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RESUMO

O T. gondii causa uma das mais disseminadas infeccfes parasitarias em
todo o mundo, afetando o homem e varios animais domésticos. Esta infec¢éo tem
maior relevancia clinica nos individuos imunossuprimidos, causando desde uma
pneumonia até uma grave encefalite. Setenta e sete cdes com alteracbes
nervosas foram atendidos no Hospital Veterinario da UFRRJ, durante o periodo de
dezembro de 1999 a novembro de 2000. Foram realizadas avaliacfes clinicas e
neurolégicas, assim como exames laboratoriais e radiograficos a fim de
diagnosticar as sindromes nervosas e suas possiveis causas. Amostras
sanglineas foram colhidas e submetidas a exame para detec¢do de anticorpos
contra T. gondii através da técnica de imunofluorescéncia indireta, sendo
encontrado 19,5% de positividade. A sindrome nervosa mais comumente
encontrada foi a multifocal dentre todos os caes incluindo 0s soropositivos,
evidenciando a importancia de futuros estudos que estabelecam correlacdo entre
as doencas infecciosas, como a cinomose e infec¢cdes por protozoarios

oportunistas, tal como a toxoplasmose.



SUMMARY

The T. gondii causes one of the more disseminated parasitic infections all
over the world, affecting the man and several domestic animals. This infection has
larger clinical relevance in the immunocompromised individuals, causing since a
respiratory disease to a serious encephalitis. Seventy seven dogs with nervous
alterations was examined in the Veterinary Hospital - UFRRJ in the period of
December of 1999 to November of 2000. Clinical and neurological evaluation were
accomplished, as well laboratories and radiographs exams in order to diagnose
nervous syndromes and its possible causes. Serum samples were obtained and
submitted to exam for detection of T. gondii antibodies through the technique of
indirect immunofluorescence, being found 19,5% seropositives. The nervous
syndrome more commonly found was the multifocal syndrome among all of the
dogs even seropositives, evidencing the importance of futures studies that
establishes correlation between the infectious diseases, as the distemper and

infections for opportunistic protozoa, just as the toxoplasmosis.



1-INTRODUCAO

O sistema nervoso compreende varias partes que tém funcdes
neuroanatémicas e neurofisiolégicas Unicas, sendo a localizagcdo da leséo
indispensavel para o diagndstico das sindromes nervosas. As sindromes nervosas
estao classificadas em sindromes neuromusculares, medulares e cerebrais, além das
paroxisticas e multifocais. Sendo as sindromes medulares subdivididas em quatro
grupos, lombossacra, toracolombar, cervicotoracica e cervical, enquanto as sindromes
cerebrais formam um grupo maior, incluindo a sindrome ponto-bulbar, cerebelar,
vestibular, do cérebro médio, hipotalamica e cortical (BRAUND, 1999).

O Toxoplasma gondii (Nicolle & Manceaux, 1909) é um protozoario coccidio,
parasita intracelular obrigatério de ampla distribuicdo mundial que tem como
hospedeiros definitivos, os felideos, e como hospedeiros intermediarios, varias
espécies de vertebrados, incluindo mamiferos e aves (FREYRE & FALCON, 1990).

A infeccdo por T. gondi nos cdes pode ser assintomatica nos individuos

imunocompetentes, ou resultar em doenca grave e até fatal nos individuos imunossuprimidos



(FREYRE & FALCON, 1990). Duas formas principais da moléstia podem ser observadas na
infeccdo por T. gondii: a moléstia multissistémica grave, e a moléstia localizada no sistema
nernvoso central e periférico. Caes com envolvimento do sistema nervoso geralmente, néo
apresentam outros sinais. As manifestacdes neuroldgicas sdo variaveis e dependem da
neurolocalizacdo da infeccdo parasitaria. A infeccdo concomitantemente pelo virus da
cinomose € bastante comum (TABOADA & MERCHANT, 1997).

A toxoplasmose apresenta uma grande relevancia em Salde Publica por ser uma
causa freqliente de natimorbidade e natimortalidade, e mais recentemente, por manifestar-se
concomitantemente com a Sindrome da Imunodeficiéncia (AIDS). Diferentes estudos
soroldgicos VEm sendo realizados, principalmente, nas espécies animais de estreito convivio
com o0 homem (FREIRE et al., 1992). COUTINHO et al., (1968), através da Reacdo de Sabin
Feldman, observou que 79,20% de 101 cdes clinicamente sadios examinados da area
suburbana do Rio de Janeiro reagiram positvamente para T. gondii. Enquanto COELHO
(1996) trabalhando com cées portadores de alteragBes clinicas sugestivas de toxoplasmose e
caes assintomaticos, verificou pela técnica de hemaglutinacéo indireta 46,6% de positividade
nas sub-regibes administrativas da Barra da Tijuca e Jacarepagua, na cidade do Rio de
Janeiro.

O presente trabalho teve o proposito de estudar as sindromes neuroldgicas e a
sorologia para T. gondii em cées com diversas alteractes neuroldgicas atendidos no Hospital
Veterinario da Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro, situado no km 7 da rodovia BR

465, em Seropédica— RJ, durante o periodo de dezembro de 1999 a novembro de 2000.



2 - REVISAO BIBLIOGRAFICA

2.1 - SINDROMES NEUROLOGICAS

O sistema nervoso € dividido em regides neuroanatdmicas que possuem
funcbBes neurofisiolégicas Unicas. Desta forma, a localizacdo das lesGes torna-se
importante para o diagnostico preciso das sindromes neurolégicas. LesGes no
sistema nervoso central, no sistema nervoso periférico e no muasculo esquelético
produzem sinais especificos, que uma vez reconhecidos permitem a localizacéo

da area lesionada (BRAUND, 1999).

2.1.1 - SINDROME NEUROPATICA

A sindrome neuropética € uma das sindromes mais encontradas na Clinica
Veterinaria e esta frequentemente associada com traumatismo dos nervos

periféricos. As neuropatias podem ser classificadas como motoras, sensitivas ou



autondmicas. Nesta sindrome os reflexos e o tbnus muscular podem estar
reduzidos ou ausentes, ocorrendo hiporreflexia ou arreflexia e hipotonia, atonia ou
flacidez, respectivamente. H& paresia ou paralisia dos musculos dos membros ou
da cabeca, seguida de atrofia muscular neurogénica depois de 1 a 2 manas.
Esta sindrome esté relacionada com a disfuncdo do neurénio motor inferior. A
atrofia neurogénica cronica pode produzir fibrose grave e uma limitacdo dos
movimentos das articulagGes devido a contraturas, como vistas nas polirradiculites
causadas pela toxoplasmose e neosporose. As causas mais comuns de
sindromes neuropéticas sdo as polirradiculoneurites idiopéticas, as neuropatias
traumaticas, as paralisias faciais idiopaticas, as neuromiopatias isquémicas, as
polirradiculoneurites por Toxoplasma gondii ou Neospora caninum, as neuropatias
por hipotireoidismo, as paralisias por carrapatos e as neuropatias inflamatérias

desmielinizantes cronicas (BRAUND, 1999).

2.1.2 — SINDROMES MEDULARES

As sindromes medulares podem ser subdividas de acordo com localizacao

da inervacéo dos membros:

2.1.2.1 - SINDROME LOMBOSSACRA

As lesbBes que afetam os segmentos medulares de L4-5 até S1-3 ou as
raizes nervosas lombossacras que formam a cauda equina produzem a sindrome

lombossacra. Nesta sindrome ocorre geralmente paralisia ou debilidade flacida



dos membros pélvicos e da cauda, diminuicdo dos reflexos espinhais e flacidez
com atrofia muscular, déficits posturais dos membros pélvicos, incontinéncia fecal
e urinaria e reducdo da sensibilidade da area perineal, dos membros pélvicos e da
cauda. As causas mais comuns de sindrome lombossacra vistas em clinica
veterinaria sdo fraturas e luxacdes pélvicas, embolismo fibrocartilaginoso,
estenose lombossacra, discopatias e disgenesia sacrococcigea (WHELLER, 1990;

BRAUND, 1999).

2.1.2.2 - SINDROME TORACOLOMBAR

A sindrome toracolombar estd relacionada a lesdes entre 0os segmentos
medulares T3 e L3, sendo a sindrome medular mais freqiente em caes. Na
sindrome toracolombar ocorre freqientemente debilidade ou paralisia espastica
dos membros pélvicos, déficits nas reacdes posturais dos membros pélvicos,
enquanto os reflexos espinhais podem permanecer normais ou aumentados e até
com clénus. Os animais sofrem geralmente de incontinéncia urinaria por
espasticidade do esfincter uretral externo. A atrofia muscular que nos casos
crénicos ocorre por desuso e afeta todos os musculos posteriores a lesdo na
medula espinhal ndo estd presente nos casos agudos Entre as causas mais
comuns da sindrome toracolombar estdo as discopatias, fraturas da coluna
vertebral, mielopatias degenerativas, mielites por cinomose, discoespondilite,
linfoma metastatico e anomalias vertebrais, como as hemivértebras (BRAUND,

1999).



2.1.2.3 - SINDROME CERVICOTORACICA

A sindrome cervicotoracica € decorrente de uma lesdo nos segmentos
medulares cervico-toracicos compreendidos entre C6 e T2, isto é, na
intumescéncia cervical. Esta sindrome caracteriza-se por monoparesia,
hemiparesia ou tetraparesia, diminuicdo dos reflexos espinhais dos membros
toracicos e aumento ou ndo dos reflexos espinhais dos membros pélvicos. O tonus
muscular nos membros toracicos esta diminuido, além de ocorrer atrofia muscular
neurogénica, enquanto os membros pélvicos apresentam ténus muscular normal.
O embolismo fibrocartilaginoso, a sindrome de "wobbler" e a discopatia causam a

sindrome cervico-toracica em muitos cdes (BRAUND, 1999).

2.1.2.4 - SINDROME CERVICAL

As lesdes nos segmentos medulares C1-C5 provocam a sindrome cervical,
na qual os sinais clinicos refletem mais os transtornos das vias da substancia
branca do corddo espinhal. Os sinais clinicos da sindrome cervical sdo debilidade
ou paralisia espastica dos membros de um mesmo lado do corpo ou dos quatro
membros, depressdo ou auséncia das reac¢des posturais em todos os membros ou
dos membros ipsilaterais, assim como o0s reflexos espinhais podem estar
aumentados ou normais nos membros afetados. A sindrome cervical é causada na

maioria das vezes por traumatismo cervical, discopatias, sindrome de "wobbler",



meningites, subluxacdo  atlanto-axial, discoespondilite e  embolismo

fibrocartilaginoso (BRAUND, 1999).

2.1.3 - SINDROMES CEREBRAIS

As sindromes cerebrais sao classificadas seguindo a divisédo anatomica:

2.1.3.1 - SINDROME PONTOBULBAR

A sindrome pontobulbar caracteriza-se por deficiéncias multiplas dos nervos
cranianos, com sinais de hemiparesia ipsilateral ou tetraparesia. Ao exame clinico
observa-se que o0 animal apresenta ataxia, reacdes posturais diminuidas ipsilateral
ao lado da lesdo, enquanto os reflexos espinhais permanecem sem alteracées ou
aumentados. Ainda pode ser observada depressdo mental ocasionada pela
interrupcdo do sistema reticular ativador ascendente. Alguns tumores como
meduloblastomas, papilomas do plexo cordéide e cistos epidermadides, assim como
encefalites por cinomose, raiva e a forma disseminada da meningoencefalite

granulomatosa tém predilecéo por esta area do tronco cerebral (BRAUND, 1999).



2.1.3.2 - SINDROME CEREBELAR

Na sindrome cerebelar observa-se dismetria, isto €, o animal apresenta
uma resposta exagerada dos membros quando inicia 0 movimento e durante a
marcha, ha retardo nas reagfes posturais. Os movimentos dos membros s&o
tipicamente espasticos, torpes e titubeantes (BRAUND, 1999). Quando em
estacdo, o animal amplia sua base de apoio e quando caminha, se pode ver
bamboleios do tronco. Os tremores de intengcdo sdo movimentos involuntarios
observados principalmente nas extremidades no inicio dos movimentos
(CORDEIRO, 1996). Também pode haver movimentos oculares pendulares ou
oscilatorios, diminuicdo do reflexo de ameaca e sinais vestibulares (BRAUND,
1999).

As causas mais comuns de sindrome cerebelar sdo decorrentes de ma
formacéo, como a hipoplasia cerebelar e hipomielinogénese; de encefalites por
cinomose, de degeneracdo cerebelar e de tumores, como o papiloma de plexo

cordide (BRAUND, 1999).

2.1.3.3 - SINDROME VESTIBULAR

A sindrome vestibular pode ser causada por danos aos componentes
periféricos e centrais do sistema vestibular. Os sinais observados na sindrome
vestibular periférica incluem inclinagdo e meneios de cabeca, nistagmo,

estrabismo ventrolateral e andar em circulos fechados e, quando associados a



otite média, observa-se freqientemente sindrome de Horner e paralisia facial. Na
enfermidade vestibular central observa-se nistagmo ipsilateral vertical ou rotatério,
alteracbes do estado mental, hemiparesia ou ataxia, deficiéncias nas reacdes
posturais ipsilaterais e evidéncia de alteracbes de outros nervos cranianos, como
o trigémeo e o abducente (BRAUND, 1999). Com base nas informacfes do
histérico e sinais clinicos pode-se determinar as causas, tais como, doenca
vestibular benigna idiopatica do céo, otite externa, neoplasias e traumas do VI
par de nervos cranianos, desordens congénitas vestibulares periféricas, agentes

ototdxicos, polineuropatias e meningoencefalites (SCHUNK, 1990).

2.1.3.4 - SINDROME MESENCEFALICA

Os animais portadores desta sindrome podem estar deprimidos ou em
coma, com extensdo rigida dos membros. Se a lesdo esta localizada de um lado
do mesencéfalo, os membros contralaterais mostrardo sinais de hemiparesia. Se
estiver afetado o nicleo e/ou o nervo Oculo-motor, os animais terdo estrabismo
ventrolateral, uma pupila muito dilatada, sem resposta a estimulo luminoso e ptose
palpebral. As causas mais comuns da sindrome do mesencéfalo estdo
relacionadas a traumatismos cranianos com compressao e hemorragia, encefalites

por cinomose e meningoencefalites granulomatosas (BRAUND, 1999).
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2.1.3.5 - SINDROME HIPOTALAMICA

O hipotalamo participa intimamente de funcdes viscerais autondémicas,
como o apetite, a atividade sexual, o ciclo de sono-vigilia, a temperatura do corpo,
a regulacdo da pressdo sanguinea e das emocdes. Os animais com lesdes
hipotalamicas apresentam mudancas de estado mental e/ou de comportamento,
como desorientacdo, letargia ou coma, agressividade ou hiperexcitabilidade,
tremores, andar em circulos fechados e apoio da cabeca contra objetos. Em
alguns casos podem ocorrer convulsdes. Outras alteragbes sistémicas podem ser
observadas. Tumores hipofisarios, massas granulomatosas por toxoplasmose e
enfermidades micoticas por criptococose e blastomicose sdo as causas

comumente envolvidas na sindrome hipotalamica (BRAUND, 1999).

2.1.3.6 - SINDROME CORTICAL (CEREBRAL)

A sindrome cortical caracteriza-se por estado mental alterado, com
mudancas de comportamento, movimentos e posturas anormais, déficits nas
reacOes posturais dos membros contralaterais, diminuicdo da visdo e convulsdes.
Os animais afetados podem andar em circulos, pressionar a cabeca contra a
parede, ou apresentarem pleurototomos. As causas mais comuns Sao
traumatismo craniano, hidrocefalia, meningoencefalite por cinomose, raiva,

neoplasias e encefalopatia hepatica (BRAUND, 1999).
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2.1.4 - SINDROME PAROXISTICA

A sindrome paroxistica se refere ha um grupo de doencas que ocorre de
forma esporadica e usualmente ndo tem lesdes estruturais no sistema nervoso. A
principal causa desta sindrome é a epilepsia idiopatica. Outras causas vistas
comumente na clinica veterindria sdo miastenia gravis, hipoglicemia e caimbras
musculares (BRAUND, 1999).

A epilepsia idiopatica é a causa mais comum de convulsbes em caes,
enquanto que em gatos € rara. Pode ser hereditaria em certas ragas caninas,
como no Pastor Alemdo, Belgian Tervuren, Keeshond, Beagle, Irish Setter e
Dachshund. E vista esporadicamente em quase todas as racas, em cies sem raca
definida e em gatos. O exame do liquido cérebro-espinhal e o eletroencefalograma

interictal s&o normais em cées e gatos com epilepsia idiopatica (MERIC, 1994).

2.1.5 - SINDROMES MULTIFOCAIS OU DIFUSAS

As sindromes multifocais caracterizam-se por lesdes multiplas no sistema
nervoso, resultando em sinais clinicos variaveis. A cinomose, meningoencefalite
granulomatosa, meningites, doencas fangicas, mielomalacia hemorragica,
intoxicagdo por organofosforados ou carbamato, tétano e envenenamento por

estricnina séo as causas mais comuns de sindrome multifocal (BRAUND, 1999).
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2.2 — Toxoplasma gondii

O Toxoplasma gondii (APICOMPLEXA) é um protozoario coccideo, parasita
intracelular obrigatério de ampla distribuicdo mundial. Tem como hospedeiros
definitivos os felideos e como hospedeiros intermediarios, varias espécies de
vertebrados, como os mamiferos e as aves. Foi identificado pela primeira vez por
NICOLLE & MANCEAUX em outubro de 1908, no baco e figado de um roedor
denominado Ctenodactylus gundi, sendo inicialmente denominado Leishmania gondii
(MOULIN, 1993), e apenas em 1909, Toxoplasma gondii (FREYRE & FALCON,
1990). Em Sé&o Paulo, SPLENDORE (1908) observou no més de julho, que um novo
protozoario estava causando elevada mortalidade de coelhos em seu laboratorio.

No ciclo de vida do T. gondii existem trés estagios infectantes: os taquizoitas
(Figuras 01, 02 e 04), formas que se multiplicam rapidamente; os bradizoitas (Figura
03), formas que se multiplicam lentamente; e 0os esporozoitas que sdo encontrados
nos oocistos. Os taquizoitas e os bradizoitas ocorrem nos tecidos de todos os
animais infectados e 0s oocistos sao excretados somente nas fezes dos gatos
(DUBEY, 1992). Os taquizoitas e os bradizoitas sdo formas do ciclo assexuado que
se reproduzem por endodiogenia, enquanto a forma esporozoita ocorre no ciclo
sexuado do parasito, por esquizogonia (MANGER et al., 1998).

Os gatos infectam-se pela ingestao de esporozoitas em oocistos esporulados,
pela contaminacdo fecal, ou pela ingestdo de cistos contendo bradizoitas ou
taquizoitas nos tecidos dos hospedeiros intermediarios através do carnivorismo

(SWANGO et al., 1989).



Figura 01 - Taquizoitas de T. gondii em microscopia 6ptica (STERIU, 2001).
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Figura 02 — Taquizoitas de T. gondii visto em microscopia de varredura (STERIU,
2001).
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Figura 03 - Bradizoitas de T. gondii em microscopia 6ptica (STERIU, 2001).
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Figura 04 - Taquizoitas de T. gondii fluorescentes (STERIU, 2001).
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2.3 - TOXOPLASMOSE CANINA

Os cées, hospedeiros intermediarios, se infectam pela via transplacentaria,
pela ingestdo de alimentos ou dgua contaminados com oocistos esporulados de
fezes de gato e pela ingestdo de carne crua ou malcozida contendo cistos
teciduais (MARTINS & VIANA, 1998). O primeiro caso clinico de toxoplasmose em
caes foi descrito por MELLO (1910) em Turim, na Italia apud FREIRE et al. (1992).
No Brasil, os primeiros casos clinicos foram descritos por CARINI (1911) e CARINI
& MACIEL em 1913 apud PIMENTA et al. (1993). A infeccdo por T. gondii nos
cdes, assim como no homem, pode ser assintomatica nos individuos
imunocompetentes, ou resultar em doenca grave e até fatal nos individuos
imunossuprimidos. Os sintomas de toxoplasmose canina variam de acordo com a
porcdo afetada do organismo, pois este parasita apresenta a capacidade de
multiplicar-se dentro de qualquer célula nucleada do organismo hospedeiro
(FREYRE & FALCON, 1990). Duas formas principais da moléstia podem ser
observadas na infeccdo por T. gondii: a moléstia multissistémica grave, e a
moléstia localizada no sistema nervoso. Cées com envolvimento do sistema
nervoso geralmente ndo apresentam outros sinais. As manifestacées neurologicas
sdo variaveis e dependem da neurolocalizacdo da infeccdo parasitaria. Os sinais
neurolégicos nos caes adultos podem ser: hiperexcitabilidade, depresséo, tremor,
paresia, paralisia e convulsdes. A infeccdo concomitantemente pelo virus da
cinomose € bastante comum (AHMED et al., 1983; TABOADA & MERCHANT,

1997).
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2.3 - ESTUDOS SOROLOGICOS DE TOXOPLASMOSE NO CAO

Na investigacdo sorolégica da infeccdo por Toxoplasma gondii, varios
métodos tém sido empregados, incluindo a reacdo de Sabin Feldman, fixacdo de
complemento, hemaglutinagéo indireta, imunofluorescéncia indireta e imunoensaio
enzimatico (SILVA et al.,, 1997). Os testes soroldgicos tém sido utilizados na
populacdo canina para estudos soroepidemiolégicos. A demonstracdo de
anticorpos pelos testes sorologicos indica infeccdo anterior por T. gondii. O
diagnéstico definitivo da toxoplasmose requer a demonstracdo de altos titulos de
anticorpos especificos e/ou niveis crescentes em duas amostras colhidas com
intervalo de duas a quatro semanas (DUBEY, 1987).

COUTINHO et al. (1968), atraveés da Reacdo de Sabin Feldman, observou
que 79,20% de 101 cédes assintomaticos da area suburbana do Rio de Janeiro
apresentavam anticorpos contra T. gondii. COELHO (1996) verificou 46,6% de
positividade em cédes sadios e caes suspeitos de toxoplasmose das sub-regifes
administrativas da Barra da Tijuca e Jacarepagua da cidade do Rio de Janeiro,
usando a técnica de hemaglutinacdo indireta. Diversos autores tém descrito a
ocorréncia da infeccdo por T. gondii em varios estados do Brasil, entretanto sem
associacdo com sinais nervosos (Tabela 01). Em todo o mundo as taxas da
infeccao por T. gondii nos caes variam de 19,6 a 91,0% devido ao habito alimentar
e ao estreito contato com o solo contaminado por oocistos esporulados (CABRAL

et al., 1998).
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Tabela 01 — Estudos sorolégicos da infecgcdo por T. gondii em caes no Brasil.

Ano de Estado da Numero Técnica
Autores Publicacao Federacdo de Cdes Utilizada Positivos(%)
GIOVANONI 1958 PR 66 RSF 51,50
COUTINHO et al. 1968 RJ 101 RSF 79,20
BARUZZI et al. 1971 MT - - 25,00
FERNANDES &
BARBOSA 1972 GO - - 57,10
ISHIZUKA et al. 1974 SP 210 RIFI 72,00
SOGORB et al. 1976 SP 20 RSF 90,00
LARSON 1976 SP - RIFI 71,90
FERRARONI &
MARZOCHI 1980 AM 19 HAI 68,40
CHAPLIN et al. 1980 RS 64 HAI 3,10
ISHIZUKA & YASUDA 1981 SP 1256 RIFI 63,80
CHAPLIN et al. 1984 RS 43 HAI 21,00
SALATA et al. 1985 SP 47 RIFI 63,80
GERMANO et al. 1985 SP 657 RIFI 91,00
FREIRE et al. 1992 PR 254 RIFI 75,98
GUIMARAES et al. 1992 MG 243 RIFI 47,30
COELHO 1996 RJ 103 HAI 46,60
CABRAL et al. 1998 MG 218 HAI 52,70

RSF — Reacdo de Sabin Feldman
RIFI — Reacéo de Imunofluorescéncia Indireta
HAIl — Reacdo de Hemaglutinacéo Indireta



3 - MATERIAL E METODOS

3.1 - PERIODO E LOCAL DE AMOSTRAGEM DO EXPERIMENTO

Fizeram parte do presente estudo, 77 caes (Canis familiares - LINEU, 1728)
com manifestagcbes nervosas, atendidos no Setor de Neurologia do Hospital
Veterinario de Pequenos Animais da Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro
localizada &s margens da BR 465 Km 07, distante cerca de 70 Km da cidade do
Rio de Janeiro, durante o periodo de dezembro de 1999 a novembro de 2000. Os
animais foram submetidos a exame clinico e amostras de soro sanguineo
individual foram obtidas. Estas amostras foram processadas no Laboratério de
Imunologia e Biologia de Coccideos do Projeto Sanidade Animal, convénio

EMBRAPA/UFRRJ.
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3.2 - EXAMES CLINICOS E NEUROLOGICOS

Todos os caes foram submetidos previamente a avaliacdo clinica geral,
assim como a avaliagdo neuroldgica, segundo protocolo pré-estabelecido (Ficha
de avaliacdo neuroldgica - Anexo 1). Exames complementares como hemograma,
perfil bioquimico e radiografias foram realizados para conclusdo diagnoéstica
segundo a suspeita clinica de cada caso. Os animais portadores de déficits

nervosos foram classificados de acordo com BRAUND (1999).

3.3 - OBTENCAO, TRANSPORTE E MANUTENCAO DAS AMOSTRAS

As amostras de sangue foram coletadas por puncdo da veia radial ou
safena, utilizando-se seringas descartaveis. Posteriormente, estas amostras foram
distribuidas em tubos de ensaio sem anticoagulante para permitir a formacédo e
retracdo do coagulo. Os soros resultantes foram centrifugados, armazenados em
tubos de centrifuga “"eppendorf', identificados, acondicionados em gelo,
transportados ao Laboratério de Imunologia e Biologia de Coccideos do Projeto

Sanidade Animal e estocados a—20°C até o momento de execuc¢ao dos testes.
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3.4 - EXAME SOROLOGICO

Foi empregada a técnica de Imunofluorescéncia Indireta para diagndéstico

soroldgico da infecgao por T. gondii, segundo CAMARGO (1964).

3.4.1- PREPARO DO ANTIGENO

O antigeno foi obtido a partir da coleta do exsudato peritoneal de
camundongos da linhagem Balb C infectados com uma amostra congénita (C) de
Toxoplasma gondii procedente do Departamento de Imunologia da Fundacgao
Instituto Oswaldo Cruz — RJ (FIOCRUZ). A cepa foi mantida através de passagens
em camundongos sensiveis no Laboratério de Imunologia e Biologia de Coccideos
do Projeto Sanidade Animal (EMBRAPA/UFRRJ). Ao exsudato foi adicionado um
volume igual de formol a 4%, sendo posteriormente centrifugado a 500 rotacbes
por minuto (rpm) durante 10 minutos, com intuito de separar as células do
hospedeiro do sobrenadante rico em parasitas. Este sobrenadante foi centrifugado
a 2000 rpm por 10 minutos e o sedimento ressuspendido em PBS (solucdo salina
tampéo com fosfato) pH 7,2 e centrifugado a 2000 rpm por 10 minutos, repetindo-
se a operacdo mais uma vez para lavagem do antigeno. Apds a Ultima
centrifugacdo o sedimento foi ressuspendido em uma quantidade de PBS pH 7,2
estéril, de forma a originar uma suspensdo de 7x10° taquizoitas por ml, sendo

ajustada ap0s contagem em camara de Neubauer.
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3.4.2 - PROCEDIMENTO TECNICO

Laminas de vidro reticuladas especiais para imunofluorescéncia foram
sensibilizadas com 10 ni de antigeno sobre cada area demarcada, secas em
temperatura ambiente ou em estufa a 37°C. As amostras de soros dos animais
foram diluidas aritmeticamente (1:8, 1:16, 1:32, 1:64, 1:128...) em PBS pH 7,2. Em
cada uma das divisbes das laminas foram colocados 10 m de cada diluicdo do
soro. As laminas foram incubadas em camara Uumida a 37°C por 45 minutos, a
seguir lavadas duas vezes em PBS pH 7,2 por 10 minutos e secas ao ar. Foi
usado soro conjugado fluorescente anti-cdo na diluicdo de 1:80, produzido na
FIOCRUZ. O conjugado apés ser diluido em PBS pH 7,2, foi distribuido nos
compartimentos das laminas, sendo estas incubadas a 37°C por 45 minutos em
camara umida. A seguir removeu-se 0 excesso de conjugado com duas lavagens
em PBS pH 7,2 durante 5 minutos cada vez, secando-as ao ar em seguida.
Colocou-se uma gota de glicerina tamponada e laminula, sendo entdo examinadas
ao microscopio de epifluorescéncia®. Para cada reacéo foram feitos controles com
soros padrao reagente e ndo reagente para T. gondii.

Foi considerado como titulo final a ultima diluigdo em que havia fluorescéncia
na periferia do parasita. Os soros foram considerados ndo reagentes quando nao

havia fluorescéncia na diluicédo de 1:16.

! CARL-ZEISS.



4 - RESULTADOS E DISCUSSAO

A maioria dos caes apresentou lesdes situadas no sistema nervoso central
ou lesbes difusas ou multifocais (Figura 05). Ao se localizar a lesdo no sistema
nervoso através do exame neuroldgico verificou-se que 4 % dos 77 caes avaliados
apresentaram lesdes nos nervos periféricos.

As lesbes na medula espinhal representaram 27% dos casos, sendo a
sindrome lombossacra a mais frequente, seguida pelas sindromes toracolombar,
cervical, cervicotoracica (Figura 06), diferindo dos relatos de BRAUND (1994), que
citou a sindrome toracolombar como a mais freqiientemente diagnosticada na

rotina clinica veterinaria.



25

3% 4%

14%

18%
W S. Neuropéatica HS. Medular S. Cerebral
B S. Multifocal W S. Paroxistica Indeterminada

Figura 05 — Sindromes nervosas identificadas nos cédes atendidos no Hospital
Veterindrio da UFRRJ entre dezembro/1999 e novembro/2000 e
submetidos asorologia para T. gondii.
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29%

B S.Lombossacra S. Toracolombar B S.Cervicotoracica MS. Cervical

Figura 06 — Sindromes medulares identificadas nos cées atendidos no Hospital
Veterinario da UFRRJ entre dezembro/1999 e novembro/2000 e
submetidos asorologia para T. gondii.



27

Dentre as sindromes cerebrais diagnosticadas em 18% dos animais, a cortical
representou 36%, a vestibular 29%, a cerebelar 21% e a ponto-bulbar 14%. A Figura 07
representa a freqiéncia das sindromes diagnosticadas no presente trabalho. As
sindromes hipotaldmicas e mesencefalicas ndo foram identificadas neste estudo. Estes
achados estdo de acordo com BRAUND (1994), onde afima que a sindrome
mesencefélica é relativamente rara, enquanto a cortical € a mais comum das sindromes
cerebrais.

Lesbes que afetaram o0 sistema nervoso de forma mulifocal ou difusa foram
observadas na maioria dos casos, estando freqlientemente relacionadas a suspeitas de
infecgBes com o virus da cinomose canina, uma causa comum segundo BRAUND (1999).

As sindromes paroxisticas representadas principalmente pela epilepsia idiopatica
foram observadas em 14 % dos animais examinados em concordancia com os relatos de
0 SCHWARTZ-PORSCHE (1999) que afirmou que a maioria dos acontecimentos
paroxisticos € resultante de epilepsia, apesar de ter muitas causas diferentes. Da mesma
fooma, que JAGGY & BERNARDINI (1998) observaram num estudo realizado com 2224
cdes com lesdes nervosas, que cerca de 10% apresentavam convulsdes como Unico sinal
clinico, sendo mais da metade por epilepsia idiopatica. A maioria dos caes com epilepsia
idiopatica apresentam as primeiras crises entre 0 segundo e terceiro ano de vida (JAGGY
& BERNARDINI, 1998), contudo neste estudo observouse que a média de idade dos
caes com sindrome paroxistica, por epilepsia idiopatica 6i de cerca de 3 anos e as racas
mais afetadas foram Poodle (27%), Cocker Spainel (27%), seguidas pela Pastor Alemé&o,
Pastor Belga, Husky Siberiano, Yorkshire e SRD que representaram cada uma 9% dos

caes com a sindrome paroxistica.



36%

W S. Vestibular

14%

21%

S. Cerebelar B S. Cortical B S. Pontobulbar

28

Figura 07 — Sindromes cerebrais identificadas nos cdes atendidos no Hospital
Veterinario da UFRRJ entre dezembro/1999 e novembro/2000 e
submetidos asorologia para T. gondii.
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A faixa etaria dos cdes com lesdes nervosas variou de 2 meses a 15 anos,
sendo 56 % fémeas e 44 % machos(Figura 08). A maioria dos animais atendidos
nao possuia raca definida (Figura 09).

As causas das lesbes nervosas identificadas variaram entre infecciosas,
traumaticas, degenerativas, idiopéatica, metabdlicas, congénitas e neoplasicas
(Figura 10). Dados semelhantes foram encontrados por SOUSA et al. (2000), onde
observaram que as principais causas relacionadas a lesdes nervosas foram
decorrentes de processos infecciosos, idiopaticos e trauméaticos. O valor de 20%
para causas indeterminadas pode retratar ainda a dificuldade na realizacdo de
exames complementares. Apesar do objetivo desse estudo ndo ser o de identificar
precisamente a etiologia, procurou-se determina-la para que procedimentos
clinicos necesséarios fossem realizados para cada caso.

Através da reacdo de imunofluorescéncia indireta observou-se que 19,5%
dos cédes com alteracdes nervosas apresentaram anticorpos contra T. gondii,
sendo menor que a observada por COELHO (1996) nas sub-regies da Barra da
Tijuca e Jacarepagua e COUTINHO et al. (1968) na regido suburbana do Rio de
Janeiro, que avaliaram populacfes de caes assintométicos e outros suspeitos de
toxoplasmose, diferindo da populacdo examinada neste estudo que se realizou de
forma aleatéria. Ja em todo o Brasil e no mundo a prevaléncia da infeccéo por T.
gondii varia bastante. A variacdo na frequéncia de anticorpos anti-T. gondii na
espécie canina pode ser reflexo dos ensaios usados, do titulo positivo
determinado para cada teste e consequentemente da sensibilidade dos mesmos

(CABRAL et al., 1998), assim como da parcela da populacéo estudada.
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44%

56%

Macho HFémea

Figura 08 — Sexo dos cées com lesGes nervosas atendidos no Hospital Veterinario
da UFRRJ entre dezembro/1999 e novembro/2000 e submetidos a
sorologia para T. gondii.
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50%

40%

30%

20%

10%

0%

ESRD Poodle Hl Pastor Aleméo Rottweiler

W Fila brasileiro Doberman M Pinscher Cocker spainel

Il Boxer W York shire Dogue aleméo Dashund

Hl Basset hound M Pastor belga W Goldden retriever I Husky siberiano
Akita

Figura 09 — Racas dos cdes com lesBes nervosas atendidos no Hospital

Veterinario da UFRRJ entre dezembro/1999 e novembro/2000 e
submetidos asorologia para T. gondii.
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4% 1% 20%

1%

13%
Infecciosa ETraumatica mDegenerativa Idiopatica
EMetabdlica EmCongénita Neoplasica EIndeterminada

Figura 10 — Causas das lesBes nervosas dos cédes atendidos no Hospital
Veterinario da UFRRJ entre dezembro/1999 e novembro/2000 e
submetidos asorologia para T. gondii.
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A maioria dos cdes com anticorpos reagentes para T. gondii na diluicdo de 1:16,
apresentava-se com lesdes multifocais pelo sistema nervoso, sendo a principal suspeita
destes casos a infeccdo pelo virus da cinomose. Entretanto ndo foi possivel realizar
testes sorologicos para o virus da cinomose canina. Contudo, nas lesdes multifocais do
sistema nervoso, deve-se considerar a toxoplasmose como possivel diagndstico.
Estudos futuros deverao ser realizados para correlacionar estas duas enfermidades.

Os outros animais soropositivos apresentavam patologias que envolviam desde
0S nervos periféricos até o cortex (Tabela 02). De acordo com GERMANO (1985) fatores
estressantes como mudancas bruscas de temperatura, gestacdo elou doencas
infecciosas com efeitos imunossupressores, como a cinomose e a hepatite infecciosa
canina favorecem o aparecimento de sintomas da fase aguda da toxoplasmose. Da
mesma forma que AHMED et al. (1983) observaram que vérias condicbes de doencas
estavam relacionadas a presenca de anticorpos contra T. gondii, principaimente as
doencas cronicas.

Os cades sem raca definida (40%) apresentaram maior positividade em relacdo
aos cdes de outras ragas. Entretanto, este fato pode estar relacionado ao grande nimero
de animais sem raca definida atendidos pelo setor de neurologia do HVGA. Dados
semelhantes foram obtidos num estudo desenvolvido na cidade de Uberlandia onde
59,6% dos animais positivos nao tinham raga definida (CABRAL et al., 1998).

Dos animais posiivos 67% foram fémeas e 33% machos (Figura 12),
concordando com JACKSON & HUTCHISON (1987), entretanto, divergindo de varios
estudos que ndo demonstraram diferenca entre os sexos (COUTINHO et al, 1968;

SOGORB etal., 1976; CABRAL et al., 1998).



% 13%

20%

BS. Neuropatica HS. Medular S. Cerebral

HS. Multifocal W S. Paroxistica

Figura 11 — Sindromes nervosas identificadas nos cées atendidos no Hospital
Veterindrio da UFRRJ entre dezembro/1999 e novembro/2000
soropositivos para T. gondii.
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Tabela 02 — Relacdo do titulo de anticorpos contra T. gondii com as sindromes
nervosas nos caes examinados no Hospital Veterinario da UFRRJ.

Titulo Numero de cédes Sindrome nervosa
1:16 1 Neuropatica
1 Medular lombossacra
1 Medular cervico-toracica
4 Multifocal
1:32 1 Neuropatica
1 Medular lombossacra
1:64 1 Cortical
4 Multifocal
1:128 1 Paroxistica
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Macho B Fémea

Figura 12— Sexo dos cédes com lesdes nervosas atendidos no Hospital Veterinario
da UFRRJ entre dezembro/1999 e novembro/2000 soropositivos para
T. gondii.
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A idade dos cdes que apresentaram anticorpos reagentes na diluicdo de
1:16 ou maior variou de 4 meses a 10 anos. Os animais com mais de 7 anos de
idade apresentaram maior ocorréncia de anticorpos anti- T. gondii (Tabela 03). A
diferenca entre 0s grupos etarios sugere que a soropositividade aumenta com a
idade (COUTINHO et al.,, 1968, FREIRE et al., 1992, CABRAL et al., 1998),
provavelmente por maior tempo de exposicdo ainfeccgao.

Dentre os animais atendidos, 34 cdes foram provenientes da cidade do Rio
de Janeiro, sendo os outros cées oriundos de cidades préximas a UFRRJ (Figura
13). As outras cidades foram: Nova Iguacu (15), Seropédica (12), Mangaratiba (4),
Itaguai (3), Japeri (2), Belford Roxo (3), Volta Redonda (1), Pirai (1), Queimados
(1) e Duque de Caxias (1). Metade dos cédes provenientes de Japeri, 33% de
Belford Roxo, 25% de Nova Iguacu e Mangaratiba, 20% do Rio de Janeiro e 8%
de Seropédica levados ao Hospital Veterinario com alteracées nervosas reagiram
positivamente para infeccéo por T. gondii (Anexo 02).

Estudos deverdo ainda ser conduzidos nos préximos anos, a fim de se
estabelecer com maior ndmero de animais e de municipios envolvidos, a

prevaléncia de toxoplasmose nos cées.
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Tabela 03 - Idade dos cdes com lesdes nervosas atendidos no Hospital
Veterinario da UFRRJ, soropositivos para T. gondii.

Faixa etaria (ano) Soropositivos (%)
<1 10,0
1-7 17,6

>7 26,6




Volta
Redonda

8%)

Rio de Janeiro
(20%)

Mangaratiba
(25% _

Figura 13 - Origem dos caes com les6es nervosas e soropositivos para T. gondii atendidos no Hospital Veterinario
da UFRRJ.



5-CONCLUSOES

A ocorréncia de caes com anticorpos contra T. gondii portadores de
sindromes nervosas atendidos no Hospital Veterinario da UFRRJ determinada foi
de 19,5%.

A sindrome multifocal foi a mais encontrada nos cdes com lesdes nervosas,
sendo também a principal sindrome entre os cdes que reagiram positivamente
para T. gondii na prova de imunofluorescéncia indireta.

A maioria dos animais soropositivos para T. gondii portadores de
sindromes nervosas € de caes sem racga definida, fémeas, com mais de 7 anos de
idade e provenientes de 6 municipios dos 11 estudados do Estado do Rio de

Janeiro.
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Drz. Valéria Régia Franco Sousa
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AVALIACAO DA CABECA

ANEXO 01
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