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RESUMO: A sindrome da disfuncao cognitiva em cées (SDCC) é caracterizada por alteracfes
comportamentais nos cées geriatricos, devido a uma neurodegeneracao. Os sinais clinicos mais
observados sdo as alteracBes no ciclo sono-vigilia, perda cognitiva gradual com déficits
sensoriais, alteracdes na capacidade de aprendizagem, memoéria, nocdes espaciais, interacdes
sociais e diminuicdo nas atividades normais diarias. A prevaléncia dessa doenca pode acontecer
a partir dos seis anos, quando o animal comeca a apresentar sinais discretos de disfungéo
cognitiva, porém, as alteracées mais evidentes comegam a partir dos 11 anos de idade. No
diagnéstico, além de observar alteragcdes comportamentais sugestivas de SDCC séo indicados
varios exames complementares como hemograma, bioguimica sérica e testes hormonais
descartando influéncia de doencas que podem levar a altera¢des de aspecto neurolégico como
diabetes, hipotireoidismo, insuficiéncia renal, dentre outras; o diagndstico definitivo é obtido por
exame histopatolégico do tecido nervoso, obtido por bidpsia in vivo ou em geral no periodo post-
mortem. O tratamento consiste em evitar 0 avango do processo neurodegenerativo e restaurar
as concentrac6es de neurotransmissores.
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INTRODUCAO

A SDCC ocorre devido uma sequéncia de lesdes que levam a degeneracdo do sistema
nervoso central, esse processo causa alteracdes comportamentais nos caes geriatricos. Através
do periodo de envelhecimento, ha uma deposi¢do de substéncias beta amiloide em forma de
placas microscépicas com inicio no cortex pré-frontal até o cerebelo, levando aos sinais
caracteristicos de disfuncé@o cognitiva, pois provoca uma reagéo inflamatéria interferindo mais
tarde na funcdo nervosa local, resultando em danos na microvascularizagdo cerebral,
ocasionando uma diminui¢do da oxigenacao dos tecidos. Essa substancia, também se deposita
no hipocampo, responsavel pela memdéria de curto prazo. Desenvolve-se entdo uma
neurodegeneracdo progressiva, diminuindo a producédo e reciclagem de neurotransmissores
(BOWEN; HEATH, 2005).

Os animais com idade de seis anos ja podem apresentar alteracdes comportamentais
discretas sugestivas de SDCC, porém, esses sinais clinicos sdo mais consistentes por volta dos
11 anos de idade. A prevaléncia da doenca é de 20% a 30% para animais entre sete e nove
anos, aumentando para 66% nos cdes com mais de 14 anos (SILVA et al., 2018).

O presente trabalho tem como objetivo explicar as alteragdes neurodegenerativas
correlacionadas com o0s sinais clinicos e alteragbes post-mortem, além de, apresentar
tratamentos e diagnésticos eficientes.

REVISAO DE LITERATURA

Em geral, a neurodegeneracgéo é dividida em duas partes, sendo a primeira caracterizada
por um déficit geral na funcéo neuroldgica, ocasionada pela diminuicdo da neurotransmissao,
consequentemente gerando alteragdes no metabolismo celular e oxidagdo. Porém a quantidade
de beta amiloide, ainda é baixa. Na segunda fase ja ha a presenca de grandes quantidades de
substancia amildide. A oxidacao e a toxicidade dos compostos celulares oxidados resultardo em
um espiral de les@es, rapidas e irreversiveis (BOWEN; HEATH, 2005).
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Segundo Pugliese et al. (2006) citado por Travancinha (2014) no caso do céo, o acumulo
de beta amiloide formara placas de menores dimensdes que se distribuem de forma mais difusa
pelo cérebro em relagdo aos humanos com Alzheimer. A proteina Tau é hiperfosforilada da
ligagdo dos microtubulos devido a presenca de beta amiloide; essa proteina é quimicamente
detectavel nas placas senis, mas ndo formam os largos novelos ou entrancados neurofibrilares.

O Alzheimer é conhecido como a forma mais comum de deméncia no homem. A sua
fisiopatologia esté relativamente semelhante a observada nos cées que sofrem de disfuncao
cognitiva (BOWEN; HEATH, 2005). As alteracdes observadas em humanos e caes que sofrem
deste tipo de deméncia s&o relacionadas com o metabolismo mitocondrial, no qual se torna
deficiente, aumentando a producéo de radicais livres por unidade de energia. Os antioxidantes,
responsaveis por defenderem os tecidos contra danos oxidativos, encontram-se
sobrecarregados pelo excesso de producéo de radicais livres e comecam a falhar com a idade
(TRAVANCINHA, 2014).

Os principais sinais clinicos de SDCC sao comportamentais. Em fases iniciais estes sinais
apresentam-se de forma sutil e v8o se agravando conforme a progresséo da doenca. Os sinais
sdo divididos em cinco categorias agrupadas na siga “DISHA” (Desorientation, Interactions,
Sleep-wake cycle changes, House soiling, Activity levels), correspondente a desorientacéo,
alteracdes de interagdo principalmente com pessoas e outros animais, alteracdo no ciclo sono-
vigilia, problemas quanto a higiene, relacionados com a eliminagéo de urina e fezes e diminui¢éo
da atividade diaria normal. Podem também ser classificados com a sigla “DISHAAL” (Anxiety,
Learning and memory), acrescentando os tépicos de ansiedade, aprendizagem e memoria
(PEREIRA, 2016).

O diagnéstico da sindrome da disfuncdo cognitiva em cées (SDCC), ap6s a identificagao
dos sinais clinicos caracteristicos, baseia-se na excluséo de doencgas que afetam diretamente ou
indiretamente a regido talamocortical como: hipotireoidismo, neoplasias intracranianas, acidente
cerebrovascular e encefalopatia hepatica levando aos sinais caracteristicos. Alguns exames
complementares séo indicados para a eliminacdo de outras patologias, sdo eles o hemograma,
bioguimica sérica e dosagens hormonais. Exames de imagens, tomografia (TM) e ressonancia
magnética (RM) s&o utilizados para a exclusdo de massas, hemorragias ou inflamacéo, porém,
RM de cées com SDCC sé&o observados aumento dos ventriculos e atrofia cortical severa; a
andlise do liquido cefalorraquidiano pode ser realizada ap6s exclusdo de doengas que causam
aumento da pressd@o intracraniana, auxiliando na exclusdo de doencas inflamatérias. O
diagndstico definitivo é realizado por meio do histopatolégico do tecido nervoso, obtido por
biépsia ou em geral no periodo post-mortem (OLIVEIRA; MARCASSO; ARIAS, 2016).

Nas alteracdes post-mortem do sistema nervoso central (SNC), macroscopicamente €
observado que uma mielopatia difusa afeta toda a medula espinhal, o tronco cerebral ndo esta
envolvido. Sdo observadas les@es bilaterais, mas ndo necessariamente lesdes simétricas, e isso
pode ser refletido clinicamente como déficits desiguais entre os membros pélvico esquerdo e
direito. As alteracdes histoldgicas sao degenerativas e envolvem ax6nios mielinizados. Ha
mielinizacéo e fagocitose por mieléfagos enquanto os axénios se fragmentam e desaparecem.
O crescimento e as alteracdes degenerativas das les6es envolvem fibras superficiais e profundas
(SUMMERS; CUMMINGS; LAHUNTA, 1995).

Na histologia também sdo observadas alteracdes provenientes da idade como,
desmielinizacdo, astrogliose, degeneracao neuronal, fibrose e calcificagdo das meninges e do
plexo coroide, amiloides e cerebrovascular, alteragbes vasculares com focos hemorragicos e
ativagcdo de macrdéfagos perivasculares (ZACHARY, 2013).

Em um estudo realizado por Rofina et al. (2006), observou-se que a deméncia e a atrofia
cortical apresentavam correlacdo, ou seja, existe uma relacdo entre a perda de tecido cortical e
alterac6es comportamentais dos animais com disfuncdo cognitiva, assim como a observada em
humanos que sofrem de Alzheimer. O primeiro a sofrer essa atrofia € o cértex pré-frontal,
acontece entre os oito e 0s onze anos de idade. Apds essa atrofia é que acontece a perda de
tecido no hipocampo, resultando em perda neurbnios ou alteragcbes na sua densidade
(TRAVANCINHA, 2014).
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O tratamento mais recomendado para a SDCC s&o dietas suplementadas com
antioxidantes, mudanga no manejo do animal e enriqguecimento ambiental que inclui novos
truques, passeios, brincadeiras, atividade fisica para estimular a cogni¢ao e tentar normalizar o
ciclo sono-vigilia (SILVA et al., 2018).

O enriguecimento ambiental teve origem em zooldgicos a fim de melhorar a qualidade de
vida de animais em cativeiro através de estimulos, desde entédo, espalhou-se aos mais diversos
grupos de animais domésticos, sejam eles de companhia quanto de producdo. Os estimulos
usados através desse programa promovem que 0s animais se identifiguem com trabalhos
realizados na natureza mesmo que domesticados, proporcionando bem-estar psicolégico e
fisiologico ideais. A classificagdo mais utilizada para SDCC é o enriqguecimento ambiental
cognitivo, no qual envolve a resolucéo de problemas para estimulo mental (HENZEL, 2014).

Alguns medicamentos auxiliam no tratamento; a melatonina auxilia nos distarbios do sono,
deve ser administrada 30 minutos antes do horario de dormir; farmacos como o alprazolam e
diazepam auxiliam na inquietacdo do paciente. A selegilina, inibidor seletivo e irreversivel da
monoamino-oxidase B € o primeiro agente terapéutico aprovado para o tratamento de cdes com
disfuncdo cognitiva nos Estados Unidos da América e Canad4, devendo ser administrado pela
manha (OLIVEIRA; MARCASSO; ARIAS, 2016).

O progndstico dependera do estagio da doenca que o animal recebera intervencéo
médica, os animais que sdo diagnosticados em fase inicial recebem um progndstico
relativamente melhor dos que s&o diagnosticados em fases avangadas. Animais que recebem
diagndstico apresentando sinais de curta duracdo, inferior a seis meses, podem retornar a
maioria das fun¢fes normalmente, estabelecendo um bom prognéstico (SOUSA; SOUZA, 2018).

CONSIDERACOES FINAIS

Apesar de ser uma doenga comum na clinica de pequenos animais, essa patologia é
raramente diagnosticada e tratada. A formulagdo de questionarios voltados para os sinais
clinicos de disfungdo cognitiva juntamente com exames complementares como ressonancia
magnética com finalidade de observar sinais como: aumento dos ventriculos e atrofia cortical
severa ajudam a fechar o diagnéstico. Mesmo que esses sinais caracteristicos de disfungdo
cognitiva ndo sejam observados na ressonancia magnética, essa patologia ndo pode ser
descartada apenas através desse exame. O diagndstico na maioria dos casos é realizado pela
exclusdo de doencas que afetam diretamente ou indiretamente a regido talamocortical,
entretanto, a definicdo da SDCC se da somente pelo histopatolégico post-mortem.

Dentre o0s tratamentos mais eficientes abordados no texto, conclui-se que o
enriguecimento ambiental vem crescendo ndo sé como forma de tratamento, mas também como
prevencao. O melhor tratamento farmacoldgico disponivel € a selegilina, pois ele eleva os niveis
de dopamina reduzindo os niveis de morte celular, além de sintetizar fatores de crescimento
neuronal.
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