eficaz, visto que o percurso natural da DP é variável, podendo ser episódios 

intermitentes ou múltiplos, intercalados por semanas ou até meses (Packer et al., 2010). 

 

3.4.1. Terapêutica Farmacológica 

A eficácia do tratamento farmacológico em DP é variável e limitada (Lowrie & Garosi, 2017). No 

entanto verificam-se algumas descrições de tratamentos bem-sucedido em cães, com o uso de 

acetazolamida, fluoxetina e levetiracetam (Gill et al., 2012; Green & Olby, 2021; Packer et al., 2021; G. 

Urkasemsin & Olby, 2015).  

 

Acetazolamida  

A administração de acetazolamida para tratamento de onze cães da raça Soft Coated Wheaten 

Terriers com episódios de DP evidenciou uma alta eficácia, sendo que nove dos onze animais tiveram 

uma resposta positiva a este fármaco (Packer et al., 2021). Destes nove animais, sete não 

demonstraram recorrência de episódios. Cerca de seis dos onze animais do estudo desenvolveram 

efeitos secundários, sendo a maioria efeitos leves, como diarreia, vómitos e hipercalemia; contudo 

houve um animal que desenvolveu acidose metabólica que desencadeou a sua morte (Packer et al., 

2021). Pode ser recomendado administrar gluconato de cálcio para prevenir os efeitos secundários 

associados à acetazolamida, como a acidose metabólica, hipocalémia e hiperpneia (Packer et al., 

2021). Também é descrito o uso deste fármaco no tratamento de outras DP primárias (Gill et al., 2012; 

Nessler et al., 2020; Polidoro et al., 2020). 

A acetazolamida é um inibidor da anidrase carbónica, que permite a redução das concentrações 

de bicarbonato sérico e, consequentemente, a diminuição da quantidade de lactato e piruvato cerebrais, 

resultando em acidose cerebral e alterações no pH intracelular e extracelular (Du et al., 2005; Spacey 

et al., 2004). Esta mudança do pH no parênquima cerebral conduz à alteração do potencial de 

membrana, culminando numa diminuição da excitabilidade neuronal (Sinning & Hübner, 2013; Spacey 

et al., 2004). Este é o principal mecanismo descrito em humanos, que se transpõe também para a 

veterinária (Bhatia, 2011; Polidoro et al., 2020). 
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Fluoxetina 

Este fármaco pertencente à classe dos inibidores seletivos da recaptação de serotonina, é 

considerado efetivo no tratamento de Cãibra do Scottish Terrier (Urkasemsin & Olby, 2015). Num 

estudo realizado com oito cães nos quais foi instituído o tratamento com fluoxetina, constatou-se que 

seis tinham sinais clássicos desta síndrome e os restantes dois apresentavam sinais mais ligeiros. 

Verificou-se uma resposta positiva em sete dos oito cães, caracterizada por uma redução da frequência 

e duração desses episódios. O único animal que não respondeu a fluoxetina apresentava sinais graves 

(Urkasemsin & Olby, 2015). 

 

Levetiracetam 

Confirmou-se, recentemente a elevada eficácia na administração de levetiracetam no controlo de 

DP num cão da raça Welsh Terrier (Green & Olby, 2021). Administrou-se o levetiracetam, após o uso 

de outros fármacos, como gabapentina, metocarbamol e diazepam não demonstrarem melhorias na 

frequência dos episódios. Não obstante, houve recorrência de episódios assim que se retirou este 

fármaco (Green & Olby, 2021) 

O levetiracetam é um fármaco antiepilético de terceira geração e é comum o seu uso no tratamento 

de epilepsia e de DP em humanos, principalmente no controlo de crises epiléticas na Medicina 

Veterinária, dado que a absorção é rápida e praticamente completa por via oral, também não se 

verificam interações com outros fármacos, uma vez que a ligação às proteínas plasmáticas é 

praticamente nula (Abou-Khalil, 2008).  No entanto ainda não está esclarecido a farmacocinética deste 

no controlo dos episódios de DP (Green & Olby, 2021). 

 

3.4.2. Terapêutica Não Farmacológica  

 

Alimentação 

Em medicina humana, já há alguns anos que se recomenda o consumo de uma dieta cetogénica 

nos casos de DP, pelo facto de os corpos cetónicos servirem como fonte alternativa para o cérebro, 

provocando uma modificação do metabolismo cerebral, que permite uma redução destes episódios 

(Urkasemsin & Olby, 2015). No entanto, esta dieta em cães não está descrita (Lowrie & Garosi, 2017). 

Atualmente, uma nova abordagem nutricional encontra-se direcionada para o estudo dos efeitos 

do consumo de dietas sem glúten. Estas têm vindo a demonstrar resultados promissores (Lowrie & 

Garosi, 2017). Investigações realizadas por Lowrie e colaboradores em 2015, em cinco cães da raça 

Border Terrier, apoiam esta hipótese, pois foi observado a redução da frequência e gravidade dos 

episódios com o consumo desta dieta específica. A melhoria associada à dieta parece ser reversível 
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aquando da reintrodução de glúten, observando-se o reaparecimento dos episódios (Lowrie et al., 

2015). Outro estudo realizado em cães da raça Maltês, reforça esta eficácia, dado que após 

implementar essa dieta em sete cães diagnosticados com DP, seis não demonstraram recorrência de 

episódios (Polidoro et al., 2020). 

 

Sem terapêutica 

O caracter dúbio da DP levou a algumas investigações que permitiram verificar a evolução natural 

da doença sem qualquer terapêutica farmacológica ou alteração na dieta (Lowrie et al., 2015; Polidoro 

et al., 2020). Num estudo retrospetivo, com duração de sete anos em cães das raças Labrador Retriever 

e Jack Russel Terrier verificou-se o carácter autolimitante da DP, com a observação de 32% dos cães 

analisados em remissão espontânea e uma melhoria dos sinais clínicos em 75%, isto é, a diminuição 

da frequência e duração dos episódios (Lowrie & Garosi, 2016). Outro estudo realizado em seis cães 

da raça Maltês sem qualquer instituição de tratamento, evidenciou melhorias espontâneas em quatro 

cães, sem ocorrência de qualquer episódio e ausência de qualquer agravamento de frequência ou 

duração dos episódios nos restantes animais, o que reforça o carácter autolimitante desta doença 

(Polidoro et al., 2020). 

 

3.5.  Prognóstico 

A DP ao contrário das crises epiléticas, parecem melhorar ao longo do tempo (Lowrie & Garosi, 

2017). Diversos estudos realizados sugerem que a DP pode tratar-se de uma afeção benigna e 

autolimitante (Forman et al., 2012; Lowrie & Garosi, 2016; Urkasemsin & Olby, 2015). No entanto, o 

prognóstico depende da causa e consequentemente da resposta ao tratamento. Quando os episódios 

são muito frequentes, podem conduzir uma perda de qualidade de vida, apesar desses episódios não 

produzirem por si só a morte do animal, nem qualquer sequela (Lowrie & Garosi, 2017). 
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4. Análise Crítica e Perspetivas Futuras 

Ao longo desta revisão bibliográfica foram abordados os aspetos mais importantes para a prática 

clínica, relativos à discinesia paroxística, definindo-a como uma doença do movimento caracterizada 

pela presença de episódios de movimentos involuntários e autolimitantes, ausência de sinais de doença 

do sistema nervoso autónomo, preservação da consciência e comportamento pós-ictal normal. É 

descrita a classificação da DP distinguindo as primárias das secundárias, referindo 

pormenorizadamente cada uma tendo como base a literatura científica, compreende também a 

abordagem diagnóstica que deve ser considerada, quais os tratamentos possíveis e o prognóstico 

associado. 

A descrição exaustiva e/ou visualização em vídeo do episódio permite delinear uma abordagem 

adequada. É comum diagnosticar estes episódios como crises epiléticas e, portanto, é necessário que 

a anamnese, exame físico e neurológico sejam o mais rigorosos possível, realizados preferencialmente 

de uma forma sistemática e organizada. 

Verifica-se um reconhecimento crescente na descoberta de discinesias paroxísticas relacionadas 

com determinadas raças, que compreendem aspetos característicos na apresentação clínica e também 

se constata um aumento da identificação de alterações genéticas responsáveis por esta doença do 

movimento, como por exemplo na raça Cavalier King Charles Spaniel, na raça Soft Coated Wheaten 

Terrier e nos Pastores de Shetland, ou o uso do teste de sensibilidade ao glúten em Border Terrier. 

Apesar da evolução atual e constante sobre este tema, seria interessante fazer mais investigação 

científica nesta área, nomeadamente sobre os mecanismos genéticos e fisiopatológicos subjacentes 

às manifestações clínicas deste tipo de condição, que permitiria assim, proceder ao diagnóstico desta 

doença com maior facilidade e rigor, bem como desenvolver abordagens terapêuticas consensuais.  

A realização de ensaios clínicos através de estudos retrospetivos, farmacológicos, bioquímicos e 

genéticos seria benéfico para a melhor perceção desta doença do movimento em cães. 
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